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Артеріальна гіпертензія / Arterial hypertension

 Проаналізовано перспективи створення системи екстреної, невідкладної кардіохірургічної та інтервенційної допомоги, спрямованої 
на збереження життя пацієнтів і зменшення ступеня інвалідизації населення України. За статистичними даними, потреба в екстреній 
кардіохірургічній допомозі в Україні становить близько 200 тис. випадків на рік, 108 тис. з яких є причиною фатальних наслідків. 
Враховуючи наявність широкої мережі кардіохірургічних центрів і центрів інтервенційної кардіології, високоспеціалізованих фахівців, 
новітнього медичного обладнання і досвіду лікування пацієнтів з екстреною кардіохірургічною патологією, створення розвиненої 
системи екстреної та невідкладної кардіохірургічної допомоги в Україні є вкрай необхідним і реальним у найближчий період.

Оригінальні дослідження / Original articles 

Передова стаття / Editorial article 

Мета – порівняти контроль артеріального тиску (АТ) у широкій українській популяції хворих на артеріальну гіпертензію (АГ) віком 
більше та менше 65 років і визначити чинники, які асоціюються з недосягненням цільового рівня АТ протягом 3 міс антигіпертензив-
 ного лікування, окремо в кожній віковій групі. Проаналізовано дані 6758 пацієнтів, розділених залежно від віку на дві групи: 1-ша – 
4328 осіб віком менше 65 років, 2-га – 2430 осіб віком 65 років та старших. Контроль ефективності лікування здійснювали на 4 візитах 
протягом 3 міс. Вимірювали офісний АТ, реєстрували ЕКГ, оцінювали прихильність до лікування та серцево-судинний ризик. 
Мультифакторний регресійний аналіз застосовували для виявлення незалежних предикторів недостатньої ефективності терапії. В 
осіб віком 65 років і старших АГ асоціювалася з більшою частотою виявлення таких ускладнень, як серцева недостатність, інсульт, 
інфаркт міокарда та ураження нирок, супутніх захворювань (цукровий діабет, ішемічна хвороба серця) та чинників ризику (ожиріння, 
дисліпідемія, високий систолічний АТ). Молодші пацієнти з АГ частіше мали шкідливі звички (куріння, зловживання алкоголем та 
сіллю), проте в них частіше була додаткова фізична активність. На початку дослідження лише 27,2 % пацієнтів 1-ї групи та 
24,8 % – 2-ї (Р<0,05) мали високу прихильність до лікування. На тлі терапії спостерігали достовірне поліпшення прихильності до 
лікування в обох групах, проте в кінці дослідження більше осіб похилого віку, ніж молодого, характеризувалися як пацієнти з низькою 
прихильністю. У кінці дослідження пацієнти молодшого віку мали достовірно нижчі середні рівні АТ, ніж пацієнти старшого віку. 
Цільового рівня АТ (менше 140/90 мм рт. ст.) досягнуто у 63,7 % пацієнтів 1-ї групи, що було достовірно більше, ніж у пацієнтів 
2-ї групи – 54 % (Р<0,001). При цьому середня кількість препаратів, які отримували хворі похилого віку, була достовірно більшою. 
Чинники, які асоціювалися з високою вірогідністю недосягнення цільового АТ, були майже однаковими для пацієнтів обох вікових 
груп: вищий початковий рівень АТ, наявність гіперхолестеринемії, низька прихильність до лікування в кінці спостереження. 
Додатковими чинниками, які збільшували вірогідність неефективного лікування, в пацієнтів молодшого віку виявилися початкова 
низька прихильність до лікування, більший індекс маси тіла та нечасте вживання свіжих овочів і фруктів, у пацієнтів віком понад 
65 років – наявність ознак серцевої недостатності. 

33

Поєднання артеріальної гіпертензії (АГ) та цукрового діабету (ЦД) 2-го типу ускладнює контроль артеріального тиску (АТ) і суттєво 
підвищує серцево-судинний ризик. PICASSO – відкрите, обсерваційне дослідження в умовах реальної клінічної практики за участю 
9257 пацієнтів з АГ, в яких антигіпертензивна терапія виявилася неефективною і була замінена на прийом фіксованої комбінації 
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Мета – вивчити показники деформації та швидкості деформації лівого шлуночка (ЛШ) й лівого передсердя (ЛП) у спокої і при 
фізичному навантаженні, а також визначити ранні маркери й механізми виникнення серцевої недостатності (СН) зі збереженою 
фракцією викиду(ФВ) ЛШ у хворих на гіпертонічну хворобу (ГХ). Обстежено 30 хворих на ГХ (чоловіки – 60 %) віком (55,5±2,8) року. 
До 1-ї групи (n=15) увійшли пацієнти з ГХ та СН зі збереженою ФВ ЛШ, до 2-ї групи (n=15) – пацієнти з ГХ без СН. Усім хворим 
проводили ехокардіографію, стрес-ехокардіографію і спекл-трекінг ехокардіографію та визначали рівень NT-proBNP у крові.  У 
пацієнтів 1-ї групи, ніж у хворих 2-ї групи, достовірно більшими були індекс маси міокарда ЛШ (на 22,5 %), індекс об’єму ЛП 
(на 29,2 %), вміст NT-proBNP (у 2,3 разу) та тиск наповнення ЛШ . У пацієнтів 1-ї групи відзначено достовірне зменшення поздовжньої 
та циркулярної систолічної деформації ЛШ (відповідно на 22,7 та 26,9 %), показників діастолічної деформації ЛШ та ЛП, а також 
кондуїтної, резервуарної і скорочувальної функції ЛП порівняно з такими у хворих 2-ї групи. У хворих 1-ї групи чинниками, які 
асоціюються з СН зі збереженою ФВ ЛШ, були: систолічна деформація ЛП < 27,5 %, поздовжня глобальна систолічна деформація 
ЛШ < 10 % та рання швидкість діастолічної деформації ЛШ < 0,47 c–1. У хворих 1-ї групи при фізичному навантаженні не реєстрували 
приросту поздовжньої систолічної та діастолічної деформації ЛШ, поліпшення резервуарної та кондуїтної функції ЛП, що 
супроводжувалося підвищенням тиску наповнення ЛШ та появою задишки порівняно з такими у хворих 2-ї групи. У пацієнтів з ГХ та 
СН зі збереженою ФВ ЛШ спостерігали більш виражені порушення деформації ЛШ та ЛП порівняо з хворими на ГХ без СН. Виявлено 
ехокардіографічні показники, що асоціюються з СН зі збереженою ФВ ЛШ у хворих на ГХ. Доведено зв’язок між зниженою 
толерантністю до фізичного навантаження та порушенням деформації ЛШ і ЛП у пацієнтів з ГХ та СН зі збереженою ФВ ЛШ.

Мета – оцінити структурно-функціональний стан та особливості ремоделювання лівого шлуночка серця у хворих із хронічними формами 
ішемічної хвороби (ІХС) серця за допомогою методів візуалізації серця і судин. Представлено результати комплексного дослідження, 
проведеного у  86 пацієнтів з хронічними формами ІХС за допомогою методів візуалізації серця. Визначено високу точність і 
специфічність мультидетекторної комп’ютерної томографії (МДКТ) та магнітно-резонансної візуалізації (МРВ) серця у діагностиці 
післяінфарктного кардіосклерозу. Вивчено взаємозв’язок між глибиною ішемічного ураження міокарда і станом глобальної та 
регіонарної функцій лівого шлуночка. Встановлено статистично значущу порівнянність результатів МДКТ, ехокардіографії та МРВ в 
оцінці ремоделювання лівого шлуночка серця.

50

63

периндоприлу 10 мг та індапаміду 2,5 мг. У цьому субаналізі проаналізовано зміни АТ і лабораторних показників у 2762 пацієнтів з 
АГ та ЦД 2-го типу або переддіабетом. Через 3 міс лікування спостерігали статистично значуще зниження офісного АТ у загальній 
когорті пацієнтів (Р<0,001). Відзначено також достовірне зниження амбулаторного АТ (n=93). У пацієнтів, які попередньо отримували 
інгібітор ангіотензинперетворювального ферменту та гідрохлоротіазид або блокатор рецепторів ангіотензину ІІ та гідрохлоротіазид, 
показники середньодобового АТ знизилися відповідно на (23,4±13,9)/(11,5±9,7) і (22,3±8,7)/(10,4±13,2) мм рт. ст. (Р<0,001). 
Лікування переносилося задовільно, і зміна терапії на прийом периндоприлу та індапаміду асоціювалася з поліпшенням лаборатор   -
них показників. Результати цього субаналізу свідчать про те, що застосування фіксованої комбінації периндоприлу 10 мг та індапа  -
міду 2,5 мг може бути рутинною практикою в пацієнтів із ЦД 2-го типу, в яких лікування іншими антигіпертензивними препаратами 
виявилося неефективним.

Функціональна діагностика / Functional diagnosis 

Аритмії серця / Cardiac arrhythmias
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Цель – оценить содержание в крови кардиопротекторных (меди, цинка) и кардиотоксичных (кадмия, кобальта, свинца) 
микроэлементов, их прогностическую значимость, а также роль микроэлементоза в патогенезе кардиореспираторных изменений у 
больных хронической ревматической болезнью сердца (ХРБС) с разным клиническим течением заболевания. Обследовано 
105 больных ХРБС – 28 % мужчин и 72 % женщин в возрасте 15–60 лет. Содержание микроэлементов в сыворотке крови изучали с 
помощью метода атомно-абсорбционной спектрометрии. При ХРБС наблюдали повышение концентрации в крови Cd – на 9 %, 
уменьшение уровней Cu – на 10 %, Zn – на 5 % и Pb – в 2,2 раза, что регистрировали соответственно у 6; 22; 25 и 54 % обследован-
  ных. Микроэлементоз принимает участие в патогенезе ХРБС, определяет давление в легочной артерии (Co) и легочное сосудистое 
сопротивление (Cu, Pb), функциональный класс сердечной недостаточности (Cu, Zn, Cd, Co), нарушение влаговыделительной и 
диффузионной способности легких. ХРБС сопровождается отчетливым микроэлементозом в крови кардиотоксических (Cd, Pb) и 
кардиопротекторных микроэлементов (Cu, Zn), который тесно связан с характером течения ХРБС, изменениями размера полостей 
сердца и респираторными проявлениями заболевания.

Мета – оцінити впровадження в клінічну практику методів захисту міокарда, зокрема застосування кардіоплегічного розчину, під час 
операцій із використанням штучного кровообігу. В Національному інституті серцево-судинної хірургії ім. М.М. Амосова НАМН України 
за період з 1 січня 2012 р. до 31 грудня 2014 р. виконано 142 втручання на мітральному клапані в пацієнтів з ішемічною хворобою 
серця (ІХС) та мітральною недостатністю (МН) ішемічного генезу. Середній вік пацієнтів на момент операції становив (61,8±7,4) року. 
Клапанозбережні втручання на мітральному клапані (пластичні операції) виконано в 93 (65,5 %) хворих, протезування мітрального 
клапана – у 49 (34,5 %). Найпоширенішим ускладненням у досліджуваній групі була гостра серцева недостатність (СН), яку 
діагностували в 40 (28,2 %) прооперованих пацієнтів і яка становила 71,4 % усіх ускладнень раннього післяоперційного періоду. Для 
стабілізації стану в 20 (50 %) хворих застосовували внутрішньоаортальну балонну контрапульсацію. В 1 (0,7 %) випадку після 
протезування мітрального клапана гостра СН була зумовлена періопераційним інфарктом міокарда. Впровадження розробленого 
нами методу захисту міокарда з додатковим введенням кардіоплегічного розчину через шунти дозволило знизити частоту розвитку 
СН у ранній післяопераційний період до 22,1 %.
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Мета – порівняти показники ліпідного спектра крові та ранні маркери атеросклерозу (товщина комплексу інтима – медіа, наявність 
атеросклеротичних бляшок у сонних артеріях) на тлі фізіологічної й постхірургічної менопаузи, а також оцінити вплив на ці параметри 
замісної гормональної терапії (ЗГТ), призначеної для запобігання виникненню посткастраційних клімактеричних симптомів, у жінок з 

Кардіохірургія / Cardiaс surgery

Хвороби міокарда / Myocardial diseases

Метаболічні порушення / Metabolic disorders

Цель – оценить частоту обнаружения тромбов в полостях сердца и их предикторы перед проведением кардиоверсии или радиочастотной 
абляции, а также частоту обнаружения немых инфарктов головного мозга у больных с типичным трепетанием предсердий (ТП). 
Обследовано 100 пациентов с типичным ТП неклапанного происхождения. Проведены трансторакальная и чреспищеводная 
эхокардиография для исключения признаков тромбообразования (ТО) в ушке левого предсердия (УЛП) и полостях сердца. С целью 
выявления немых инфарктов головного мозга 29 пациентов обследованы с помощью мультиспиральной компьютерной томографии. 
Сладж в УЛП обнаружен у 5 (5,2 %) больных, тромб в УЛП – у 4 (4,2 %), тромб в левом желудочке – у 7 (7 %). В целом, значимые 
признаки ТО в УЛП обнаружены у 8 (8,2 %) больных. Немые инфаркты головного мозга с размером области поражения  15 мм при ТП 
обнаруживали с такой же частотой, как и при ФП. Несмотря на полученные значимые ассоциации между эхокардиографическими 
показателями и ТО в левом предсердии, требует изучения вопрос, достаточно ли только этих параметров для определения 
необходимости проведения чреспищеводной эхокардиографии у пациентов с ТП. 
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Leptin resistance and cardiovascular risk in patients 
with essential hypertension and metabolic syndrome

O.Yu. Kulyk, O.I. Mitchenko, V.Yu. Romanov, 

L.V. Yakushko 

New concept evaluation of cardiovascular risk by 
Framingham criteria – determination of the age of ves-
sels. The first experience in Ukrainian population of 
patients with arterial hypertension

Yе.P. Svyshchenko, L.A. Mishchenko, on behalf 

of the trial «Age of vessels» participants 

The influence of gene polymorphism of aldosterone 
synthase (CYP11B2) on the cardiovascular system

M.M. Dolzhenko, L.Ye. Lobach, S.V. Potashev 

Лептинорезистентність та серцево-судинний ризик у 
пацієнтів з гіпертонічною хворобою та метаболічним 
синдромом

О.Ю. Кулик, О.І. Мітченко, В.Ю. Романов, 

Л.В. Якушко

Нова концепція оцінки серцево-судинного ризику за 
фремінгемськими критеріями – визначення віку 
судин. Перший досвід використання в українській 
популяції хворих на артеріальну гіпертензію

Є.П. Свіщенко, Л.А. Міщенко від імені лікарів –

учасників дослідження «Вік судин»  

Вплив поліморфізму гена альдостеронсинтази 
(CYP11B2) на серцево-судинну систему 

М.М. Долженко, Л.Є. Лобач, С.В. Поташев

Мета – вивчити взаємозв’язок між лептинорезистентністю та серцево-судинним ризиком у пацієнтів з гіпертонічною хворобою (ГХ) 
та метаболічним синдромом (МС). Обстежено 160 пацієнтів з ГХ II стадії та МС. Рівень розчинних рецепторів до лептину визначали у 
84 хворих, серед них 43 жінки та 41 чоловік, які були розділені на клінічні групи залежно від порушень вуглеводного обміну. У 
пацієнтів з ГХ та МС лептинорезистентність, за визначенням вільного лептинового індексу, асоціюється зі зростанням виявлення 
чинників серцево-судинного ризику. Встановлено кореляційний зв’язок між вільним лептиновим індексом та чинниками серцево-
судинного ризику (окружність талії, індекс маси тіла, рівні холестерину, тригліцеридів, холестерину ліпопротеїнів низької щільності, 
глюкози та артеріального тиску) в групах жінок та чоловіків. Розрахунок серцево-судинного ризику в пацієнтів з ГХ та МС за 
стандартною шкалою SCORE не дозволяє максимально виокремити когорту хворих з високим серцево-судинним ризиком, оскільки 
не враховує вплив на його рівень надлишкової маси тіла та порушень вуглеводного обміну. Додаткове використання шкал SСOREBMI, 
PROCAM, Framingham, DRS дозволяє оптимізувати виявлення хворих з високим та дуже високим кардіометаболічним ризиком.
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Мета – оцінити серцево-судинний ризик в українській популяції хворих на артеріальну гіпертензію (АГ) за показником «вік серця та 
судин». Залучено 987 пацієнтів з неконтрольованою АГ, яким на підставі оцінки віку, рівня артеріального тиску (АТ), наявності цукрового 
діабету (ЦД), статусу куріння та вмісту в крові загального холестерину і холестерину ліпопротеїнів високої щільності визначали 
розрахунковий вік судин. В українській популяції хворих на АГ виявлено невідповідність паспортного віку пацієнтів віку їх судин, 
розрахованому за фремінгемськими критеріями, що є наслідком підвищення АТ і значного поширення таких чинників ризику, як 
дисліпідемія (76 %), куріння (29,9 %) та ЦД (24 %). Наявність дисліпідемії у хворого на АГ збільшує розрахований вік судин у середньому 
на 6 років; ЦД – на 5 років, порівняно з хворими без дисліпідемії або ЦД. Куріння додає ще 3 роки до цього показника. Підвищення АТ 
з 140/90–159/99 до 180/110 мм рт. ст. або більше підвищує вік судин у середньому на 8 років. Отримані дані свідчать про несприятливий 
вплив чинників серцево-судинного ризику (особливо за їх поєднання), який зумовлює передчасне постаріння судин. 

Популяційна кардіологія / Population cardiology
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Представлено огляд даних сучасної літератури про вплив поліморфізму гена альдостеронсинтази (CYP11B2) на серцево-судинну 
систему. Розглянуто вплив поліморфізму гена CYP11B2 на розвиток інфаркту міокарда, ішемічного інсульту, фібриляції передсердь, 
рівень артеріального тиску і гіпертрофію лівого шлуночка. Зроблено висновок про генетичну обумовленість рівня альдостерону, що 

гіпертонічною хворобою (ГХ). Обстежено 112 жінок з ГХ II стадії: 1-ша група (n=37) – з ГХ II стадії  і постхірургічною менопаузою в 
репродуктивному віці без ЗГТ; 2-га (n=37) – з ГХ II стадії і постхірургічною менопаузою, яким призначали комбіновану ЗГТ; 
3-тя (n=38) – з ГХ II стадії на тлі фізіологічної менопаузи без ЗГТ. У пацієнтів з ГХ та постхірургічною менопаузою, які не отримували 
ЗГТ, виявлено найбільші серед обстежених хворих проатерогенні зміни показників ліпідного обміну. Серед пацієнтів з ГХ, 
постхірургічною менопаузою та використанням ЗГТ реєстрували найбільшу частку осіб з ізольованою гіпертригліцеридемією (8,1 %). 
У пацієнтів з ГХ та постхірургічною менопаузою, які не отримували ЗГТ, зареєстровано найбільшу товщину комплексу інтима – медіа 
сонних артерій (Р<0,01) серед обстежених, а також найбільшу частку хворих (83,7 %) з ранніми маркерами атеросклерозу у вигляді 
атеросклеротичних бляшок у сонних артеріях. Призначення ЗГТ молодим жінкам з ГХ, які не досягли середнього популяційного віку 
менопаузи та перенесли гістероваріоектомію, асоціюється з оптимальними характеристиками ліпідного обміну, може чинити 
антиатерогенний вплив на судинну стінку та бути рекомендовано як додатковий захід первинної профілактики серцево-судинних 
захворювань. Виявлення атеросклеротичної бляшки в сонних артеріях у таких хворих має слугувати критерієм заміни гормональної 
терапії на фітоестрогени або інші негормональні альтернативні методи лікування.
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Профілактика венозних тромбозів і емболій у 
пацієнтів терапевтичного профілю: сучасний стан 
проблеми, можливі шляхи її вирішення в Україні. 
Результати проекту «Територія безпеки»

О.М. Пархоменко від імені лікарів – учасників 

проекту «Територія безпеки»

Резолюція ХVI Національного конгресу кардіологів 
України (Київ, 23–25 вересня 2015 р.)

Юрій Андрійович Іванів

(до 60-річчя від дня народження)

The prevention of venous thrombosis and embolism in 
non-surgical patients: the current state of the prob-
lem, possible solutions in Ukraine. Results of the 
project «Territory of Safety»

О.М. Parkhomenko, on behalf of the 

physicians – participants of the project «Territory 

of Safety»

Resolution of XVI National Congress of Cardiologists 
of Ukraine (Kyiv, 23–25 September 2015)

Yurii Andriyovych Ivaniv 
(60 years anniversary)
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може впливати на серцево-судинний ризик. Варіант –344C/T гена CYP11B2 асоційований з більшою частотою ішемічних інсультів, ніж 
гомозиготні варіанти. Дані про вплив поліморфізму гена CYP11B2 на ризик виникнення інфаркту міокарда та міокардіальну функцію 
в пацієнтів з ішемічною хворобою серця і післяінфарктним кардіосклерозом суперечливі. Алель 344T частіше асоційований з 
великими розмірами лівого шлуночка. Варіант –344C/T гена CYP11B2 асоційований з більшою частотою розвитку несімейної 
фібриляції передсердь у пацієнтів з гіпертонічною хворобою.

 Information of Ukrainian Association 

of Cardiology

Інформація Асоціації 

кардіологів України 
/

Висвітлено основні чинники ризику виникнення венозних тромбоемболічних ускладнень (ВТЕУ) у пацієнтів терапевтичного профілю, 
принципи оцінювання ймовірності виникнення та медикаментозної профілактики ВТЕУ в цієї категорії хворих. Представлено основні 
результати проекту «Територія безпеки» (2013–2014 рр.) як засобу практичної реалізації ідеології профілактики ВТЕУ в Україні. З огляду 
на результати проекту, наголошується на необхідності широкого впровадження диференційованого підходу до оцінювання ризику 
виникнення ВТЕУ серед окремих категорій пацієнтів терапевтичного профілю.

Ювілеї / Jubilees
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Щороку наша країна втрачає більш ніж 
466 000 громадян через захворювання серцево-
судинної системи. У структурі смертності вони 
посідають перше місце, значно випереджаючи 
онкологічну патологію, травми тощо. Серцево-
судинна патологія – це основна причина інвалі-
дизації населення України (680,3 тис. осіб). 
І тенденція за останні 10 років досить невтішна: 
поширеність хвороб системи кровообігу збіль-
шилася вдвічі, захворюваність – на 55 % [2]. 

Останніми роками все більше серцево-
судинних захворювань (ССЗ) підпадають під 
компетенцію кардіохірургів, значна частина з них 
потребує невідкладної медичної допомоги. Це 
зумовлює стрімкий розвиток медичних техноло-
гій, впровадження нових методик лікування і діа-
гностики.

Кардіохірургія та інтервенційна кардіоло-
гія – напрямки медицини, які найбільш ефектив-
но здатні знизити показники смертності від ССЗ, 
а також поліпшити якість і подовжити тривалість 
життя пацієнтів з цією патологією. Саме ці галузі 
визначають рівень розвитку держави та її інте-
грацію у світову медичну спільноту.

Планова кардіохірургія в Україні перебуває 
на належному рівні, представлена 38 центрами 
інтервенційної кардіології та кардіохірургії, в 
яких щорічно виконується близько 20 тис. опера-
цій та 21 тис. інтервенційних втручань з показни-

ками якості на рівні провідних кардіохірургічних 
центрів світу. Всього в Україні за 2014 р. прове-
дено 24 160 операцій з летальністю 1,2 %. 

Значний багаторічний досвід хірургічного 
лікування ССЗ в Україні дозволив відокремити 
групу захворювань, що потребують невідкладної 
або екстреної кардіохірургічної допомоги. На 
сьогодні лише в Національному інституті серце-
во-судинної хірургії ім. М.М. Амосова НАМН 
України (далі – НІССХ) ця когорта пацієнтів налі-
чує 750–1000 пацієнтів за рік, або 14–19 % від 
загальної кількості втручань.

Невідкладна кардіохірургія полягає у наданні 
хірургічної допомоги протягом 24 год після 
виникнення (або виявлення) небезпечного для 
життя стану, що може призвести до інвалідизації 
пацієнта. Саме відтермінування втручання на 
кілька годин у такому випадку дає змогу виріши-
ти проблеми, пов’язані з супутньою патологією 
пацієнта або деякі організаційні питання.

Екстрена кардіохірургія – вид високоспеціа-
лізованої хірургічної допомоги, що має бути 
надана одразу після встановлення кінцевого діа-
гнозу. Несвоєчасність надання допомоги з вели-
кою ймовірністю може призвести до фатального 
порушення кровообігу і смерті пацієнта. 

Екстрені та невідкладні втручання можуть 
бути паліативними й радикальними. Паліативні 
втручання для більшості пацієнтів і станів серце-
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во-судинної системи – це прості швидкі втручан-
ня, що дозволяють запобігти зупинці кровообігу 
та врятувати життя пацієнта з подальшим вико-
нанням радикальної операції на базі високоспе-
ціалізованого закладу охорони здоров’я.

За статистичними і розрахунковими даними 
в Україні потреба в екстреній кардіохірургічній 
допомозі становить близько 200 тис. випадків на 
рік, 108 тис. з яких є причиною фатальних на -
слідків. До патології, що потребує екстреної та 
невідкладної кардіохірургічної допомоги,  нале-
жать природжені вади серця (ПВС), набуті вади 
серця (НВС) та порушення ритму серця (ПРС).

Серед ПВС, які потребують екстрених та 
невідкладних кардіохірургічних втручань, – 
струк   турні критичні ПВС (критичний аортальний 
стеноз, критична коарктація аорти, повний пере-
рив дуги аорти, транспозиція магістральних 
артерій з інтактною міжшлуночковою перегород-
кою тощо) та природжені ПРС (повторна шлу-
ночкова тахікардія, постійна тахісистолічна 
форма суправентрикулярної тахікардії, синдром 
подовженого інтервалу QT, природжена атріо-
вентрикулярна блокада серця).

Критична ПВС – це патологія розвитку серця, 
яка перешкоджає адекватному серцевому вики-
ду з достатнім для підтримки життя тиском і 
насиченням крові киснем та призводить за від-
сутності екстреної кардіохірургічної допомоги до 
смерті в перші дні життя [5, 10]. В Україні з ПВС 
народжується 4000–4500 тис. дітей за рік, з них 
1500–2000 тис. перебувають у критичному стані, 
40–45 % дітей з ПВС помирають через несвоє-
часне надання кардіохірургічної допомоги [6], а 
це близько 1000 пацієнтів за рік.

Тому сьогодні однією з актуальних проблем 
дитячої кардіології є рання діагностика ПВС, 
особливо критичних. Своєчасна пренатальна 
діагностика критичних ПВС дає можливість 
визначити пренатальну тактику, спланувати 
народження дитини поблизу кардіохірургічного 
стаціонару, підготувати медичний персонал, 
операційну, палату інтенсивної терапії, оскільки 
саме від цих чинників залежить успіх хірургічної 
корекції та життя пацієнта. Саме тому фахівці 
НІССХ разом зі спеціалістами Інституту педіатрії, 
акушерства і гінекології НАМН України (далі – 
ІПАГ) та колегами з перинатальних центрів про-
тягом останніх 3 років ведуть активне співробіт-
ництво з метою поліпшення пренатальної діа-
гностики ПВС, своєчасного доправлення таких 
пацієнтів у НІССХ та надання їм всього обсягу 

лікувальних процедур силами мультидисциплі-
нарної команди. Так, протягом 2014 р. встанов-
лено пренатальний діагноз 85 пацієнтам, 45 з 
яких успішно прооперовано у ранній неонаталь-
ний період. Загалом у НІССХ протягом 2014 р. 
було надано інтервенційну та екстрену кардіохі-
рургічну допомогу 76 пацієнтам з критичними 
ПВС.

Серед ПВС, які потребують надання екстре-
ної та невідкладної хірургічної допомоги: патоло-
гія клапанів, патологія вінцевих судин, патологія 
аорти, пухлини і тромби порожнин серця, тром-
боемболія легеневої артерії (ТЕЛА), ексудатив-
ний перикардит з тампонадою серця, поранення 
серця та магістральних судин, критична серцева 
патологія у вагітних.

Особливої уваги та невідкладних дій медич-
ного персоналу потребують пацієнти з гострою 
розшаровувальною аневризмою аорти (РАА), 
інфекційним ендокардитом (ІЕ) з масивними 
вегетаціями на структурах серця та хворі з 
гострим коронарним синдромом (ГКС). Саме ці 
пацієнти потребують чіткої діагностики та надан-
ня високоспеціалізованої термінової допомоги. 
Основна мета – скоротити час очікування опера-
ції та оптимізувати маршрут пацієнта, зменшити 
ризик передчасної смерті. Зокрема цим задачам 
відповідає створення «гібридної» операційної, 
що дозволяє проводити діагностику та опера-
тивне втручання в одному приміщенні, відразу 
після встановлення кінцевого діагнозу. Так, на 
базі НІССХ з 2010 р. проводяться «гібридні» опе-
рації в новонароджених.

До небезпечних для життя станів, які виника-
ють унаслідок патології клапанів серця, відно-
сять критичний мітральний стеноз, критичний 
аортальний стеноз, ІЕ за наявності масивних 
вегетацій із загрозою фрагментації та емболіза-
ції життєво важливих органів, пошкодження кла-
панного апарату серця при гострому інфаркті 
міокарда (ГІМ) та ІЕ (розрив стулок клапана, від-
рив хорд та папілярних м’язів). Окремо слід 
зазначити небезпечні для життя стани, які вини-
кають після попередніх операцій на серці, а саме 
тромбоз та дисфункція штучного протеза клапа-
на серця та ІЕ штучного клапана серця.

Щорічно в Україні діагностують понад 
600 випадків гострого ІЕ. Протягом 20 років у 
НІССХ кількість пацієнтів з ІЕ становила більше 
4 тисяч. Певна категорія цих пацієнтів потребує 
невідкладного або навіть екстреного оператив-
ного втручання. Це пацієнти з масивними веге-
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таціями на структурах серця, діти з ІЕ, пацієнти з 
внутрішньосерцевими абсцесами та гострим 
порушенням мозкового кровообігу ішемічного 
генезу.

Останнім часом особливої актуальності на     -
буває проблема вдосконалення екстреної та 
невідкладної кардіохірургічної допомоги хворим 
на ішемічну хворобу серця (ІХС). Пацієнти з ІХС 
становлять 80 % від загальної кількості хворих, 
що помирають щороку від ССЗ. Сучасні світові 
тенденції в цьому напрямку передбачають своє-
часне транспортування із застосуванням тром-
болітичної терапії (ТЛТ), інтервенційних та кар -
діо      хірургічних методів реперфузії.

Ми розділяємо пацієнтів з ІХС, що потребу-
ють термінової хірургічної допомоги, на три 
групи: 1) з ГКС; 2) з ускладненим перебігом ГІМ, 
ранньою післяінфарктною стенокардією, неста-
більною гемодинамікою, наявністю внутрішньо-
серцевих ускладнень ГІМ (міжшлуночкового 
дефекту або пошкодження хордально-м’язового 
апарату мітрального клапана з вираженою сер-
цевою недостатністю); 3) з ІХС, у яких питання 
про необхідність термінового оперативного 
втручання постає після проведення планової 
коронаровентрикулографії.

В останньої когорти хворих виявляємо 
небезпечні для життя ураження вінцевих артерій 
(ВА), що потребують термінового кардіохірургіч-
ного або інтервенційного втручання. Зокрема це 
пацієнти з субоклюзією стовбура лівої ВА, трису-
динним ураженням тощо. Всі ці ураження небез-
печні щодо розвитку ГІМ та фатальних ПРС.

Екстрена або невідкладна допомога пацієн-
там з ІХС може бути надана як інтервенційним 
кардіологом, так і кардіохірургом. Останніми 
роками поглиблюється співпраця між цими спе-
ціалістами задля надання швидкої та ефективної 
допомоги хворим з небезпечними для життя 
ураженнями ВА. Так, тісна співпраця між фахів-
цями НІССХ та ННЦ «Інститут кардіології ім. акад. 
М.Д.  Стражеска» НАМН України щороку дозво-
ляє рятувати життя близько 25 пацієнтам з 
ускладненими формами ГІМ та ГКС. Вико -
ристання сучасних методів діагностики та ліку-
вання ІХС, правильна та чітка організація допо-
моги в ургентних випадках має вплинути на 
виживання таких хворих, зменшення ступеня 
інвалідизації та поліпшення якості життя пацієн-
тів з ІХС.

РАА – одне з найбільш тяжких і небезпечних 
для життя ССЗ. Повідомлення авторів, що вивча-

ли клінічний перебіг при гострому розшаруванні 
аорти, свідчать про те, що в перші дві доби від 
моменту розшарування помирає майже 50 % 
хворих, лише 15 % переживають перший місяць 
і тільки 3–5 % можуть дожити до одного року [1, 
8]. Частота розшарування аорти становить 5–20 
випадків на 1 млн населення за рік [9], для 
України – 240–500 випадків щороку. Так, у НІССХ 
за період 2013 р. прооперовано 203 пацієнтів з 
аневризмою висхідної аорти, в тому числі 69 
(39,1 %) – з гострим розшаруванням аорти. 
Основними причинами розшарування аорти 
вважають артеріальну гіпертензію та атероскле-
роз, синдром Марфана, генералізований кістоз-
ний медіанекроз, двостулковий аортальний кла-
пан та ін. РАА – основна і найчастіша причина 
смерті у хворих із синдромом Марфана.

Єдина можливість врятувати життя хворого з 
гострим розшаруванням аорти – екстрене або 
невідкладне хірургічне втручання. Тяжкість стану 
пацієнтів обумовлена гострою недостатністю 
аортального клапана, гемоперикардом (тампо-
надою серця), гострою нирковою недостатніс-
тю, набряком легень та явищами поліорганної 
недостатності. Велике значення має період від 
моменту розшарування до операції [4].

У НІССХ 95 % пацієнтів з гострою РАА оперу-
ються протягом 24 год від моменту госпіталіза-
ції. Екстрене та невідкладне кардіохірургічне 
втручання необхідно виконувати у випадку 
гострої РАА I–II типу згідно з класифікацією De 
Bakey, оскільки ці стани супроводжуються висо-
ким ризиком розриву аорти із профузною крово-
течею. Тенденція останніх років полягає в інтер-
венційному лікуванні пацієнтів з розшаруванням 
аорти (стентування ендопротезами та «гібридні» 
технології).

Доброякісні пухлини серця, незважаючи на 
прогрес візуалізаційних методів діагностики, 
залишаються до теперішнього часу досить 
складною діагностичною проблемою. Пухлини 
серця, зокрема міксоми – досить рідкісна пато-
логія, вони трапляються за різними даними у 
0,002–0,02 % пацієнтів та до 0,2 % випадків при 
автопсіях [3]. Міксома серця – гістологічно 
доброякісна пухлина, проте її локалізація і ріст 
становлять небезпеку для життя пацієнта. 
Пацієнтів з міксомами та тромбами порожнин 
серця, яким необхідне екстрене й невідкладне 
кардіохірургічне втручання, розділяємо на три 
групи: 1) пацієнти, в яких пухлина лівого перед-
сердя спричиняє заклинювання лівого атріовен-
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трикулярного клапана, з подальшим розвитком 
набряку легень; 2) «гроноподібні» безкапсульні 
пухлини, які мають здатність до фрагментації та 
емболізації судин великого кола кровообігу, 
зокрема судин головного мозку; 3) пацієнти з 
тромбозом порожнин серця.

При хірургічному лікуванні міксом серця в 
більшості випадків вдається уникнути таких 
ускладнень і радикально видалити пухлину. В 
НІССХ накопичено найбільший в Україні досвід 
хірургічного лікування міксом серця – 741 опера-
ція з летальністю 0 % протягом останніх 14 років. 
Це пов’язуємо не тільки з великим досвідом ліку-
вання таких пацієнтів та оригінальною методи-
кою видалення пухлини, а і з чіткою організацією 
діагностики та невідкладної, іноді екстреної, 
операції.

Загальновідомо, що швидка та коректна діа-
гностика ТЕЛА – це наріжний камінь ведення 
хворих з цією патологією, оскільки чим раніше 
встановлено діагноз, тим ефективнішим може 
виявитися лікування. Оскільки тяжкість симпто-
матики при ТЕЛА пов’язана з величиною, локалі-
зацією та поширенням тромбозу в гілках легене-
вої артерії, практично всі діагностичні заходи 
при цій патології спрямовані на виявлення самих 
тромбів або таких змін коагуляційної системи, 
які б чітко підтверджували наявність тромботич-
ного стану. Так, у США середня щорічна частота 
ТЕЛА становить 1 випадок на 1000 пацієнтів. 
Щорічно в США помирає від гострої ТЕЛА 
300 тис. осіб, і діагноз часто встановлюється 
лише після патологоанатомічного розтину. ТЕЛА 
посідає третє місце серед причин смерті та є 
частою причиною госпіталізації, смертності й 
інвалідності. Щорічно від цієї патології помирає 
0,1 % населення земної кулі [12]. 

Частота ТЕЛА в Україні становить приблизно 
50 тис. випадків на рік, у тому числі близько 
10 тис. випадків масивної ТЕЛА високого ризику, 
що супроводжуються  смертністю 15 %. При 
цьому в 70 % пацієнтів смерть настає впродовж 
першої години захворювання після виникнення 
симптомів унаслідок неадекватного лікування 
[12]. Гостра масивна ТЕЛА раптово спричинює 
падіння гемодинаміки з розвитком гострої пра-
вошлуночкової недостатності (гіпотензія, гіпок-
сія, шок). Саме тому швидка та коректна діагнос-
тика ТЕЛА – запорука ефективності лікування. 

Обсяг і зміст екстреної та невідкладної допо-
моги при ТЕЛА визначаються станом хворого, 
який залежить від ступеня ураження легеневого 

судинного русла і від перебігу захворювання. 
Відновлення прохідності легеневих артерій здій-
снюють консервативним або хірургічним шляха-
ми. Консервативне лікування передбачає лізис 
тромбу і запобігання тромбоутворенню. Вибір 
методу лікування залежить від тяжкості пору-
шень гемодинаміки й обсягу ураження легенево-
го артеріального русла.

Якщо ТЛТ протипоказана, слід застосовува-
ти механічні катетерні методи або відкриту хірур-
гічну емболектомію. Хірургічне видалення тром-
бів з легеневого русла здійснюють у пацієнтів, 
які перебувають у критичному стані, або за від-
сутності клінічного ефекту від ТЛТ.

Одним із варіантів лікування може бути вико-
нана за допомогою катетера механічна емболек-
томія з легеневої артерії, локальне інтраемболіч-
не введення тромболітика або застосування 
обох цих методів. 

У НІССХ за період 2010–2014 рр. хірургічний 
досвід лікування ТЕЛА становить 34 випадки з 
госпітальною летальністю 5,9 %. ТЛТ застосову-
вали у 7 пацієнтів. Ендоваскулярну імплантацію 
кава-фільтра виконано у 17 випадках. Також 
уперше в Україні використано відеоскопічний 
інтравазальний контроль ефективності тромбек-
томії, загалом 13 випадків.

У вагітних можуть виявляти різні хвороби 
серця – від незначного пролапсу мітрального 
клапана до синдрому Ейзенменгера, за якого 
ризик материнської смерті вкрай високий. До 
найчастіших клінічно значущих видів кардіологіч-
ної патології в акушерській практиці належать 
ПВС, НВС, кардіоміопатії, ІЕ, ПРС. Вагітність у 
більшості випадків призводить до погіршання 
перебігу хвороб серця, виникнення ускладнень, 
яких не було до вагітності (серцева недостат-
ність, аритмії). За останніми даними, близько 
0,2–4 % усіх випадків вагітності в розвинених 
країнах ускладнюються ССЗ, і кількість вагітних, 
у яких діагностують кардіологічні проблеми, 
зростає [11]. Кардіохірургічні втручання у вагіт-
них рекомендують виконувати лише при неефек-
тивності медикаментозної терапії та інтервен-
ційних методів, у період між 13-м і 26-м тижнем 
вагітності [7]. Цей оптимальний термін характе-
ризується безпечністю для плода, найнижчим 
ризиком переривання вагітності та залишає 
достатньо часу для реабілітації хворої до настан-
ня пологів.

Хірургічне лікування патології серця під час 
вагітності застосовують у плановому або екстре-
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ному порядку. Достатньо безпечними для плода 
та перебігу вагітності є планові кардіохірургічні 
втручання, які виконуються без використання 
штучного кровообігу або з ним. Екстрене кардіо-
хірургічне втручання, метою якого є врятування 
життя хворої, проводять на будь-яких строках 
вагітності та під час пологів. Підхід у лікуванні 
вагітних з критичною серцевою патологією має 
бути мультидисциплінарним (кардіолог – аку-
шер-гінеколог – кардіохірург) і полягає у прове-
денні пологів в умовах кардіохірургічного центру, 
що знижує ризик летальних випадків матері та 
дитини. Протягом кількох років триває співпраця 
НІССХ та ІПАГ. Пологи у вагітних із ПВС та НВС 
проходять на базі НІССХ, за необхідності з під-
тримкою кардіохірургічної бригади та проведен-
ням екстреного кардіохірургічного втручання. 
Протягом 2014 р. у НІССХ успішно прооперовано 
19 вагітних із ССЗ.

Серед ССЗ, що потребують блискавичної 
реакції кардіохірургів, можна також виділити 
ятрогенні травми структур серця, такі як тампо-
нада серця, порушення цілісності ВА під час 
стентування, перфорації порожнин серця, 
виникнення повної атріовентрикулярної блокади 
тощо.

З огляду на наявність широкої мережі карді-
охірургічних центрів та центрів інтервенційної 
кардіології в державі, високоспеціалізованих 
фахівців, новітнього медичного обладнання та 
досвіду лікування пацієнтів з екстреною кардіохі-
рургічною патологією, створення системи екс-
треної та невідкладної кардіохірургічної допомо-
ги є логічним, вкрай необхідним та реальним у 
найближчий час. Цю систему необхідно органі-
зовувати в тісній співпраці з МОЗ України, НАМН 
України, фахівцями профільних асоціацій із залу-
ченням медичної громадськості. Для досягнення 
такої важливої мети, як зниження смертності від 
ССЗ, необхідна також тісна конструктивна спів -
праця служб кардіохірургічної допомоги та інтер-
венційної кардіології з медичною спільнотою всіх 
рівнів надання медичної допомоги, а також захо-
ди, спрямовані на підвищення довіри населення 
до медиків.

Для функціонування системи, насамперед, 
необхідно підготувати та затвердити нормативну 
базу, навчити медиків. Спільно з фахівцями ННЦ 
«І нститут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска 
НАМН України» та ІПАГ НАМН України, спеціаліс-
тами закладів МОЗ України, під методичним 
керівництвом НАМН України, у співпраці з відпо-
відним департаментом МОЗ України планується 
найближчим часом розробити і затвердити стан-
дарти надання екстреної та невідкладної кардіо-
хірургічної допомоги. Завершальним етапом 
впровадження цієї системи в Україні буде її імп-
лементація в регіональних кардіохірургічних від-
діленнях та центрах інтервенційної кардіології. 
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Современное состояние и перспективы развития экстренной, неотложной кардиохирургии 
и интервенционной кардиологии в Украине

Г.В. Кнышов 1, В.Н. Коваленко 2, В.В. Лазоришинец 1, К.В. Руденко 1, Ю.В. Давидова 3, 
Л.М. Прокопович 1, С.О. Сиромаха 1

1 ГУ «Национальный институт сердечно-сосудистой хирургии им. Н.М. Амосова НАМН Украины», Киев
2 ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии им. акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», Киев
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Проанализированы перспективы создания системы экстренной, неотложной кардиохирургической и интервен-
ционной помощи, направленной на сохранение жизни пациентов и уменьшение степени инвалидизации насе-
ления Украины. По статистическим данным, потребность в экстренной кардиохирургической помощи 
в Украине составляет около 200 тыс. случаев в год, 108 тыс. из которых являются причиной фатальных послед-
ствий. Учитывая наличие широкой сети кардиохирургических центров и центров интервенционной кардиоло-
гии, специалистов высокого класса, новейшего медицинского оборудования и опыта лечения пациентов с 
экстренной кардиохирургической патологией, создание развитой системы экстренной и неотложной кардио-
хирургической помощи в Украине является крайне необходимым и реальным в ближайшее время.

Ключевые слова: экстренная и неотложная кардиохирургия, врожденные и приобретенные пороки сердца, 
неотложные состояния.

The current situation and prospects of development in emergency and urgent cardiac surgery 
and interventional cardiology in Ukraine

G.V. Knyshov 1, V.M. Kovalenko 2, V.V. Lazoryshynets 1, K.V. Rudenko 1, Ju.V. Davydova 3, 
L.M. Prokopovych 1, S.O. Siromakha 1
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The perspectives of the creation of urgent and emergency cardiac surgery and interventional care system directed to 
save the life of patients and reduce the degree of disability of the citizens of Ukraine are analyzed. According to the 
statistical data, in Ukraine the need for cardiac emergency care is about 200 thousands cases per year, among which 
108 thousands have fatal consequences. Taking into the account a wide network of cardiac centers and centers of 
interventional cardiology, highly qualified professionals, modern medical equipment, and experience of treating 
patients with emergency cardiac surgery pathology, formation system of urgent and emergent cardiac care is logical, 
essential and possible in the near future.

Key words: urgent and emergent cardiac surgery, congenital and acquired heart disease, urgent conditions.
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Однією з найбільш значущих проблем охо-
рони здоров’я у всьому світі, пов’язаною з ви -
никненням таких ускладнень, як інсульт, інфаркт 
міокарда (ІМ), серцева (СН) та ниркова недо-
статність, є неконтрольована артеріальна гіпер-
тензія (АГ) [1, 22]. Поширеність АГ збільшується 
з віком і у жінок, і у чоловіків [14]. При цьому з 
віком з’являються супутні захворювання та 
стани, наявність яких може впливати на ефек-
тивність антигіпертензивної терапії. Так, напри-
клад, відомо, що з віком збільшується частота 
виявлення ізольованої систолічної АГ, що по   -
в’язано з порушенням пружно-еластичних влас-
тивостей артерій через старіння та прогресуван-
ня атеросклерозу судин. Як правило, лікувати 
таку АГ значно важче, потрібно призначати біль-
шу кількість антигіпертензивних препаратів 
(АГП). Окрім того, з віком може знижуватися 
прихильність хворих до лікування як через 
об’єктивні причини (вікові або післяінсультні ког-
нітивні порушення), так і через призначення 
великої кількості препаратів для лікування супут-
ніх станів (захворювання суглобів, цукровий діа-
бет (ЦД), неврологічні порушення, дисліпідемія, 
ішемічна хвороба серця (ІХС)) [5]. Тому, можли-
во, для пацієнтів різних вікових груп необхідна 
різна тактика ведення.

Сучасні настанови рекомендують однакові 
підходи до лікування АГ незалежно від віку хворо-
го [1, 3]. Проте в деяких зазначається, що препа-
рати, які блокують ренін-ангіотензинову систему 

(РАС), можуть бути менш ефективними в пацієн-
тів похилого віку, адже початкова активність РАС у 
них низька. Так, британські настанови NICE 
2011 р. рекомендують починати лікування моло-
дих осіб (віком до 55 років) з блокаторів РАС, а 
хворих віком понад 55 років – з антагоністів каль-
цію [23]. Рекомендації Європейського товариства 
кардіологів (ЄТК) і Європейського товариства 
гіпертензії (ЄТГ) 2013 р. та дані проспективного 
метааналізу, в якому порівнювали переваги різ-
них АГП у хворих віком менше або більше 65 
років, свідчать про відсутність доказів того, що 
різні класи препаратів по-різному ефективні в 
пацієнтів молодшого та старшого віку [3, 8]. 

Мета роботи – порівняти контроль артері-
ального тиску в широкій українській популяції 
хворих на артеріальну гіпертензію віком більше 
та менше 65 років і визначити чинники, які асоці-
юються з недосягненням цільового рівня артері-
ального тиску протягом 3 місяців антигіпертен-
зивного лікування, окремо в кожній віковій групі.

Матеріал і методи

У дослідження залучили 10 158 пацієнтів з 
АГ, що мешкали у 62 містах України [2]. Жінки 
становили більшість – 6248 (61,5 %) осіб. У 3066 
(30,2 %) хворих АГ була вторинною. У 8870 
(87,3 %) пацієнтів АГ тривала в середньому 
(112,30±0,93) міс. У 1288 (12,7 %) осіб АГ вияв-
лено вперше; 1579 (15,5 %) пацієнтів із тих, хто 
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знав про наявність у них АГ, приймали ліки для 
контролю артеріального тиску (АТ) нерегулярно 
або зовсім не приймали; 6810 (67 %) осіб мали 
досвід прийому інгібіторів ангіотензинперетво-
рювального ферменту (ІАПФ). 

Через відсутність інформації щодо віку, статі 
та вихідного рівня АТ в остаточний аналіз залуче-
но дані лише 6758 пацієнтів. Усіх хворих залежно 
від віку розподілили на дві групи: у 1-шу ввійшло 
4328 осіб віком менше 65 років, у 2-гу групу – 
2430 осіб віком 65 років та старших (особи похи-
лого віку за класифікацією ВООЗ 2012 р.). 
Характеристику груп пацієнтів представлено в 
табл. 1.

У дослідження залучали пацієнтів віком від 
18 років з рівнем АТ 140/90 мм рт. ст. і вище, які 
були спроможні регулярно відвідувати лікаря. Не 
залучали жінок, що були вагітними або збиралися 

завагітніти, хворих з декомпенсованими хронічни-
ми захворюваннями, які б могли зашкодити оцінці 
результатів лікування, пацієнтів з онкологічними 
захворюваннями, психоневрологічними розлада-
ми, не спроможних відвідувати лікаря регулярно. 
Діагноз ІХС виставляв лікуючий лікар, який запо-
внював спеціальні форми пацієнта, на підставі 
наявності ІМ в анамнезі, позитивної проби з наван-
таженням, даних коронарографії або явних клініч-
них ознак стенокардії напруження.

Дослідження проводили у 62 містах України. 
Загалом залучено 531 лікаря, які на свій розсуд 
хворим з АГ призначали АГП переважно вітчиз-
няних фармацевтичних компаній у дозах, які 
вони вважали за потрібне призначити. Лікарі 
мали можливість проводити як монотерапію, так 
і комбіновану терапію, вибирати дози препара-
тів, згідно зі своїм баченням тактики ведення 

Таблиця 1
Клініко-демографічна характеристика груп пацієнтів, залучених у дослідження

Показник
Частота виявлення показника, абс. (%), у групах

Р
1-й (n=4328) 2-й (n=2430)

Чоловіки
Жінки

1895 (43,8 %)
2433 (56,2 %)

874 (36 %)
1556 (64 %)

< 0,001
< 0,001

Інсульт в анамнезі 466 (10,8 %) 578 (23,8 %) < 0,001

ІМ 356 (8,2 %) 325 (13,4 %) < 0,001

ІХС 1858 (42,9 %) 1981 (81,5 %) < 0,001

Ожиріння 1268 (29,3 %) 790 (32,5 %) < 0,01

Ренопаренхіматозна АГ 996 (23,0 %) 818 (33,7 %) < 0,001

СН 1294 (29,9 %) 1460 (60 %) < 0,001

Захворювання нирок 708 (16,4 %) 614 (25,3 %) < 0,001

ЦД 461 (10,7 %) 381 (15,7 %) < 0,001

Дисліпідемія 2122 (49 %) 1582 (65,1 %) < 0,001

Обтяжена спадковість 2872 (66,4 %) 1516 (62,4 %) < 0,005

Приймали
ІАПФ
Бета-адреноблокатори
Антагоністи кальцію
Діуретики
БРА 

2944(68 %)
1776 (41 %)
587 (13,6 %)

2417 (55,8 %)
9 (0,21 %)

1801 (74,1 %)
962 (39,6 %)
569 (23,4 %)

1513 (62,2 %)
2 (0,1 %)

< 0,001
НД

< 0,001
< 0,001

НД

Величина показника (М±m)

Вік, роки 50,70±0,13 73,9±0,4 < 0,001

Тривалість АГ, роки 8,70±0,36 34,7±10,9 < 0,001

САТ на початку, мм рт. ст. 163,70±0,27 169,70±0,36 < 0,001

ДАТ на початку, мм рт. ст. 96,60±0,15 97,0±0,2 НД

ЧСС на початку, мм рт. ст. 81,40±0,17 80,80±0,24 0,05

ІМТ, кг/м2 28,4±0,1 28,8±1,8 НД

Кількість препаратів, що було призначено 1,96±0,02 2,22±0,23 < 0,001

Індекс Соколова, мм 34,30±0,16 34,70±0,27 НД

Амплітудний індекс Корнела 23,20±0,17 23,1±0,2 НД

Примітка. * Тут і далі в таблиці кількість пацієнтів, у яких були заповнені відповідні пункти картки. САТ – систолічний АТ; 
ДАТ – діастолічний АТ; ЧСС – частота скорочень серця; БРА – блокатори рецепторів ангіотензину ІІ; ІМТ – індекс маси тіла; 
НД – не достовірно.
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хворого, а також призначати немедикаментозне 
лікування. Проте обов’язковим було намагання 
лікарів досягти цільового рівня АТ (< 140/90 мм 
рт. ст.), і вони знали, що в кінці дослідження оці-
нюватиметься ефективність лікування.

Загалом пацієнт, уведений у дослідження, 
робив 4 візити. Протокол дослідження представ-
лено в табл. 2. Збір анамнезу проводили згідно зі 
свідченнями хворих та медичної документації. 

Офісний АТ вимірювали в положенні сидячи 
вранці між восьмою та десятою годинами. САТ і 
ДАТ реєстрували на одній і тій же руці тричі з 
інтервалом 2 хв, якщо величина АТ не відрізняла-
ся більш як на 5 мм рт. ст. При виявленні більшої 
різниці між отриманими величинами проводили 
четверте вимірювання та обчислювали середнє 
значення з трьох послідовних вимірювань. ЧСС 
визначали після другого вимірювання.

ЕКГ реєстрували на початку лікування. Ви   -
значали наявність загальноприйнятих ознак 
гіпертрофії лівого шлуночка (індекс Соколова 
(SV1 + RV5/RV6 > 35 мм), вольтажний індекс 
Корнела (R aVL + S V3 > 28 мм у чоловіків та 
> 20 мм – у жінок), порушення ритму серця, 
динаміку ЕКГ (наявність патологічного зубця Q, 
зміни сегмента ST, зміни хвилі Т). 

Серцево-судинний ризик оцінювали на по   -
чатку та в кінці дослідження згідно з рекоменда-
ціями ЄТК і ЄТГ 2013 р. [3]. На розсуд лікаря 
пацієнтам проводили й інші, окрім вказаних, 
інструментальні та лабораторні дослідження для 
визначення ураження органів-мішеней.

На початку дослідження всім хворим запро-
понували відповісти на запитання анкети: «Чи 

курите ви?», «Якщо курите, то скільки цигарок?», 
«Скільки років курите?», «Чи вживаєте алкоголь 
регулярно?», «Скільки порцій на тиждень?», 
«Якому алкогольному напою надаєте перева-
гу?», «Яку освіту маєте?», «Чи працюєте ви 
зараз?», «Чи займаєтеся фізичною активністю?», 
«Якщо так, то скільки часу приділяєте виконанню 
фізичних навантажень?», «Чи вживаєте солону 
їжу?», «Чи вживаєте свіжі овочі?», «Як часто вжи-
ваєте свіжі овочі?»

Прихильність до антигіпертензивної терапії 
визначали за допомогою спеціальної анкети за 
бальною системою [19, 20]. Пацієнт мав відпові-
сти на 6 запитань. Якщо хворий ствердно відпо-
відав на 3 і більше запитань, вважалося що його 
прихильність до лікування дуже низька (менше 
50 % призначених ліків приймається); якщо він 
набирав 1–2 бали, прихильність визначали як 
помірну (50–79 % призначених ліків приймаєть-
ся); якщо жодного бала, прихильність вважали 
дуже високою (80 % і більше призначених ліків 
приймаються). 

Статистичну обробку результатів виконува-
ли після створення баз даних у системах 
Microsoft Excel. Середні показники визначали 
за допомогою пакета аналізу в системі Micro  -
soft Excel. Усі інші статистичні розрахунки про-
водили за допомогою програми SPSS 13.0. 
Достовірність різниці середніх між групами 
виявляли методом незалежного t-тесту для 
середніх за допомогою програми SPSS 13.0. 
Динаміку показників в одній і тій же групі на ета-
пах лікування порівнювали за допомогою пар-
ного двовідбіркового t-тесту для середніх. 

Таблиця 2
Протокол дослідження

Дослідження Візит 1 
Візит 2

(2-й тиждень)

Візит 3

(8-й тиждень)

Візит 4

(12-й тиждень)

Збір анамнезу + – – –

Анкетування хворих +

Офісний АТ, ЧСС + + + +

ЕКГ + – – –

Визначення серцево-судинного ризику + – – +

Призначення або корекція 
антигіпертензивної терапії

+ + + +

Оцінка стану пацієнтом – + + +

Реєстрація побічних явищ – + + +

Визначення причин припинення участі 
в дослідженні

– + + +

Визначення прихильності хворого 
до лікування

+ – – +
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Достовірність різниці між групами з непараме-
тричним розподілом (відсоткові показники) оці-
нювали за тестом Манна – Уїтні. Чинники, по   -
в’язані з ефективністю терапії, встановлювали 
після проведення кореляційного аналізу за 
Спірменом та мультифакторного регресійного 
аналізу з 95 % довірчим інтервалом (ДІ).

Результати та їх обговорення

За середнім віком групи хворих відрізнялися 
майже на 20 років; відповідно, тривалість існу-
вання АГ, за твердженням самих пацієнтів, була 
майже в 4 рази більшою в осіб похилого віку 
(див. табл. 1). Вірогідно, що більш тривале існу-
вання підвищеного АТ могло призвести до часті-
шого виникнення ускладнень – і СН, і інсульти, і 
ІХС, у тому числі ІМ, і ураження нирок частіше 
реєстрували в 2-й групі. Такі супутні стани, як 
дисліпідемія, ожиріння та ЦД, також частіше 
виявляли в пацієнтів похилого віку. Рівень САТ 

був нижчим, а ЧСС – вищою у хворих молодшого 
віку. За середніми рівнями ДАТ та ІМТ групи 
достовірно не відрізнялися. 

Більшість пацієнтів обох груп приймали АГП 
регулярно. Серед призначених класів АГП най-
частіше застосовували ІАПФ, діуретики (в осно-
вному, у складі фіксованих комбінацій) та 
β-ад  реноблокатори. Проте, у відсотковому від-
ношенні молодим достовірно рідше призначали 
ІАПФ, антагоністи кальцію та діуретики, ніж хво-
рим похилого віку. Бета-адреноблокатори одна-
ково часто застосовували в обох групах. Серед  -
ня кількість препаратів, які отримували пацієнти 
в дослідженні, була достовірно вищою в пацієн-
тів похилого віку.

Показники, що характеризують спосіб життя 
хворих та їх соціальне становище на момент 
залучення в дослідження, представлено 
в табл. 3. Молоді пацієнти частіше зловживали 
алкоголем та сіллю, курили. Вони дещо рідше 
споживали свіжі овочі або фрукти менше одного 

Таблиця 3
Показники, що характеризують спосіб життя та соціальне становище хворих до лікування

Показник
Частота виявлення показника, абс. (%), в групах

Р
1-й (n=4328) 2-й (n=2430)

Регулярно споживають алкоголь 
(хоча б 1 раз на тиждень)

n=4084*
935 (22,9 %)

n=2273
258 (11,3 %)

< 0,001

Курці 1309 (30,2 %) 413 (17 %) < 0,001

Освіта
Без освіти
8 класів
10 класів
Технікум або училище
Вища

n=3718
22 (0,6 %)

272 (7,3 %)
671 (18 %)

1559 (41,9 %)
1198 (32,2 %)

n=2075
42 (2 %)

411 (19,8 %)
441(21,2 %)
724 (34,9 %)
457 (22,1 %)

< 0,001
< 0,001
< 0,005
< 0,001
< 0,001

Зайнятість
Працюють
Не працюють
Домогосподарки
Ніколи не працювали
На пенсії
На інвалідності

n=3725
2342 (62,9 %)

200 (5,4 %)
254 (6,8 %)
132 (3,5 %)

678 (18,2 %)
119 (3,2 %)

n=2076
286 (13,8 %)

29 (1,4 %)
69 (3,3 %)

260 (12,5 %)
1412 (68 %)
20 (0,1 %)

< 0,001
< 0,001
< 0,001
< 0,005
< 0,001
< 0,001

Мають додаткову фізичну активність

1 раз на тиждень
2–4 рази на тиждень
5–6 разів на тиждень
Щодня

n=3659
2135 (58,3 %)
464 (22,3 %)
903 (43,4 %)
251 (12,1 %)
462 (22,2 %)

n=2051
781 (38 %)

216 (27,7 %)
311 (39,8 %)
87 (11,1 %)

167 (21,4 %)

< 0,001
< 0,02

< 0,001
< 0,001
< 0,001

Зловживають сіллю n=3573
1913 (53,5 %)

n=1968
854 (43,4 %) < 0,001

Вживають свіжі овочі або фрукти
Менше 1 разу на день
1 раз на день
Частіше ніж 1 раз на день

n=3753
823 (21,9 %)

1816 (48,4 %)
1114 (29,7 %)

n=2084
525 (25,2 %)

1072 (51,4 %)
487 (23,4 %)

< 0,01
< 0,05

< 0,001

Примітка. * Тут і далі в таблиці кількість пацієнтів, які відповіли на вказане запитання.
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разу на день. Додаткову фізичну активність вони 
мали частіше. 

На тлі призначеного лікування спостерігали 
достовірну позитивну динаміку рівня АТ та ЧСС в 
обох групах (табл. 4). Наприкінці дослідження 
хворі 1-ї групи мали достовірно нижчі середні 
рівні АТ. Цільового рівня АТ (менше 140/90 мм рт. 
ст.) досягнуто в 63,7 % пацієнтів 1-ї групи, що 
було достовірно більше, ніж у осіб 2-ї групи – 
54 % (Р<0,001). При цьому середня кількість 
препаратів, які отримували хворі похилого віку, 
була достовірно більшою. 

На початку дослідження лише 27,2 % пацієн-
тів 1-ї групи та 24,8 % – 2-ї (Р<0,05) мали високу 
прихильність до лікування. На тлі терапії спосте-
рігали достовірне поліпшення прихильності до 
лікування в обох групах: достовірно зменшилася 
частка хворих з низькою прихильністю та збіль-
шилася частка із високою та помірною. Проте в 
кінці дослідження більше осіб похилого віку, ніж 
молодого, характеризувалися як пацієнти з 
низькою прихильністю до лікування. 

Тобто, як і за даними інших досліджень, в 
яких стверджується, що в осіб похилого віку 
контроль АТ гірший [5], у нашому дослідженні 
старші хворі також рідше досягали цільового АТ, 
незважаючи на більшу кількість призначених їм 
АГП, що частково могло бути пов’язано з нижчою 
прихильністю до лікування як на початку, так і в 
кінці дослідження.

На початку дослідження пацієнти молодшо-
го віку характеризувалися більшою часткою хво-
рих з низьким та помірним серцево-судинним 
ризиком (розраховували на підставі рекоменда-

цій ЄТК і ЄТГ 2013 р. [3]) та меншою часткою осіб 
з високим та дуже високим ризиком порівняно з 
пацієнтами старшого віку (рисунок). Ефективна 
щодо зниження АТ антигіпертензивна терапія 
сприяла зменшенню серцево-судинного ризику 
в обох групах: достовірно зменшилася кількість 
пацієнтів з високим та дуже високим ризиком та 
збільшилася кількість хворих з низьким та помір-
ним ризиком. У кінці дослідження, як і на початку, 
частка пацієнтів з високим та дуже високим 
ризиком була більшою у 2-й групі. 

Для виявлення чинників, які асоціювалися з 
недостатнім контролем АТ, групи розподілили на 
підгрупи: ті, що досягли цільового рівня АТ 
(< 140/90 мм рт. ст.), і ті, що не досягли на тлі 
тримісячного лікування. В обох групах ті, хто не 
досягав цільового АТ, частіше мали ренопаренхі-
матозну АГ та такі супутні захворювання, як ІХС, 
СН, ЦД, гіперхолестеринемія, в них були вищими 
рівні САТ, ДАТ, ЧСС, ІМТ (табл. 5). Вони частіше 
характеризувалися як не прихильні до лікування 
як на початку, так і в кінці дослідження, рідше 
мали статус «працює», рідше мали вищу освіту, 
додаткову фізичну активність та рідше вживали 
свіжі овочі та фрукти більше одного разу на день. 
При цьому тим пацієнтам, які через 3 міс не 
досягли цільового рівня АТ, лікарі призначали 
інтенсивніше лікування, адже середня кількість 
препаратів у них була більшою. У 1-й групі часті-
ше не досягали цільового рівня АТ хворі з АГ 
чоловічої статі, з наявністю в анамнезі інсульту, з 
ураженням нирок. 

Для виявлення незалежних предикторів 
виникнення труднощів із досягненням цільового 

Таблиця 4
Динаміка АТ, ЧСС та прихильності хворих до терапії на тлі лікування упродовж 3 міс 

Показник

1-ша група

P2-3

2-га група

P5-6На початку

(n=4328)

Через 3 міс

(n=4328)

На початку

(n=2430)

Через 3 міс

(n=2430)

1 2 3 4 5 6 7

САТ, мм рт. ст., M±m 163,70±0,27 133,40±0,43 <0,001 169,70±0,36* 136,60±0,51* <0,001

ДАТ, мм рт. ст., M±m 96,60±0,15 81,30±0,12 <0,001 97,0±0,2 81,80±0,17** <0,001

ЧСС за 1 хв, M±m 81,40±0,17 71,00±0,11 <0,001 80,80±0,24** 71,50±0,35 <0,001

Прихильність
Висока, n (%)
Помірна, n (%)
Низька, n (%)

1176 (27,2 %)
1429 (33 %)

1723 (39,8 %)

1302 (32,6 %)
1581 (39,6 %)
1108 (27,8 %)

<0,005
<0,001
<0,001

604 (24,8 %)**
794 (32,7 %)

1032 (42,5 %)

680 (30,5 %)
876 (39,2 %)

677 (30,3 %)**

<0,02
<0,02

<0,001

Частка пацієнтів, що досягли 
цільового АТ, n (%)

n=3746#

2385 (63,7 %)
n=2085

1125 (54 %)*

Примітка. Різниця показників достовірна порівняно з такими в пацієнтів 1-ї групи на відповідному етапі лікування: * Р<0,001; 
** Р<0,05. # Кількість пацієнтів, для яких отримано дані на всіх етапах спостереження.
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Таблиця 5
Показники, за якими достовірно відрізнялися пацієнти в групах залежно від досягнення цільового рівня АТ

Показник

1-ша група (n=3746)

P2–3

2-га група (n=2085)

P5–6
Досягли 

цільового АТ

(n=2385)

Не досягли 

цільового АТ

(n=1361)

Досягли 

цільового АТ

(n=1125)

Не досягли 

цільового АТ

(n=960)

1 2 3 4 5 6 7

Жінки, n (%)
Чоловіки, n (%)

1384 (58 %)
1001 (42 %)

745 (57,4 %)
616 (45,2 %)

0,05
0,05

701 (62,3 %)
424 (37,7 %)

616 (64,2 %)
344 (35,8 %)

НД

Ренопаренхіматозна АГ, n (%) 497 (20,8 %) 337 (24,8 %) 0,001 333 (29,6 %) 352 (36,7 %) 0,001

Інсульт в анамнезі, n (%) 210 (8,8 %) 179 (13,2 %) 0,001 256 (22,8 %) 234 (24,4 %) НД

СН в анамнезі, n (%) 589 (24,7 %) 519 (38,1 %) 0,001 632 (56,2 %) 640 (66,7 %) 0,01

ІХС, n (%) 893 (37,4 %) 702 (51,6 %) 0,001 896 (79,6 %) 816 (85 %) 0,001

Захворювання нирок, n (%) 343 (14,4 %) 280 (20,6 %) 0,001 269(23,9 %) 272 (28,3 %) НД

ЦД, n (%) 227 (9,5 %) 176 (12,9 %) 0,001 153 (13,6 %) 178 (18,5 %) 0,001

Прихильність до лікування на початку 
> 50 %, n (%)

1475 (61,8 %) 645 (47,4 %) 0,001 656 (58,3 %) 479 (49,9 %) 0,001

Прихильність до лікування в кінці > 50 %, n (%) 1792 (75,1 %) 873 (64,1 %) 0,001 822 (73,1 %) 605 (63 %) 0,001

Освіта: технікум, училище або вища, n (%) 1597 (67 %) 880 (64,7 %) 0,001 588 (52,3 %) 458 (47,7 %) 0,001

Працюють, n (%) 1448 (60,7 %) 679 (49,9 %) 0,001 161 (14,3 %) 87 (9,1 %) 0,03

Мають додаткову фізичну активність, n (%) 1306 (54,7 %) 632 (46,4 %) 0,001 418 (37,2 %) 306 (31,9 %) 0,026

Вживають свіжі овочі або фрукти
Менше 1 разу на день, n (%)
1 раз на день, n (%)
Частіше ніж 1 раз на день, n (%)

643 (27 %)
1041 (43,6 %)
701 (29,4 %)

472 (34,7 %)
576 (42,3 %)
313 (23 %)

0,001
НД

0,001

340 (35,4 %)
528 (55 %)

257 (22,8 %)

361 (37,6 %)
425 (44,3 %)
174 (18,1 %)

0,001
0,001
0,045

ІМТ, кг/м2, M±m 27,90±0,14 29,20±0,14 0,001 28,40±0,22 29,60±0,35 0,003

САТ, мм рт. ст., M±m 158,80±0,31 173,10±0,46 <0,001 164,00±0,46 176,30±0,55 <0,001

ДАТ, мм рт. ст., M±m 94,50±0,18 101,10±0,26 <0,001 94,70±0,28 99,70±0,31 <0,001

ЧСС за 1 хв, M±m 80,90±0,22 81,90±0,32 0,01 79,80±0,34 81,90±0,42 0,001

Індекс Соколова, мм, M±m 33,60±0,22 34,90±0,29 0,001 34,10±0,42 35,10±0,36 НД

Середня кількість препаратів, 
що призначалися, M±m

1,86±0,02 2,20±0,02 0,001 2,10±0,03 2,40±0,04 0,001

9,6

36,1

1,1
15,1

28,2

37,5

7,1

43,5

46,4

19,8

66,4

31,6

15,8 5,1 25,4
9,2

0 1,5 0 0,6
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На початку Через 3 міс На початку Через 3 міс
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Високий ризик

Дуже високий 
ризик

Середній ризик у 
популяції

1!ша група 2!га група

*

Рисунок. Зміни серцево-судинного ризику у хворих на тлі призначеної терапії. * – достовірно порівняно з відповідним етапом 
у пацієнтів 1-ї групи (Р<0,05).
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рівня АТ спочатку проведено кореляційний ана-
ліз за Спірменом (табл. 6). Показники, які досто-
вірно корелювали з недостатнім контролем АТ, 
були майже однаковими для осіб молодшого та 
старшого віку. Рідше вдавалося досягти цільово-
го рівня АТ в осіб з ренопаренхіматозною АГ, при 
більшому ІМТ, з наявністю ускладнень в анамнезі 
(СН) або супутніх захворювань (ЦД, ІХС), з ви   -

щими рівнем АТ, індексом Соколова та ЧСС. 
Ураження нирок, чоловіча стать та наявність 
інсульту в анамнезі достовірно асоціювалися з 
недосягненням цільового рівня АТ лише в осіб 
молодшого віку. Вищий загальний ризик серце-
во-судинних ускладнень асоціювався з меншою 
вірогідністю досягнення цільового рівня АТ в 
обох групах. Такий соціальний чинник, як наяв-
ність вищої освіти, мав вплив лише в пацієнтів 1-ї 
групи. Чинники, які характеризували спосіб 
життя (додаткова фізична активність, споживан-
ня свіжих овочів), в обох групах збільшували 
шанси успіху в лікуванні АГ. Прихильність до ліку-
вання хворих обох груп як на початку, так і в кінці 
дослідження високо достовірно та зворотно 
корелювали з відсутністю контролю АТ через 
3 міс спостереження. 

Для виявлення незалежних чинників, які асо-
ціюються з недостатнім контролем АТ, сформо-
вано регресійні моделі. Зв’язок таких чинників, 
як частота вживання свіжих овочів та фруктів, 
оцінювали після кодування характеристик зі 
збільшенням ступеня – від 0 до 2. Для оцінки 
впливу освіти всіх пацієнтів розподілили на під-
групи: 1 – мали вищу освіту, 0 – мали іншу освіту. 
Для оцінки впливу рівнів САТ і ДАТ на початку 
дослідження хворих розподілили на підгрупи: 
1 – САТ  160 мм рт. ст. або ДАТ  100 мм рт. ст.; 
0 – САТ < 160 мм рт. ст., ДАТ < 100 мм рт. ст. 
Результати регресійного аналізу представлено в 
табл. 7.

В обох групах недостатній контроль АТ асо-
ціювався з наявністю гіперхолестеринемії, рів-
нем АТ на початку дослідження, прихильністю до 
лікування в кінці дослідження. Окрім того, в осіб 
молодшого віку вищий ІМТ та вживання свіжих 
овочів і фруктів відповідно збільшувало та змен-
шувало вірогідність недосягнення цільового 
рівня АТ. Прихильність до лікування на початку 

Таблиця 6
Чинники, які достовірно корелювали з недосягненням цільо-
вого рівня АТ у групах пацієнтів (r за Спірменом)

Показник 1-ша група 2-га група

Стать (1 – чоловіки, 0 – жінки) 0,032* НД

Ренопаренхіматозна АГ 0,06* 0,045*

ІМТ 0,153* 0,13*

Інсульт в анамнезі 0,07* НД

ІХС 0,138* 0,07**

ЦД 0,062* 0,078**

СН 0,146* 0,074**

Захворювання нирок 0,08* НД

Гіперхолестеринемія 0,16* 0,11*

САТ на початку 0,43* 0,37*

ДАТ на початку 0,34* 0,27*

ЧСС на початку 0,054** 0,087*

Індекс Соколова 0,098* 0,08***

Кількість призначених 
препаратів

0,19* 0,16*

Прихильність до лікування на 
початку дослідження > 50 %

–0,15* –0,09*

Прихильність до лікування 
в кінці дослідження > 50 %

–0,122* –0,12*

Вживання свіжих овочів 1 раз 
на день

–0,11* –0,08**

Вища освіта –0,034° НД

Фізична активність –0,09* –0,052
Серцево-судинний ризик 0,24* 0,11*

Примітка. Достовірність кореляційного зв’язку: * P<0,001; 
** P=0,001; *** P=0,005;  P=0,049;  P=0,026. НД – недосто-
вірно.

Таблиця 7
Чинники, які незалежно та достовірно асоціювалися з недостатнім контролем АТ у групах пацієнтів

Показник 1-ша група 2-га група

Гіперхолестеринемія β=1,77; 95 % ДІ 1,004–1,26; Р=0,009 β=1,007; 95 % ДІ 1,00–1,014; Р=0,038

ІМТ β=1,025; 95 % ДІ 1,009–1,042; Р=0,003 НД

САТ  160 мм рт. ст. β=3,48; 95 % ДІ 3,16–4,20; Р=0,005 β=3,08; 95 % ДІ 2,88–3,65; Р=0,001

ДАТ  100 мм рт. ст. β=2,28; 95 % ДІ 2,12–3,25; Р=0,002 β=2,24; 95 % ДІ 2,06–3,57; Р=0,001

Прихильність до лікування > 50 % 
на початку 

β=0,73; 95 % ДІ 0,55–0,85; Р=0,001 НД

Прихильність до лікування > 50 % 
в кінці дослідження

β=0,70; 95 % ДІ 0,51–0,81; Р=0,025 β=0,57; 95 % ДІ 0,43–0,86; Р=0,003,

СН НД β=2,4; 95 % ДІ 1,59–3,69; Р=0,006

Вживання свіжих овочів β=0,64; 95 % ДІ 0,26–0,89; Р=0,001 НД



26 Оригінальні дослідження

дослідження не мала достовірного впливу в паці-
єнтів похилого віку. Наявність СН збільшувала 
вірогідність недосягнення цільового рівня АТ 
лише в осіб 2-ї групи. 

За даними Національного опитування в США, 
проведеного у 2011–2012 рр., хворі на АГ різного 
віку мають різний контроль АТ. Так, частота досяг-
нення цільового рівня АТ в осіб віком 18–39 років 
становить 34,4 %, 40–59 років – 57,8 %, 60 років і 
старших – 50,5 % [27]. Ці показники порівнянні з 
результатами, отриманими нами. В дослідженні 
PRESCAP пацієнти старшої вікової групи ( 55 
років) мали гірший контроль АТ (44 %), ніж хворі 
віком менше 45 років – 62,3 % та 45–54 роки – 
54,8 % [7]. У цьому дослідженні особи похилого 
віку характеризувалися більшою частотою вияв-
лення дисліпідемії – 59,8 %, ЦД – 33,1 %, ІХС – 
11,3 %, інсульту в анамнезі – 5,1 %, СН – 6 %, ніж 
пацієнти інших вікових груп. Проте, ці показники 
відрізняються від даних нашого дослідження – 
відповідно 65,1, 15,7, 81,5, 23,8 та 60 %. Це можна 
пояснити кількома факторами. По-перше, стан 
хворих, залучених у наше дослідження, міг бути 
більш тяжким, адже їх вік становив  65 років 
проти  55 років у PRESCAP. По-друге, в наше 
дослідження залучали лише пацієнтів, у яких АТ 
був вищим за 140/90 мм рт. ст. і, відповідно, 
середній АТ становив (169,7±0,4) проти 
(136,4±14,6) мм рт. ст. у PRESCAP. Неконтрольо  -
вана АГ могла призвести до частішого виникнен-
ня ускладнень. По-третє, висока частота діагнос-
тування ІХС та СН у нашому дослідженні могла 
бути пояснена гіпердіагностикою цих захворю-
вань в Україні. Адже не секрет, що часто діагноз 
ІХС базується не на об’єктивних даних (коронаро-
графія, навантажувальні тести, верифікований 
ІМ), а лише за віком сімейні лікарі ставлять ІХС – 
про всяк випадок. За даними Національного реє-
стру США, на 1 пацієнта з ІХС припадає 4 хворих 
на АГ, у нашій же країні це співвідношення стано-
вить 1,0 : 1,5. Аналогічна ситуація з СН: як прави-
ло, якщо пацієнт прийшов із серцевими скарга-
ми, то йому обов’язково поставлять діагноз СН. З 
іншого боку, низька частота виявлення ЦД у на -
шому дослідженні (15,7 проти 33 %) може свідчи-
ти про недостатню діагностику цього захворю-
вання в українських хворих. 

У спостереженні S.L. Daugherty та співавторів 
старші жінки ( 65 років) та молоді чоловіки 
(< 49 років) становили групу з найменшою част-
кою тих, які досягли цільового рівня АТ [15]. У 
нашому дослідженні виявилося, що стать також 

мала значення, але лише в молодших осіб: за 
даними кореляційного аналізу чоловіки, як і в 
дослідженні S.L. Daugherty та співавторів, мали 
меншу вірогідність досягнення цільового рівня АТ. 

Зв’язок ефективності лікування з гіперхо-
лестеринемією важко пояснити. В кількох дослі-
дженнях продемонстровано, що призначення 
статинів пацієнтам з дисліпідемією асоціюється 
з кращим контролем АТ [25]. Проте в нашому 
дослідженні в обох вікових групах однаково 
часто призначали статини. Можливо, гіперхо-
лестеринемія сприяє більшому ураженню судин 
і порушенню їх еластичних властивостей, що 
обумовлює труднощі в досягненні цільового 
рівня АТ.

Прихильність пацієнтів до лікування як на 
початку, так і в кінці дослідження асоціювалася з 
досягненням цільового рівня АТ. Частка хворих у 
нашому дослідженні, що характеризувалися як 
«не прихильні» (прихильність менше 80 %), ста-
новила 67,4 % у групі молодших пацієнтів та 
69,5 % у групі осіб віком понад 65 років, що зна-
чно більше, ніж в аналогічних європейських 
дослідженнях – 32,5–44,0 % [10–13, 21, 26, 28], 
але менше, ніж у країнах, що розвиваються (в 
Гані 93 % характеризувалися як «неприхильні») 
[9]. Однією з основних причин низької прихиль-
ності до лікування в Гані була висока ціна на ліки, 
які пацієнти самі повинні були купувати. У краї-
нах Євросоюзу ліки забезпечуються або систе-
мою страхування, або державою. В нашому 
дослідженні хворі самі забезпечували себе 
медикаментами, але їм призначали переважно 
недорогі АГП вітчизняного виробника. При при-
значенні інших ліків ми могли б мати інші резуль-
тати. Тому не можна робити прямих порівнянь 
щодо прихильності до лікування в різних країнах. 
Проте наші дані не мають аналогів в Україні і 
можуть поки що застосовуватися для характе-
ристики загальної ситуації.

Отримані дані підтвердили результати інших 
досліджень, що прихильність хворих до лікування 
тісно пов’язана з ефективністю антигіпертензив-
ної терапії [6, 10, 11, 17, 24]. Так, у дослідженні 
P. Gerbino та співавторів вивчали контроль АТ 
залежно від прихильності до лікування, яка визна-
чалася за кількістю прийнятих пацієнтом таблеток 
та кількістю днів, упродовж яких пацієнт приймав 
призначені ліки [18]. Виявило  ся, що серед хворих 
з високою прихильністю досягнення цільового 
рівня АТ реєстрували у 43 %, тоді як у пацієнтів з 
помірною та низькою прихильністю – відповідно у 
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34 та 33 %. Основні висновки дослідження 
P. Gerbino та співавторів: контроль АТ залежить 
від прихильності хворого до лікування, при висо-
кій прихильності зменшується вплив віку, статі та 
супутніх станів на частоту досягнення цільового 
рівня АТ; спрощення режиму прийому та змен-
шення кількості призначених ліків сприяло забез-
печенню кращого контролю АТ. У дослідженні 
G. Fodor та співавторів також встановлено тісний 
зв’язок між прихильністю хворого до терапії та 
контролем АТ [16]. У дослідженні M. Akpaffiong та 
співавтоів низька прихильність хворого до ліку-
вання асоціювалася з більшим ризиком смерті від 
інсульту [4].

Цікавим у нашому дослідженні виявилося те, 
що призначення певних груп АГП не асоціювало-
ся із контролем АТ у різних вікових групах, що 
підтверджує позицію ЄТГ (2013) про відсутність 
доказів того, що різні класи препаратів 
по-різному ефективні в пацієнтів молодшого та 
старшого віку.

Таким чином, контроль АТ у нашому спосте-
реженні був кращим у осіб віком менше 65 років. 
Чинники, що асоціювалися з високою вірогідніс-
тю недосягнення цільового рівня АТ, були майже 
однаковими для хворих обох вікових груп: біль-
ший рівень АТ, наявність гіперхолестеринемії, 
низька прихильність до лікування в кінці спосте-
реження. Проте, серед пацієнтів молодшого віку 
додатково особливу увагу треба звертати на тих, 
хто має ще і початкову низьку прихильність до 
лікування, більший ІМТ та вживає мало свіжих 
овочів та фруктів. Відповідно, серед них потрібно 
проводити роботу, спрямовану на модифікацію 
способу життя та поліпшення прихильності до 
лікування. Серед пацієнтів віком понад 65 років 
більш жорсткого спостереження потребують ті, 
що мають ознаки СН. Окрім того, в осіб старшої 
вікової групи не має значення, яка початкова 
прихильність до лікування, впливають лише її 
зміни на тлі терапії. Виявлені спільні та відмінні 
чинники, які асоціювалися з відсутністю досяг-
нення цільового рівня АТ, необхідно враховувати 
для більш ефективного ведення хворих різного 
віку. 

Висновки

1. У осіб віком 65 років і старших артеріальна 
гіпертензія асоціювалася з більшою частотою 
виявлення таких ускладнень, як серцева недо-
статність, інсульт, інфаркт міокарда та ураження 

нирок, супутніх захворювань (цукровий діабет, 
ішемічна хвороба серця) та чинників ризику 
(ожиріння, дисліпідемія, високий систолічний 
артеріальний тиск). Молодші пацієнти з артері-
альною гіпертензією частіше мали шкідливі 
звички (куріння, зловживання алкоголем та 
сіллю), проте в них частіше відзначали додаткову 
фізичну активність. 

2. На початку дослідження лише 27,2 % паці-
єнтів 1-ї групи та 24,8 % – 2-ї (Р<0,05) мали 
високу прихильність до лікування. На тлі терапії 
спостерігали достовірне поліпшення прихиль-
ності в обох групах: достовірно зменшилася 
частка хворих з низькою прихильністю та збіль-
шилася частка осіб з високою та помірною. 
Проте в кінці дослідження більше осіб похилого 
віку, ніж молодого, характеризувалися як пацієн-
ти з низькою прихильністю. 

3. Наприкінці дослідження хворі молодшого 
віку мали достовірно нижчі середні рівні артері-
ального тиску, ніж пацієнти старшого віку. Ці   -
льового рівня артеріального тиску (менше 
140/90 мм рт. ст.) досягнуто в 63,7 % осіб 
1-ї групи, що було достовірно більше, ніж у 
2-й групі – 54 % (Р<0,001). При цьому середня 
кількість препаратів, які отримували хворі похи-
лого віку, була достовірно більшою. 

4. Чинники, що асоціювалися з високою ві  -
рогідністю недосягнення цільового рівня артері-
ального тиску, були майже однаковими для паці-
єнтів обох вікових груп: більший початковий 
рівень артеріального тиску, наявність гіперхо-
лестеринемії, низька прихильність до лікування в 
кінці спостереження. 

5. У пацієнтів молодшого віку додатковими 
чинниками, за наявності яких збільшувалася 
вірогідність неефективного лікування, виявили-
ся початкова низька прихильність до лікування, 
більший індекс маси тіла та нечасте вживання 
свіжих овочів та фруктів. У хворих віком понад 
65 років додатковим чинником була наявність 
ознак серцевої недостатності. 
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Факторы, влияющие на контроль артериального давления у больных артериальной 
гипертензией в зависимости от возраста

А.Д. Радченко, Т.Г. Слащева, Ю.Н. Сиренко, Л.А. Муштенко 
ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии им. акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», Киев

Цель работы – сравнить контроль артериального давления (АД) в широкой популяции больных артериальной 
гипертензией (АГ) младше и старше 65 лет и оценить факторы, которые ассоциировались с недостижением 
целевого АД на протяжении 3 месяцев антигипертензивного лечения, отдельно в каждой возрастной группе. 
Материал и методы. В анализ включены данные 6758 пациентов с АГ. Все больные в зависимости от возраста 
разделены на две группы: 1-я – 4328 лиц в возрасте младше 65 лет, 2-я – 2430 лиц в возрасте 65 лет и старше. 
Контроль эффективности лечения проводили во время 4 визитов на протяжении 3 мес. Измеряли офисный АД, 
регистрировали ЭКГ, оценивали приверженность к лечению и сердечно-сосудистый риск. Мультифакторный 
регрессионный анализ применяли для выявления независимых предикторов недостаточной эффективности 
терапии. 
Результаты. У лиц 65 лет и старше АГ ассоциировалась с большей частотой выявления таких осложнений, как 
сердечная недостаточность, инсульт, инфаркт миокарда и поражение почек, сопутствующих состояний 
(сахарный диабет, ишемическая болезнь сердца) и факторов риска (ожирение, дислипидемия, высокое систо-
лическое АД). Более молодые пациенты с АГ чаще имели вредные привычки (курение, злоупотребление алко-
голем и солью), однако у них чаще регистрировали дополнительную физическую активность. Исходно только 
27,2 % пациентов 1-й группы и 24,8 % – 2-й (Р<0,05) имели высокую приверженность к лечению. На фоне тера-
пии отмечено достоверное улучшение приверженности к лечению: в обеих группах уменьшилась доля пациен-
тов с низкой приверженностью и увеличилась доля пациентов с высокой и умеренной приверженностью. 
Однако в конце исследования больше больных пожилого возраста, чем молодого, характеризовалось как 
пациенты с низкой приверженностью. Факторы, которые ассоциировались с высокой вероятностью недости-
жения целевого АД, были почти одинаковыми для пациентов обеих групп: больший начальный уровень АД, 
наличие гиперхолестеринемии, низкая приверженность к лечению в конце наблюдения. Дополнительными 
факторами у пациентов молодого возраста были начальная низкая приверженность к лечению, больший 
индекс массы тела и редкое потребление свежих овощей и фруктов, а у пациентов старшего возраста – нали-
чие сердечной недостаточности. 
Выводы. Пациенты в возрасте старше 65 лет характеризовались худшим контролем АД на фоне терапии. 
Наряду с общими для обеих возрастных групп, существовали и отличные факторы, которые ассоциировались 
с отсутствием достижения целевого АД и которые необходимо учитывать для более эффективного лечения АГ 
у пациентов разного возраста. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, возраст, контроль артериального давления, предикторы.

Factors influencing blood pressure control in hypertensive patients depending on age 

G.D. Radchenko, T.G. Slashcheva, Yu.M. Sirenko, L.O. Mushtenko
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine
The aim – to compare blood pressure (BP) control in Ukrainian population of hypertensive patients and define factors 
associated with lack of BP control during 3-month antihypertensive therapy depending on age.
Material and methods. 6758 patients with BP > 140/90 mmHg were included into 3-months multicenter (62 towns 
and 531 primary care physicians) open trial. All patients were divided into two groups: 1st – 4328 patients, age 
< 65 years; 2nd – 2430 patients, age > 65 years. Primary care physicians prescribed drugs according to their own 
discretion. During four visits office BP measurements, ECG, patient’s compliance and cardiovascular risk evaluations 
by standard tests, using original questionnaire, were performed. Multifactor regression analysis was used for evaluation 
of antihypertensive treatment failure predictors.
Results. In patients older than 65 years arterial hypertension was associated with more rate of complications (heart 
failure, stroke, myocardial infarction, renal damage) and concomitant diseases (diabetes mellitus, coronary heart 
disease) and risk factors (obesity, dyslipidemia, high systolic blood pressure). Younger patients more frequently had 
bad habits (smoke, alcohol and salt abuse), but they frequently had additional physical activity and more intake of fresh 
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fruits and vegetables. Baseline, only 27.2 % patients of the 1st group and 24.8 % of the 2nd group (P<0.05) had high 
compliance. During the treatment, the rate of patients with low compliance decreased and rate of high or moderate 
compliance increased in both groups. At the end of follow-up patients of the 1st group had significantly less mean blood 
pressure level, than patients of the 2nd group. The target blood pressure was achieved in 63.7 % of younger patients 
and in 54 % of older patients (P<0.001). 
Conclusions. Older patients had worse blood pressure control than younger patients during the 3-month treatment. 
Despite common predictors of poor blood pressure control in both groups, some differences were revealed, which 
should be taken into account during treatment of different age patients. 

Key words: arterial hypertension, age, blood pressure control, predictors.
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Результати нещодавно проведених епідемі-
ологічних досліджень підкреслили складність 
контролю артеріального тиску (АТ) у пацієнтів з 
артеріальною гіпертензією (АГ) та цукровим діа-
бетом (ЦД) [9, 26]. Так, аналіз даних, отриманих 
у дослідженні International Survey Evaluating 
Microalbuminuria Routinely by Cardiologists in 
Patients with Hypertension (I-SEARCH), виявив 
дуже малу частку осіб з контрольованою АГ – 
лише 19 % серед чоловіків і 16 % – серед жінок, 
незважаючи на те, що 93,5 % пацієнтів у цілій 
когорті отримували антигіпертензивну терапію, 
при цьому більшість пацієнтів із ЦД приймали 
два чи три препарати [26]. Отримані результати 
свідчать про те, що проблема контролю АТ у 
пацієнтів із ЦД пов’язана не стільки з низьким 
рівнем застосування, скільки з нераціональністю 
антигіпертензивної терапії, і це, відповідно, дик-
тує необхідність її оптимізації.

Згідно з останніми європейськими настано-
вами (Європейське товариство артеріальної гі -
пертензії (ЄТГ)/Європейське товариство кардіо-
логів (ЄТК) 2013), пацієнтам з АГ і ЦД 2-го типу 
рекомендоване призначення комбінованого 
лікування – переважно фіксованих комбінацій, 
які містять інгібітори ренін-ангіотензин-альдо  -
стеронової системи з метою уповільнення про-
гресування діабетичної нефропатії [17]. У кон-
тексті цих настанов комбіноване лікування 
периндоприлом та індапамідом – оптимальний 
вибір для пацієнтів із ЦД: периндоприл – інгібі-
тор ангіотензинперетворювального ферменту 

(ІАПФ) тривалої дії з доведеними нефропротек-
торними властивостями [19], індапамід – мета-
болічно нейтральний діуретик з м’якою діуретич-
ною дією [28]. Доцільність комбінованого ліку-
вання периндоприлом та індапамідом має 
достатню доказову базу [2, 5, 15, 19, 20, 22, 23], 
зокрема показано, що ця комбінація сприяє зни-
женню смертності й зменшенню частоти судин-
них подій у пацієнтів із ЦД 2-го типу [3].

Ураховуючи те, що приблизно 30 % пацієн-
тів з АГ мають ЦД, і у 40 % осіб з уперше діа-
гностованим ЦД виявляють супутню АГ, склад-
нощі контролю АТ за цих двох коморбідних ста-
нів – невід’ємний атрибут рутинної клінічної 
практики [10, 26]. Дослідження PICASSO – 
Perindopril Plus Indapamide Combination Blood 
Pressure Reduction (протокол ухвалено етичною 
комісією за номером: ETT-TUKEB-NIT 
8-348/2009-1018EKU-866/PI/09) – було сплано-
ване таким чином, щоб отримати дані, макси-
мально наближені до умов щоденної клінічної 
практики. Це дослідження відкрите, обсерва-
ційне й охоплює 9257 пацієнтів з неконтрольо-
ваною, незважаючи на прийом антигіпертен-
зивної терапії, АГ. У дослідженні здійснювали 
контроль АТ у пацієнтів, які перейшли на при-
йом фіксованої комбінації периндоприлу 10 мг 
та індапаміду 2,5 мг упродовж 3 міс [7].

Мета дослідження – здійснити в рамках 
дослідження PICASSO субаналіз результатів 
моніторингу артеріального тиску в пацієнтів із 
цукровим діабетом 2-го типу або переддіабетом 
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і визначити, чи є комбінація периндоприлу 10 мг 
та індапаміду 2,5 мг оптимальною для щоденно-
го застосування в пацієнтів з поєднанням цих 
захворювань.

Матеріал і методи

Ретроспективний аналіз даних дослідження 
PICASSO проведено в підгрупі 2762 пацієнтів із 
ЦД 2-го типу або переддіабетом. Аналізували 
також інші чинники ризику, зокрема вік, наяв-
ність дисліпідемії, ожиріння, куріння й сімейний 
анамнез раннього дебюту серцево-судинних 
захворювань. Верифікацію ЦД 2-го типу здій-
снювали згідно з критеріями європейських реко-
мендацій (рівень глюкози в плазмі натще 
> 7,0 ммоль/л або у 2-годинному глюкозотоле-
рантному тесті > 11,1 ммоль/л) [24]. Cтан перед-
діабету ідентифікували за наявності порушення 
глюкози натще (рівень глюкози плазми натще 
6,1–6,9 ммоль/л й у 2-годинному глюкозотоле-
рантному тесті < 7,8 ммоль/л) або порушення 
толерантності до глюкози (рівень глюкози 
плазми натще < 7,0 ммоль/л, проте в 2-годинно-
му глюкозотолерантному тесті > 7,8 і 
< 11,1 ммоль/л). Матеріал, методи і результати 
дослідження PICASSO висвітлено в багатьох 
публікаціях [7]. Коротко, PICASSO – 3-місячне 
відкрите обсерваційне дослідження, яке прово-
дили з 27 січня до 31 серпня 2010 р. У досліджен-
ня залучені 9257 амбулаторних пацієнтів з таки-
ми характеристиками: неконтрольована АГ; 
визначені клініцистом рівні АТ, вищі за цільові 
(71,0 %), варіабельність показників АТ (22,6 %), 
погана перенос  ність лікування (6,4 %), незважа-
ючи на продовження антигіпертензивної терапії; 
лабільність АТ; побічні ефекти попередньої тера-
пії, і яким призначали фіксовану комбінацію 
периндоприлу 10 мг та індапаміду 2,5 мг (Cove  -
rex AS Komb Forte, EGIS Pharmaceuticals Plc, 
Угорщина) упродовж 3 міс [4]. Cтупені АГ визна-
чали відповідно до останніх рекомендацій ЄТГ/
ЄТК 2013 р. [17]. Для максимального наближен-
ня до умов реальної клінічної практики пацієнтів 
залучали в дослідження лише в тому випадку, 
якщо призначення периндоприлу/індапаміду 
узгоджувалося з попередньо визначеним пла-
ном лікування; таким чином, критерії вилучення 
не були окреслені. Прийом додаткових антигі-
пертензивних препаратів (α1-адреноблокаторів, 
β-адрено  блокаторів, блокаторів кальцієвих 
каналів, препаратів центральної дії) міг бути про-

довженим, або їх можна було додавати у схему 
терапії на розсуд клініциста.

Показники офісного АТ і частоту скорочень 
серця (ЧСС) вимірювали на початку досліджен-
ня, через 1 і 3 міс за допомогою валідованих 
осцилометричних манометрів. Цільові рівні 
офісного систолічного (САТ)/діастолічного АТ 
(ДАТ) < 140/85 мм рт. ст. для пацієнтів із ЦД вста-
новлено згідно з рекомендаціями ЄТГ/ЄТК 
2013 р. [18]. Для пацієнтів з переддіабетом 
цільові рівні офісного САТ/ДАТ становили 
< 140/90 мм рт. ст.

Початкові значення офісного АТ у пацієнтів, 
які попередньо приймали ІАПФ та гідрохлоротіа-
зид (ГХТЗ) (n=1778), блокатор рецепторів ангіо-
тензину ІІ (БРА) та ГХТЗ (n=240), еналаприл та 
ГХТЗ (n=203) або раміприл та ГХТЗ (n=31), порів-
нювали зі значеннями, отриманими на тлі засто-
сування комбінації периндоприлу та індапаміду.

Амбулаторне добове моніторування АТ 
(ДМАТ) проводили за допомогою валідованого 
пристрою (Meditech ABPM, Угорщина) у групі з 
93 осіб. Ці пацієнти були відібрані на підставі 
наявності додаткових коморбідних станів, що 
спонукало клініцистів зіставити результати ДМАТ 
з показниками офісного АТ. 24-годинне моніто-
рування АТ і ЧСС – у денний (06:00–22:00) і ніч-
ний (22:00–06:00) час – проводили на початку 
дослідження, а також через 1 і 3 місяці. У цій під-
групі початкові значення ДМАТ у пацієнтів, які 
попередньо приймали ІАПФ та ГХТЗ (n=67), БРА 
та ГХТЗ (n=10) або еналаприл та ГХТЗ (n=8), 
порівнювали з відповідними показниками, отри-
маними на тлі застосування комбінації периндо-
прилу та індапаміду.

Лабораторні показники (глюкоза плазми 
натще, загальний холестерин (ЗХС) сироватки 
крові, холестерин ліпопротеїнів високої 
(ХС ЛПВЩ) і низької (ХС ЛПНЩ) щільності, три-
гліцериди, калій, креатинін і сечова кислота) 
визначали за стандартними методиками на 
початку дослідження і через 3 місяці, якщо в 
цьому, на думку клініциста, була потреба.

Переносність і безпечність лікування пе  -
риндоприлом та індапамідом вивчали шляхом 
реєстрації кількості скарг пацієнтів і можливих 
побічних ефектів препаратів під час усіх візи-
тів.

Усі пацієнти отримали письмову інформа-
цію про дослідження і підписали інформовану 
згоду на участь у ньому. Протокол дослідження 
був ухвалений Центральною етичною комісією 



35Артеріальна гіпертензія

Ради з медичних досліджень (TUKEB of ETT) 
Угорщини.

Аналіз даних, наведених у цій статті, базу-
ється на результатах проведених раніше дослі-
джень і не містить жодних матеріалів нових клі-
нічних або експериментальних досліджень, про-
ведених авторським колективом.

Статистична обробка даних. Для систе-
матизації і наочної презентації даних застосову-
вали описову статистику. Одновибірковий 
t-критерій Стьюдента і критерій χ2 використову-
вали для порівняння змін початкових значень 
показників щодо їхніх величин на тлі застосуван-
ня антигіпертензивної терапії між різними група-
ми лікування. Початкові характеристики позна-
чали як середнє (М) та стандартне відхилення 
(СВ) для кількісних показників, кількість пацієнтів 
і відсотки – для категоріальних. Аналіз проводи-
ли за методом intention-to-treat 1.

Зміни середніх значень показників офісного 
АТ аналізували відповідно до ступенів АГ і попе-
редньої антигіпертензивної терапії (ІАПФ та 
ГХТЗ, БРА та ГХТЗ). Для порівняння початкових 
значень САТ і ДАТ (офісних та визначених за 

1 Аналіз результатів дослідження, виходячи з наміру застосувати ліку-
вання (здійснити втручання).

допомогою ДМАТ) та їхніх величин на тлі 3-місяч-
ного лікування застосовували парний t-критерій 
Стьюдента. Рівень статистичної значущості 
(двостороння критична область) був 5 % 
(α=0,05). Збір даних та їх аналіз здійснювали від-
повідно до Європейських рекомендацій з належ-
ної клінічної практики (Good Clinical Practice) та 
рекомендацій Міжнародної конференції з гармо-
нізації (International Conference on Harmonisa -
tion). Аналіз клінічних і лабораторних показників 
проводила незалежна контрактна дослідницька 
організація (Planimeter Kft.; Будапешт).

Результати

Серед 9257 пацієнтів, залучених в остаточ-
ний аналіз популяції дослідження PICASSO, у 
2762 осіб був ЦД 2-го типу (n=1887) або перед-
діабет (n=875). Характеристику пацієнтів наве-
дено в табл. 1. Середня тривалість АГ становила 
(12,2±7,7) року. На початку дослідження 96 % 
пацієнтів отримували антигіпертензивну тера-
пію. Початкові середні значення САТ/ДАТ стано-
вили (159,3±14,7)/(92,8±9,7) мм рт. ст.; початко-
ва середня ЧСС була (79,5±9,9) за 1 хв. Розподіл 
пацієнтів відповідно до початкового ступеня АГ 

Таблиця 1
Початкові характеристики обстеженої популяції: субаналіз підгрупи пацієнтів з цукровим діабетом у дослідженні PICASSO 
(n=2762)

Показник  Значення Показник  Значення

Жінки, % 55,2 Субклінічне ураження органів-мішеней, n (%)

Вік, роки, M±СВ 63,9±10,6 Гіпертрофія лівого шлуночка 2 1036 (37,5 %)

Обвід талії в чоловіків, см, M±СВ 106,2±13,4 Aтеросклероз 935 (33,9 %)

Обвід талії в жінок, см, M±СВ 101,9±13,8 Mікроальбумінурія 3 372 (13,5 %)

Чинники ризику, n (%) Підвищення рівня креатиніну сироватки крові 4 235 (8,5 %)

Вік (> 55 років для чоловіків; 
> 65 років для жінок)

1776 (64,3 %) Ступінь АГ 5

Високий нормальний АТ 83 (3,0 %)

Дисліпідемія 1808 (65,5 %) 1-й ступінь 959 (34,7 %)

Ожиріння 1793 (64,9 %) 2-й ступінь 1350 (48,9 %)

Ранній дебют АГ у сімейному анамнезі 1 1114 (40,3 %) 3-й ступінь 370 (13,4 %)

Куріння 655 (23,7 %) Попередня антигіпертензивна терапія, n (%)

Aсоційовані стани, n (%) ІАПФ ± діуретик 1778 (64,4 %)

Ішемічна хвороба серця 1022 (37,0 %) Діуретик 919 (33,3 %)

Цереброваскулярні події 410 (14,8 %) БРА ± ГХТЗ 240 (8,7 %)

Захворювання периферійних артерій 362 (13,1 %) Інші препарати 199 (7,2 %)

Серцева недостатність 274 (9,9 %)

Захворювання нирок 204 (7,4 %)

Примітка. 1 Чоловіки < 55 років, жінки < 65 років. 2 Гіпертрофія лівого шлуночка, визначена за допомогою електрокардіогра-
фії або ехокардіографії. 3 Ескреція альбуміну з сечею 30–300 мг/добу. 4 115–133 мкмоль/л у чоловіків і 107–124 мкмоль/л у 
жінок. 5 Ступінь АГ визначали згідно з рекомендаціями ЄТГ/ЄТК 2007 р. [16].
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був таким: високий нормальний АТ (3,0 %; n=83), 
1-й ступінь (34,7 %; n=959), 2-й ступінь (48,9 %; 
n=1350) і 3-й ступінь (13,4 %; n=370). У жодного 
з пацієнтів не було цільових значень АТ на мо  -
мент залучення в дослідження.

На початку дослідження 33,3 % пацієнтів 
приймали діуретики: 28,7 % − діуретик, відмін-
ний від індапаміду, і 4,6 % − індапамід. На тлі 
лікування комбінацією периндоприлу та індапа-
міду частка пацієнтів, які приймали інші антигі-
пертензивні препарати, зменшилася з 63,0 до 
62,5 % для β-адреноблокаторів; з 28,7 до 
1,2 % − для діуретиків, відмінних від індапаміду; 
з 48,7 до 40,1 % − для блокаторів кальцієвих 
каналів; з 8,7 до 1,0 % − для ІАПФ та ГХТЗ; і 
зросла з 7,2 до 9,6 % для інших антигіпертен-
зивних препаратів у зв’яз  ку зі збільшенням на 
2,3 % кількості осіб, які приймали рилменідин. 
Коли прийом ГХТЗ був як монотерапія або здій-
снювався у складі комбінованого препарату, 
спостерігали зменшення частоти застосування 
ГХТЗ з 20,3 до 0,9 %.

Артеріальний тиск через 3 місяці лікування 

периндоприлом та індапамідом

У процесі динамічного спостереження від-
значено зниження середніх величин офісного 
САТ/ДАТ до (139,6±11,8)/(83,6±7,6) мм рт. ст. 
через 1 міс лікування і до (132,3±9,7)/(80,1±6,4) 
мм рт. ст. – через 3 міс (рис. 1А). Зміни показни-
ків САТ/ДАТ через 3 міс лікування, порівняно з 
початковими значеннями, були статистично зна-
чущими – зниження на (27,0±14,8)/(12,7±9,8) мм 
рт. ст.; Р<0,001. Через 3 міс антигіпертензивної 
терапії цільових показників АТ досягли в 61 % 
пацієнтів.

Зниження САТ і ДАТ було статистично зна-
чущим незалежно від початкового ступеня АГ 
(Р<0,01). Порівняно з вихідними значеннями, на 
тлі 3-місячного лікування спостерігали зниження 
АТ на (4,2±10,1)/(2,2±7,3) мм рт. ст. у пацієнтів з 
високим нормальним АТ; на (19,2±10,0)/
(9,4±7,9) мм рт. ст. – у пацієнтів з АГ 1-го ступеня; 
на (29,2±10,9)/(13,3±8,7) мм рт. ст. – 2-го ступе-
ня; і на (45,1±15,4)/(21,5±11,2) мм рт. ст. – 
3-го ступеня.

Показники офісного АТ статистично значуще 
знизилися в пацієнтів, які попередньо отримува-
ли лікування інгібітором ренін-ангіотензинової 
системи та ГХТЗ (n=1991) з (159,5±14,7)/
(92,5±9,7) до (132,3±9,8)/(80,0±6,3) мм рт. ст. 
(Р<0,001). Зниження АТ було зіставним у пацієн-

тів, які попередньо отримували лікування комбі-
націями ІАПФ та ГХТЗ або БРА та ГХТЗ (для обох 
груп Р<0,001) (рис. 1Б).

ДМАТ проведено 93 пацієнтам. У цій підгру-
пі відзначено більшу частоту коморбідних станів 
порівняно з основною когортою (дані не наве-
дені).

Cередній САТ/ДАТ у цій когорті через 3 міс 
лікування знизився зі (159,9±16,2)/(95,7±9,5) до 
(130,4±9,8)/(80,3±6,2) мм рт. ст. Зміни АТ через 3 
міс терапії щодо початкових значень були ста-
тистично значущими – зниження на (29,5±17,6)/
(15,4±9,5) мм рт. ст.; Р<0,001; рис. 2А, 2Б). Також 
на тлі 3-місячного лікування спостерігали ста-
тистично значуще зниження таких показників: 
середньодобовий, денний та нічний САТ/ДАТ; 
середньодобовий пульсовий АТ; середній АТ; 
середньодобова ЧСС (Р<0,001; див. рис. 2А, 
2Б). У пацієнтів, які попередньо отримували 
терапію ІАПФ та ГХТЗ (n=67) або БРА та ГХТЗ 
(n=10), середньодобові показники САТ/ДАТ зни-
зилися на (23,4±13,9)/(11,5±9,7) і (22,3±8,7)/
(10,4±13,2) мм рт. ст. відповідно (Р<0,001; 
рис. 2В).

Переносимість і безпечність 3-місячного 

лікування периндоприлом та індапамідом

У цілому лікування переносилося добре, при 
цьому зареєстровано 36 небажаних подій, асоці-
йованих з прийомом препаратів. Набряк гомілок 
як найчастішу небажану подію зареєстровано в 
11 (0,4 %) пацієнтів, запаморочення – у 7 (0,3 %) 
пацієнтів і кашель – у 6 (0,2 %) пацієнтів. Жодна 
із семи зареєстрованих серйозних небажаних 
подій не була пов’язана з прийомом антигіпер-
тензивної терапії: смерть унаслідок невстанов-
леної причини (n=2), транзиторна ішемічна атака 
(n=2), аортальний стеноз, діагностований під 
час дослідження (n=1), і погіршання перебігу 
застійної серцевої недостатності (n=2).

Порівняно з вихідними значеннями, на тлі 
3-місячного лікування спостерігали такі статис-
тично значущі зміни: зниження рівнів ЗХС на 
(0,7±0,9) ммоль/л, ХС ЛПНЩ – на (0,4±0,7) 
ммоль/л), тригліцеридів – на (0,4±1,3) ммоль/л), 
сечової кислоти в сироватці крові – на 
(18,2±62,9) мкмоль/л, глюкози крові натще – 
на (0,6±1,0) ммоль/л і креатиніну в сироватці 
крові – на (3,9±14,1) мкмоль/л (Р<0,001 для всіх 
по   казників; Р=0,004 для сечової кислоти; Р=0,04 
для креатиніну; рис. 3). У динаміці лікування не 
виявлено статистично значущих змін таких 
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Рис. 1. Зміни офісного артеріального тиску (n=2762) через 3 місяці лікування фіксованою комбінацією периндоприлу 10 мг та 
індапаміду 2,5 мг: аналіз підгрупи пацієнтів з цукровим діабетом у дослідженні PICASSO (А). Величини офісного АТ залежно 
від попереднього лікування (Б). НЗ – різниця статистично незначуща.



38 Оригінальні дослідження

САТ

Початкові значення
Через 1 міс
Через 2 міс

АТ
, 

м
м

 р
т.

 с
т.

, 
M

±
С

В

0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

А

Середньодобовий

–21,6±14,0
Р<0,001

ДАТ САТ ДАТ САТ ДАТ

–19,8±11,5
Р<0,001

–18,5±16,8
Р<0,001

–10,2±10,2
Р<0,001

–9,1±9,3
Р<0,001

–8,2±10,1
Р<0,001

Денний Нічний

М
±

С
В

0

20

40

60

80

120

Б

Середньодобовий 
пульсовий АТ, мм рт. ст.

–12,1±9,9
Р<0,001 –4,8±9,7

Р<0,001
–9,2±13,1
Р<0,001

Середньодобовий середній 
АТ, мм рт. ст.

Середньодобова ЧСС 
за 1 хв

В

САТ

АТ
, 

м
м

 р
т.

 с
т.

, 
m

±
С

В

0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

ІАПФ ± ГХТЗ
n=67

–23,4±13,9
Р<0,001

ДАТ САТ ДАТ САТ ДАТ

–11,5±9,7
Р<0,05

БРА ± ГХТЗ
n=10

Еналаприл ± ГХТЗ
n=8

–22,3±8,7
Р<0,001

–10,4±13,2
Р<0,001

–19,6±16,5
Р=НЗ

–11,8±11,8
Р=НЗ

Рис. 2. Зміни показників амбулаторного моніторування артеріального тиску (n=93) через 3 місяці лікування фіксованою ком-
бінацією периндоприлу 10 мг та індапаміду 2,5 мг: аналіз підгрупи пацієнтів із цукровим діабетом у дослідженні PICASSO 
(А, Б). Показники амбулаторного моніторування артеріального тиску залежно від попередньої антигіпертензивної терапії (В).
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показників, як рівень калію в сироватці крові 
(зниження на (0,04±0,40) ммоль/л) і ХС ЛПВЩ 
(збільшення на (0,05±0,30) ммоль/л). Зазначені 
результати отримані на тлі стабільної супутньої 
терапії, до якої входили cтатини, ацетилсаліци-
лова кислота, пероральні антигіперглікемічні 
засоби та інсулін (табл. 2).

Обговорення

Дизайн дослідження PICASSO передбачав 
отримати для клініцистів такі результати, які були 
б максимально наближені до умов реальної клі-
нічної практики і відображали б труднощі, асоці-
йовані з лікуванням АГ. Метою нинішнього суб -
аналізу був моніторинг АТ у пацієнтів із ЦД 2-го 
типу на тлі лікування фіксованою комбінацією 
периндоприлу та індапаміду для того, щоб визна-

чити, чи є вона ефективною і добре переносною 
альтернативою попередньої неуспішної антигі-
пертензивної терапії. У цілому, в пацієнтів цієї 
когорти, де 65 % мають ожиріння, і 62 % – АГ 2-го 
або 3-го ступеня, контроль АТ – досить складна 
проблема. Через 3 міс лікування реєстрували 
статистично значуще зниження показників АТ 
(офісного і визначеного за допомогою ДМАТ), 
при цьому в 69 % пацієнтів вдалося досягнути 
його контролю. Як і в дослідженні PICASSO в ціло-
му, лікування добре переносилося і супроводжу-
валося поліпшенням лабораторних показників.

У цьому дослідженні статистично значуще 
зниження офісного АТ констатували незалежно 
від початкового ступеня АГ: на 19,2/9,4 мм рт. ст. 
у пацієнтів з АГ1-го ступеня і на 45,1/21,5 мм – 
з АГ 3-го ступеня. Ураховуючи те, що зменшення 

Таблиця 2
Супутня фармакотерапія: підгрупа пацієнтів із цукровим діабетом у дослідженні PICASSO (n=2762)

Cупутні препарати Початок дослідження Через 3 міс 

Статини 2049 (74,2 %) 2029 (73,5 %)

Ацетилсаліцилова кислота 1643 (59,5 %) 1606 (58,1 %)

Пероральні антигіперглікемічні засоби 1541 (55,8 %) 1490 (53,9 %)

Інсулін 366 (13,3 %) 343 (12,4 %)

Клопідогрель 214 (7,7 %) 210 (7,6 %)

Фібрати 182 (6,6 %) 180 (6,5 %)

Інші препарати 544 (19,7 %) 477 (17,3 %)

Рис. 3. Метаболічні показники, які найбільш часто змінюються на тлі застосування деяких антигіпертензивних препаратів, 
динаміка через 3 місяці лікування фіксованою комбінацією периндоприлу 10 мг та індапаміду 2,5 мг: аналіз підгрупи пацієнтів 
із цукровим діабетом у дослідженні PICASSO. Визначення метаболічних показників здійснювалося на розсуд клініциста. Дані 
представлені як середнє та стандартне відхилення.
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САТ на 10 мм рт. ст. асоціюється зі зниженням 
ризику діабет-асоційованих ускладнень (на 
12 %), діабет-асоційованої смерті (на 15 %) та 
інфаркту міокарда (на 11 %) [1], отримані нами 
результати свідчать про те, що лікування комбі-
нацією периндоприлу та індапаміду могло б мати 
клінічно значущі віддалені наслідки.

Як відомо, амбулаторний САТ та пульсовий 
АТ – це незалежні предиктори серцево-судинно-
го ризику [25, 27]. Окрім того, варіабельність АТ 
упродовж дня чинить значущий вплив на уражен-
ня органів-мішеней і серцево-судинний ризик у 
пацієнтів з АГ [8, 11]. У проведених раніше дослі-
дженнях показано, що терапія комбінацією 
периндоприлу та індапаміду сприяє згладжуван-
ню кривої АТ, а на тлі прийому монотерапії інда-
памідом спостерігається зменшення добової 
варіабельності САТ [15, 29]. У нинішньому дослі-
дженні на тлі 3-місячного лікування комбінацією 
периндоприлу та індапаміду спостерігали ста-
тистично значуще зниження середньодобових, 
денних і нічних показників АТ, а також середньо-
добового пульсового і середнього АТ. Для визна-
чення впливу такої терапії на ураження органів-
мішеней і серцево-судинний ризик доцільним є 
проведення тривалого дослідження.

Пацієнтам із ЦД показане призначення ІАПФ 
через їхні доведені кардіопротекторні й нефропро-
текторні ефекти. Ця рекомендація була ще раз під-
тверджена результатами одного з мета  аналізів 
[13]. Комбінування з діуретиком доцільне в контек-
сті протидії затримці натрію, яке спостерігають 
при ЦД, а також пригнічення компенсаторних 
механізмів зворотного зв’язку. В ме    жах зазначе-
них груп антигіпертензивних засобів велике зна-
чення має вибір оптимального препарату, оскільки 
вони мають різний профіль ефективності й пере-
носності, що пов’язано з відмінностями в молеку-
лярній структурі, фармакокінетиці та фармакоди-
наміці. Так, у рекомендаціях Британського товари-
ства артеріальної гіпертензії було наголошено на 
тому, що діуретики значно відрізняються один від 
одного, і перевагу слід надавати індапаміду й 
хлорталідону, а не ГХТЗ, прийом якого асоціюєть-
ся зі значно гіршими наслідками і підвищенням 
ризику смертності [21]. Більше того, виявлене 
нами зниження АТ є підтвердженням доцільності 
застосування комбінації периндоприлу та індапа-
міду, а також, у цілому, − комбінованої антигіпер-
тензивної терапії.

На сьогодні тіазидні діуретики, через їхні 
небажані ефекти на вуглеводний, ліпідний, пури-

новий та електролітний обміни, не є препаратами 
вибору для антигіпертензивної терапії в пацієнтів 
із ЦД 2-го типу чи переддіабетом [6, 21]. Індапа -
мід, однак, є тіазидоподібним діуретиком, похід-
ним сульфонілсечовини, при цьому в досліджен-
нях продемонстрована його метаболічна ней-
тральність у широкого загалу пацієнтів, зокрема 
із ЦД [2, 12, 14]. У цьому дослідженні метаболічна 
нейтральність індапаміду виявилася у вигляді 
зниження рівня показників ЗХС, глюкози натще і 
тригліцеридів, що спостерігали на тлі незміненої 
супутньої терапії статинами або препаратами для 
контролю глікемії. Такі результати, ймовірно, 
пов’язані з корекцією дисметаболічних ефектів 
після припинення прийому таких препаратів, як 
ГХТЗ або β-адреноблока  тори, наприклад, атено-
лолу. Відсутність значущого ефекту на рівень 
калію може бути по   в’язаним із протилежним 
впливом периндоприлу й індапаміду на його 
метаболізм: ІАПФ сприяють підвищенню рівня 
калію в крові, у той час як тіазидні/тіазидоподібні 
діуретики – зниженню, в основі чого лежить про-
тилежна дія на ниркову екскрецію цього іона.

Обмеження дослідження

Зниження АТ, яке спостерігали в цьому до -
слідженні, в цілому, було зіставним з таким у всій 
когорті (на 27/13 мм рт. ст.) [7]. Результати анти-
гіпертензивної терапії, виявлені в нинішньому 
дослідженні, слід розглядати, більшою мірою, в 
контексті реальної щоденної клінічної практики, а 
не рандомізованих контрольованих досліджень. 
Таким чином, ці результати слід інтерпретувати з 
урахуванням того, що, найбільш ймовірно, на них 
міг, певною мірою, вплинути також і ефект плаце-
бо. Для максимального наближення до умов 
реальної клінічної практики відбір пацієнтів для 
проведення ДМАТ не передбачав дотримання 
певних, заздалегідь визначених критеріїв. У 
результаті цього у групі пацієнтів, яким проводи-
ли амбулаторне моніторування АТ, порівняно з 
цілою когортою, частіше траплялися коморбідні 
стани. У зв’язку з цим отримані дані не слід екс-
траполювати на цілу когорту. Окрім зазначеного 
вище, одним із обмежень дослідження була від-
сутність даних про тривалість ЦД 2-го типу.

Висновки

Дослідження PICASSO сплановане таким 
чином, щоб отримати дані, максимально наближе-
ні до умов щоденної клінічної практики, зокрема в 
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контексті труднощів контролю артеріального тиску 
в пацієнтів з артеріальною гіпертензією і цукровим 
діабетом. Результати аналізу підгрупи пацієнтів з 
цукровим діабетом 2-го типу в рамках досліджен-
ня PICASSO свідчать про те, що комбіноване ліку-
вання периндоприлом 10 мг та індапамідом 2,5 мг 
може бути ефективною і добре переносною аль-
тернативою для пацієнтів, в яких попередня анти-
гіпертензивна терапія виявилася неуспішною.
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Эффективность и переносимость фиксированной комбинации периндоприла и индапамида 
у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа: исследование PICASSO

C. Farsang, от имени исследователей PICASSO

Сочетание артериальной гипертензии (АГ) и сахарного диабета (СД) 2-го типа затрудняет контроль артериаль-
ного давления (АД) и существенно повышает сердечно-сосудистый риск.
Материал и методы. PICASSO – открытое, обсервационное исследование в условиях реальной клинической 
практики с участием 9257 пациентов с АГ, у которых антигипертензивная терапия оказалась неэффективной и 
была заменена на прием фиксированной комбинации периндоприла 10 мг и индапамида 2,5 мг. В данном суба-
нализе мы проанализировали изменения АД и лабораторных показателей у 2762 пациентов с АГ и СД 2-го типа 
или преддиабетом.
Результаты. Через 3 мес лечения наблюдали статистически значимое снижение офисного АД в целой когорте 
пациентов (на (27,0±14,8)/(12,7±9,8) мм рт. ст.; Р<0,001). Статистически значимое снижение офисного АД было 
зарегистрировано также среди пациентов с АГ 1-й степени (на (19,2±10,0)/(9,4±7,9) мм рт. ст.), 2-й степени (на 
(29,2±10,9)/(13,3±8,7) мм рт. ст.) и 3-й степени (на (45,1±15,4)/(21,5±11,2) мм рт. ст.). Отмечено также и досто-
верное снижение амбулаторного АД (n=93). У пациентов, которые предварительно получали ингибитор ангио-
тензинпревращающего фермента и гидрохлоротиазид или блокатор рецепторов ангиотензина II и гидрохлоро-
тиазид, показатели среднесуточного АД снизились соответственно на (23,4±13,9)/(11,5±9,7) и (22,3±8,7)/
(10,4±13,2) мм рт. ст. (Р<0,001). Лечение переносилось удовлетворительно, и изменение терапии на прием 
периндоприла и индапамида ассоциировалось с улучшением лабораторных показателей.
Выводы. Результаты этого субанализа свидетельствуют о том, что применение фиксированной комбинации 
периндоприла 10 мг и индапамида 2,5 мг может быть рутинной практикой у пациентов с СД 2-го типа, у которых 
лечение другими антигипертензивными препаратами оказалось неэффективным.

Ключевые слова: суточное мониторирование артериального давления, комбинированное лечение, артери-
альная гипертензия, сахарный диабет 2-го типа, индапамид, периндоприл.

Efficacy and tolerability of fixed-dose combination of perindopril/indapamide in type 2 diabetes 
mellitus: PICASSO Trial

C. Farsang, on behalf of the PICASSO

Hypertension and type 2 diabetes mellitus (T2DM) synergistically deteriorate the vascular environment, making blood 
pressure reduction challenging, and substantially increasing cardiovascular risk.
Methods. In the real-life, open-label, observational, PICASSO study, 9,257 hypertensive patients unsuccessfully 
treated with antihypertensives were switched to fixed dose combination of perindopril 10 mg/ indapamide 2.5 mg. In 
this subgroup analysis, we analyzed changes in blood pressure and laboratory parameters of 2,762 hypertensive 
patients with T2DM or pre-diabetes.
Results. After 3 months of treatment, significant decreases in office blood pressure were noted in the whole cohort 
(–27.0±14.8/–12.7±9.8 mmHg; p<0.001). Significant decreases were also recorded in patients with grade 1 hyperten-
sion (19.2±10.0/–9.4±7.9 mmHg), grade 2 (29.2±10.9/–13.3±8.7 mmHg) and grade 3 (–45.1±15.4/–21.5±11.2 
mmHg). Significant decreases in ambulatory blood pressure were also noted (n=93). In patients previously treated with 
angiotensin-converting enzyme inhibitor ± hydrochlorothiazide or angiotensin receptor blocker ± hydrochlorothiazide, 
mean 24-h blood pressure decreased by 23.4±13.9/11.5±9.7 and 22.3±8.7/10.4±13.2 mmHg, respectively (p<0.001). 
Treatment was well tolerated and the switch to treatment with perindopril/indapamide was associated with improve-
ments in laboratory parameters.
Conclusions. Data from this diabetes subgroup analysis suggest that fixed combination of perindopril 10 mg/indapa-
mide 2.5 mg should be routinely considered for the treatment of hypertension in diabetic patients who are unsuccess-
fully managed with other antihypertensive medications.

Key words: ambulatory blood pressure monitoring, combination treatment, hypertension, type 2 diabetes mellitus 
indapamide, perindopril. 
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 Наявність діастолічної дисфункції лівого 
шлуночка (ЛШ) як важливого фактора, що 
лежить в основі серцевої недостатності (СН) зі 
збереженою фракцією викиду (ФВ) ЛШ, не 
заперечує існування інших патофізіологічних 
чинників її формування. До них належать систо-
лічна дисфункція ЛШ у спокої з подальшим її 
погіршенням при фізичному навантаженні [15], 
порушена шлуночково-судинна взаємодія [4], 
порушення потокової та індукованої наванта-
женням вазодилатації [5], хронотропна недо-
статність [6] та легенева артеріальна гіпертен-
зія [10].

Спроби виявити взаємозв’язок між систо-
лічною функцією ЛШ у спокої на основі ФВ ЛШ 
та рівнем максимального споживання кисню 
при фізичному навантаженні в пацієнтів із СН 
зі збереженою ФВ ЛШ виявилися невдалими 
[9]. Проте Y.T. Tan та співавтори показали, що 
у хворих на СН зі збереженою ФВ ЛШ порівня-
но зі здоровими особами в спокої були мен-
шими величини поздовжньої та радіальної 
деформації ЛШ, апікальної ротації, а також не 
фіксували їх приросту при навантаженні. Крім 
того, систолічна й діастолічна швидкість руху 
кільця мітрального клапана, ротація ЛШ та 
раннє діастолічне розкручування асоціювали-
ся з величиною пікового споживання кисню 

[15]. Зниження величини поздовжньої дефор-
мації міокарда в пацієнтів з СН зі збереженою 
ФВ ЛШ виявили і N.E. Hasselberg та співавто-
ри, причому величина деформації корелюва-
ла з тиском наповнення ЛШ та об’ємом лівого 
передсердя (ЛП), а ФВ ЛШ – ні [9]. Результати 
іншого, нещодавно проведеного, досліджен-
ня свідчать про наявність зв’язку між зниже-
ною поздовжньою деформацією ЛШ та підви-
щеним рівнем мозкового натрійуретичного 
пептиду у хворих на СН зі збереженою ФВ ЛШ 
[11]. 

Однак незважаючи на низку досліджень, 
присвячених вивченню патофізіології СН зі збе-
реженою ФВ ЛШ, залишається ряд невирішених 
задач, зокрема мало уваги приділяється харак-
теру змін деформації міокарда ЛШ та ЛП при 
фізичному навантаженні, а також не встановлена 
діагностична цінність показників спекл-трекінг 
ехокардіографії (СТЕ) у виявленні хворих цієї 
категорії. 

Мета роботи – вивчити показники деформа-
ції та швидкості деформації лівого шлуночка й 
лівого передсердя у спокої і при фізичному 
навантаженні, а також визначити ранні маркери 
й механізми виникнення серцевої недостатності 
зі збереженою фракцією викиду лівого шлуночка 
у хворих на гіпертонічну хворобу.
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Матеріал і методи

Обстежено 30 чоловіків з гіпертонічною хво-
робою (ГХ) II стадії віком у середньому (55,5±2,8) 
року, що перебували на обстеженні та лікуванні в 
ННЦ «Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стра  -
жеска» НАМН України у 2014–2015 рр. Діагноз ГХ 
встановлювали відповідно до рекомендацій 
Української асоціації кардіологів та Євро   пей -
ського товариства кардіологів з лікування арте-
ріальної гіпертензії (2013). Тривалість захворю-
вання на ГХ становила в середньому (10,0±0,2) 
року. 

Усім пацієнтам на ультразвуковому сканері 
Aplio Artida (Toshiba Medical System Corporation, 
Японія) проведено ехокардіографію у М-, 
В-режимах, у режимі імпульсно-хвильової та 
тканинної допплерографії, а також СТЕ. Ви  -
значали кінцеводіастолічний та кінцевосистоліч-
ний об’єм ЛШ, кінцеводіастолічний розмір ЛШ, 
об’єм ЛП та розраховували ФВ ЛШ, ударний 
об’єм ЛШ, індекс кінцеводіастолічного об’єму 
(ІКДО), індекс об’єму ЛП (ІЛПО). 

За допомогою лінійних розмірів визначали 
масу міокарда ЛШ з використанням формули, 
рекомендованої Американським товариством з 
ехокардіографії, з подальшим розрахунком ін   -
дексу маси міокарда ЛШ (ІММ ЛШ) [12]. Кри -
терієм наявності гіпертрофії лівого шлуночка 
(ГЛШ) вважали величину ІММ ЛШ > 95 г/м2 у 
жінок та > 115 г/м2 у чоловіків [7].

Діастолічну функцію ЛШ оцінювали відпо-
відно до чинних рекомендацій [13]. У режимі 
імпульсно-хвильової допплерографії вивчали 
трансмітральний кровотік із визначенням мак-
симальної швидкості раннього (хвиля Е) і піз-
нього (хвиля А) діастолічного наповнення ЛШ та 
розраховували їх співвідношення (Е/А), визна-
чали час сповільнення раннього діастолічного 
наповнення (DT) та тривалість хвилі А (Amit). 
Також у режимі імпульсно-хвильової допплеро-
графії проводили аналіз кровотоку в легеневих 
венах та визначали час кровотоку в систолу 
передсердь наприкінці діастоли (Apul) і розра-
ховували різницю тривалості Apul та тривалості 
хвилі трансмітрального кровотоку А (Apul – 
Amit). 

Використовували режим тканинної доппле-
рографії, розраховували ранню діастолічну 
швидкість руху частини фіброзного кільця 
мітрального клапана з боку міжшлуночкової 
перегородки (Е’), а також розраховували відно-

шення хвилі Е трансмітрального кровотоку до Е’ 
(Е/ Е’) для оцінки тиску наповнення ЛШ. 

Для аналізу показників деформації та швид-
кості деформації міокарда ЛШ використовували 
пакет програмного забезпечення Wall Motion 
Tracking за методиками, описаними нами раніше 
[3]. Визначали поздовжню глобальну систолічну 
деформацію (ПГСД) та швидкість ПГСД 
(ШПГСД), циркулярну глобальну систолічну 
деформацію (ЦГСД) та швидкість ЦГСД 
(ШЦГСД), а також радіальну глобальну систоліч-
ну деформацію (РГСД) та швидкість РГСД 
(ШРГСД). Також  визначали ранню (РШДЛШ) та 
пізню (ПШДЛШ) діастолічну швидкість дефор-
мації міокарда ЛШ [2].

Аналіз деформації та швидкості деформації 
ЛП проводили за методикою, описаною нами 
раніше [2]. Визначали ранню діастолічну швид-
кість деформації ЛП (РШДЛП), пізню діастолічну 
швидкість деформації ЛП (ПШДЛП), а також сис-
толічну деформацію ЛП (СДЛП).

Для оцінки толерантності до фізичного 
навантаження проводили стрес-ехокардіографію 
в положенні лежачи на велоергометрі Angio 
(Lode, Голландія). Використовували стандартний 
протокол проведення тесту з дозованим фізич-
ним навантаженням (ДФН), критеріями припи-
нення навантаження при якому були досягнення 
85 % від максимальної частоти скорочень серця 
або поява симптомів, які потребують припинен-
ня ДФН [8]. Тест починали з навантаження 25 Вт, 
кожна наступна сходинка перевищувала попере-
дню на 25 Вт, тривалість кожної сходинки стано-
вила 3 хв. У процесі дослідження проводили 
постійне моніторування ехокардіограми із запи-
сом відеопетель на 3-й хвилині сходинки в 25, 
75 Вт та на піковому навантаженні. Наприкінці 3-ї 
хвилини кожної сходинки вимірювали артеріаль-
ний тиск. Під час дослідження проводили без-
перервну реєстрацію ЕКГ у 12 загальноприйня-
тих відведеннях.

На піковому навантаженні визначали потуж-
ність навантаження у Вт та рівень споживання 
кисню, який виражали в метаболічних еквівален-
тах (МЕТ).

Діагноз СН зі збереженою ФВ ЛШ встанов-
лювали відповідно до рекомендацій робочої 
групи Європейського товариства кардіологів 
[14]. Обов’язковими умовами діагностування СН 
зі збереженою ФВ ЛШ були наявність скарг 
(задишка при фізичному навантаженні, серце-
биття, слабкість, швидка втомлюваність), нор-
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мальна або незначно знижена систолічна функ-
ція ЛШ (ФВ ЛШ  50 %) з ІКДО ЛШ  97 мл/м².

У разі об’єктивних ознак порушення діасто-
лічної функції ЛШ – порушення розслаблення, 
наповнення, розтяжності й жорсткості – розра-
ховували співвідношення максимальної швидко-
сті раннього (хвиля Е) діастолічного наповнення 
ЛШ у режимі імпульсно-хвильової допплерогра-
фії до ранньої діастолічної швидкості руху части-
ни фіброзного кільця мітрального клапана (Е’) з 
боку міжшлуночкової перегородки ЛШ (Е/ Е’).

Пацієнти з Е/Е’ > 15 мали підвищений тиск 
наповнення ЛШ, що давало можливість віднести 
їх до групи хворих на СН зі збереженою ФВ ЛШ. 
При проміжному значенні цього показника 
(15 > Е/Е’ > 8) для підтвердження діастолічного 
характеру СН брали до уваги такі додаткові ехо-
кардіографічні та лабораторні показники: 
Е/А < 0,5, DT > 280 мс, Apulm-Amit > 30 мс, 
ІЛПО > 40 мл/м2, ІММ ЛШ > 149 г/м2 у чоловіків, 
рівень N-термінального фрагмента мозкового 
натрійуретичного пептиду (NT-proBNP) 
> 220 пг/мл. Концентрацію NT-proBNP визнача-
ли імуноферментним методом за допомогою 
наборів реактивів Siemens (США) на імунохемі-
люмінесцентному автоматичному аналізаторі 
Immulite 1000 (Siemens, США).

За наявності у хворого хоча б одного із 
зазначених вище критеріїв додатково до показ-
ника Е/Е’ > 8 його зараховували до групи СН зі 
збереженою ФВ ЛШ.  Критеріями вилучення з 
дослідження були величина NT-proBNP 
< 120 пг/мл, захворювання легень, клапанні вади 
серця, захворювання перикарда. Хворі на СН зі 
збереженою ФВ ЛШ (n=15) становили 1-шу 

групу. Пацієнти з ГХ та ГЛШ без СН (n=15) стано-
вили 2-гу групу. До контрольної групи залучили 
15 осіб без серцево-судинних захворювань. 

Статистичну обробку даних проводили з 
використанням пакета статистичних програм 
SPSS 13.0 та Microsoft Excel [1]. Різницю показ-
ників при Р<0,05 вважали статистично значу-
щою. Дані представляли у вигляді середнього 
значення показника (М) із середньою квадра-
тичною похибкою (m). При порівнянні груп між 
собою використовували тест ANOVA. Зв’язок 
між змінними визначали за допомогою кореля-
ційного аналізу. Інформаційну цінність предик-
торів сумарного значення функції вираховували 
за допомогою методики ROC-кривих (кривих 
операційної характеристики одержувача сигна-
лів) [1].

Результати та їх обговорення

При порівнянні показників структурно-функ-
ціонального стану лівих відділів серця визначи-
ли, що у хворих 1-ї групи достовірно більшими, 
ніж у пацієнтів 2-ї групи, були показники ІММ ЛШ 
(на 22,5 %; Р<0,01), ІЛПО (на 29,2 %; Р<0,05), 
NT-proBNP (в 2,3 разу), а також тиск наповнення 
ЛШ, про що свідчить достовірно більша (на 
29,7 %; Р<0,05) середня величина відношення 
Е/Е’ (табл. 1). Водночас групи хворих достовірно 
не відрізнялися  за показниками ФВ ЛШ та ІКДО. 

При порівнянні деформаційних показників 
ЛШ виявлено достовірне зниження в 1-й групі 
показників деформації та швидкості деформації 
в поздовжньому, циркулярному та радіальному 
напрямках порівняно з контрольною групою 
(табл. 2). Також у 1-й групі меншими виявилися 
середні величини ПГСД (на 22,7 %; Р<0,01) та 
ШПГСД (на 41,8 %; Р<0,001) порівняно з такими 
в 2-й групі. Крім того, у хворих 1-ї групи досто-

Таблиця 1
Порівняльна характеристика показників структурно-функці-
онального стану лівих відділів серця в групах хворих

Показник
Величина показника (M±m) у групах

контрольній (n=15) 1-й (n=15)

ФВ ЛШ, % 64,0±0,9 58,4±2,9

ІКДО, мл/м2 55,3±1,0 69,5±5,6*

ІММ ЛШ, г/м2 84,1±2,7 191,8±11,0***

Е/А 1,20±0,05 0,76±0,07***

DT, мс 183,4±4,8 249,1±14,9***

Е/Е’ 4,6±0,3 11,1±1,2***

ІЛПО, мл/м2 22,1±0,6 51,6±5,1***

NT-proBNP, пг/мл – 187,4±27,0

Примітка. Різниця показників достовірна порівняно з такими 
в осіб контрольної групи: * Р<0,05, ** Р<0,01, *** Р<0,001; 
1-ї групи:  Р<0,05,  Р<0,01. Те саме в табл. 2–3.

Таблиця 2
Порівняльна характеристика показників систолічної дефор-
мації ЛШ у групах хворих

Показник

Величина показника (M±m) у групах

контрольній 

(n=15)
1-й (n=15) 2-й (n=15)

ПГСД, % 15,9±0,28 9,7±0,4*** 11,9±0,4***
ШПГСД, с–1 0,81±0,02 0,49±0,03*** 0,69±0,01***
ЦГСД, % 16,5±0,4 12,2±0,6*** 15,1±0,8
ШЦГСД, с–1 0,91±0,03 0,52±0,07*** 0,66±0,11*

РГСД, % 36,0±1,1 25,7±2,6** 31,5±3,6

ШРГСД, с–1 1,9±0,05 1,53±0,14* 1,79±0,31
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вірно меншими були ЦГСД (на 26,9 %; Р<0,05) та 
показники деформації і швидкості деформації в 
радіальному напрямку порівняно з хворими 2-ї 
групи. Таким чином, у хворих на ГХ, ускладнену 
СН, зі збереженою ФВ ЛШ зниження деформа-
ційних процесів міокарда свідчило про наявність 
систолічної дисфункції ЛШ. 

У хворих 2-ї групи виявлено порушення 
резервуарної, кондуїтної та скорочувальної фун-
 кції ЛП, про що свідчили достовірно менші, ніж у 
осіб контрольної групи, показники СДЛП (у 1,8 
разу), РШДЛП (майже в 4 рази) та ПШДЛП (на 
45 %) (табл. 3). У хворих 1-ї групи спостерігали 
також менші, ніж у осіб контрольної групи, показ-
ники кондуїтної, резервуарної та скорочувальної 
функції ЛШ, а також виявили порушення дефор-
мації міокарда ЛШ у діастолу, про що свідчила 
менша, ніж у контрольній групі, величина 
РШДЛШ (на 61,5 %; Р<0,05). 

Показники діастолічної деформації ЛШ та 
ЛП у хворих 1-ї групи виявилися достовірно мен-
шими (СДЛП – на 55,6 % (Р<0,001), РШДЛП – на 
70,7 % (Р<0,01), ПШДЛП – на 67,8 % (Р<0,01), 
РШДЛШ – на 85,7 % (Р<0,05)), ніж у пацієнтів 2-ї 
групи. 

Кореляційний аналіз у хворих 1-ї групи 
засвідчив наявність взаємозв’язку між вмістом 
NT-proBNP та показниками ІММ ЛШ (r=0,36; 
Р<0,05) і Е/Е’ (r=0,42; Р<0,01) (табл. 4). Так, 
збільшення рівня NT-proBNP асоціювалося зі 
зменшенням поздовжньої систолічної деформа-
ції та ранньої діастолічної швидкості деформації 
ЛШ, про що свідчив зворотний кореляційний 
зв’язок між концентрацією NT-proBNP та показ-
никами ПГСД (r=–0,52, Р=0,01) і РШДЛШ 
(r=–0,66, Р=0,002). Крім того, встановлено 
достовірний зворотний кореляційний зв’язок 
між рівнем NT-proBNP та параметрами резерву-
арної, кондуїтної і скорочувальної функції ЛП.

Наявність достовірної різниці систолічних та 
діастолічних показників деформації міокарда 
ЛШ при порівнянні 1-ї і 2-ї груп, а також кореля-
ційний зв’язок цих показників з рівнем 
NT-proBNP дозволили провести ROC-аналіз з 
метою визначення діагностичної цінності показ-
ників систолічної та діастолічної деформації ЛШ 
та ЛП для виявлення хворих на СН зі збереженою 
ФВ ЛШ. Аналізували ПГСД, РШДЛШ та СДЛП, 
що є показниками відповідно поздовжньої сис-
толічної деформації ЛШ, ранньої діастолічної 
деформації ЛШ та резервуарної функції ЛП 
(рисунок).

Таблиця 3
Порівняльна характеристика показників діастолічної дефор-
мації ЛП та ЛШ у групах хворих

Показник

Величина показника (M±m) у групах

контрольній 

(n=15)
1-й (n=15) 2-й (n=15)

СДЛП, % 61,1±8,6 22,3±1,2*** 34,7±1,6**
РШДЛП, с–1 5,8±0,6 0,82±0,10*** 1,4±0,1***
ПШДЛП, с–1 2,8±0,2 1,15±0,15*** 1,93±0,12***
РШДЛШ, с–1 1,26±0,28 0,42±0,06* 0,78±0,06
ПШДЛШ, с–1 0,47±0,14 0,61±0,08 0,62±0,10

Таблиця 4
Кореляційний аналіз рівня N-термінального фрагмента моз-
кового натрійуретичного пептиду та показників структурно-
функціонального стану лівих відділів серця

Показник r P

ФВ ЛШ –0,2 0,12

ІКДО –0,06 0,9

ІММ ЛШ 0,36 <0,05

Е/Е’ 0,42 0,01

ІЛПО 0,19 0,1

ПГСД –0,52 0,01

ЦГСД –0,21 0,8

РГСД –0,14 0,3

СДЛП –0,62 0,001

РШДЛП –0,52 0,001

ПШДЛП –0,51 0,01

РШДЛШ –0,66 0,002

Рисунок. Графік співвідношення між чутливістю та специфіч-
ністю показників СДЛП, ПГСД та РШДЛШ для виявлення СН 
зі збереженою ФВ ЛШ за допомогою ROC-кривої.
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Встановлено, що величина ПГСД < 10 % 
(чутливість 57 % та специфічність 50 %), РШДЛШ 
< 0,47 c–1 (чутливість 57 % та специфічність 
60 %) та СДЛП < 27,5 % (чутливість 71 % та спе-
цифічність 60 %) у пацієнтів з ГХ та ГЛШ асоцію-
валися з наявністю СН зі збереженою ФВ ЛШ.

За результатами проведення тесту з ДФН у 
пацієнтів 2-ї групи достовірно (Р<0,001) менши-
ми, ніж у хворих 1-ї групи, були величина піково-
го навантаження (відповідно 75 і 100 Вт) та 
показник максимального споживання кисню 
(відповідно (4,95±0,15) і (6,95±0,23) МЕТ).

При порівнянні показників стрес-ехо   кардіо -
графії під час тесту з ДФН в 1-й, 2-й та контроль-
ній групах відзначено достовірне збільшення 
ФВ ЛШ відповідно на 15,8 % (Р<0,05), 12,2 % 
(Р<0,01) та 22,3 % (Р<0,001) порівняно з такими 
у стані спокою (табл. 5). Серед показників систо-
лічної деформації ЛШ у 2-й та контрольній групі 
при навантаженні 75 Вт виявлено достовірне 
збільшення поздовжньої, циркулярної та раді-
альної деформації ЛШ порівняно з такими у стані 
спокою, а в 1-й групі не спостерігали приросту 
поздовжньої деформації ЛШ і  відзначали підви-
щення на 16,2 % ЦГСД порівняно з показниками 
у стані спокою.

Порівняльний аналіз діастолічних показни-
ків деформації ЛШ та ЛП показав, що в осіб 2-ї 
та контрольної групи при виконанні ДФН поліп-
шувалися показники резервуарної та кондуїт-
ної функції ЛП, а також зростали величини 
ранньої діастолічної деформації ЛШ. Водночас 
у хворих 1-ї групи не спостерігали поліпшення 
резервуарної та кондуїтної функції ЛП, не було 
приросту ранньої діастолічної деформації ЛШ і 

лише підвищувалася скорочувальна функція 
ЛП, про що свідчило зростання на 95 % 
(Р<0,05) ПШДЛП при виконанні фізичного 
навантаження 75 Вт порівняно з показником у 
стані спокою. На   слідком описаних змін вну-
трішньосерцевої ге    модинаміки у хворих 1-ї 
групи було підвищення тиску наповнення ЛШ, 
про що свідчить зростання на 20 % відношення 
Е/Е’  (Р<0,05), що призводило до появи задиш-
ки у хворих 1-ї групи, яка була причиною зу  -
пинки навантаження. 

Висновки

1. У пацієнтів з гіпертонічною хворобою та 
серцевою недостатністю зі збереженою фракці-
єю викиду лівого шлуночка достовірно більшими 
були індекс маси міокарда лівого шлуночка (в 
середньому на 22,5 %), індекс об’єму лівого 
передсердя (в середньому на 29,2 %), вміст 
N-термінального фрагмента мозкового натрійу-
ретичного пептиду (в 2,3 разу) та тиск наповне-
ння лівого шлуночка порівняно з такими у хворих 
без серцевої недостатності.

2. У пацієнтів з гіпертонічною хворобою та 
серцевою недостатністю зі збереженою фракці-
єю викиду лівого шлуночка відзначено достовір-
но менші  величини поздовжньої та циркулярної 
систолічної деформації лівого шлуночка (в 
середньому на 22,7 % та 26,9 % відповідно), 
показників діастолічної деформації лівого шлу-
ночка та лівого передсердя, а також кондуїтної, 
резервуарної і скорочувальної функції лівого 
передсердя порівняно з такими у хворих без 
серцевої недостатності.

Таблиця 5
Показники структурно-функціонального стану лівих відділів серця в групах хворих у спокої та при фізичному навантаженні

Показник

Величина показника (M±m) у групах

1-й (n=15) 2-й (n=15) контрольній (n=15)

Спокій 75 Вт Спокій 75 Вт Спокій 75 Вт

ФВ ЛШ, % 56,8±2,4 65,8±3,4* 59,0±0,9 66,2±2,4** 60±2 73,4±1,2***

Е/Е’ 10,5±0,5 12,6±0,7* 8,6±0,4 8,8±0,6 4,4±0,5 4,6±0,3

ПГСД, % 10,0±0,4 10,2±1,8 10,7±0,7 13,2±0,6* 14,9±0,5 18,7±0,3***

ЦГСД, % 13,6±0,6 15,8±0,6* 14,1±0,9 16,3±0,3* 17,6±0,4 22,0±0,3***

РГСД, % 27,5±1,9 30,3±3,2 30,5±3,7 39,4±2,3* 31,6±1,9 44,3±3**

СДЛП, % 28,7±3,7 31,3±2,4 37,5±3,5 49,4±2,3** 61,1±3,9 96,9±5,5***

РШДЛП, с–1 1,29±0,06 1,40±0,02 1,69±0,13 3,2±0,4** 5,79±0,50 7,19±0,20*

ПШДЛП, с–1 1,57±0,47 3,06±0,40* 2,7±0,3 4,5±0,4** 2,85±0,54 6,1±0,9**

РШДЛШ, с–1 0,42±0,06 0,52±0,22 0,78±0,06 1,1±0,1* 1,26±0,13 2,28±0,27**

Примітка. Різниця показників достовірна порівняно з такими у стані спокою: * Р<0,05;  ** Р<0,01; *** Р<0,0001.
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3. Про зниження резервуарної, кондуїтної та 
скорочувальної функції лівого передсердя свід-
чить виявлений за допомогою кореляційного 
аналізу взаємозв’язок між рівнем N-термі     на  -
льного фрагмента мозкового натрійуретичного 
пептиду та індексом маси міокарда лівого шлу-
ночка, відношенням Е/Е’, показниками поздо-
вжньої систолічної деформації лівого шлуночка 
(r=–0,52), поздовжньої ранньої діастолічної 
деформації лівого шлуночка (r=–0,66). 

4. У хворих на гіпертонічну хворобу показни-
ки систолічної деформації лівого передсердя 
< 27,5 %, поздовжньої глобальної систолічної 
деформації лівого шлуночка < 10 % та ранньої 
швидкості діастолічної деформації лівого шлу-
ночка < 0,47 c–1 свідчать про наявність серцевої 
недостатності зі збереженою фракцією викиду 
лівого шлуночка. 

5. У пацієнтів з гіпертонічною хворобою та 
серцевою недостатністю зі збереженою фракці-
єю викиду лівого шлуночка при фізичному наван-
таженні не спостерігали приросту поздовжньої 
систолічної і діастолічної деформації лівого шлу-
ночка, не виявлено поліпшення резервуарної та 
кондуїтної функції лівого передсердя, що супро-
воджувалося підвищенням тиску наповнення 
лівого шлуночка і появою задишки порівняно з 
такими у хворих без серцевої недостатності.
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Оптимизация диагностики сердечной недостаточности с сохраненной фракцией выброса 
левого желудочка у больных гипертонической болезнью путем использования спекл-трекинг 
эхокардиографии

В.Н. Коваленко, Е.Г. Несукай, Е.Ю. Титов, Н.С. Поленова, А.А. Даниленко
ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии им. акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», 
Киев

Цель работы – изучить показатели деформации и скорости деформации левого желудочка (ЛЖ) и левого 
предсердия (ЛП) в покое и при физической нагрузке, а также определить ранние маркеры и механизмы возник-
новения сердечной недостаточности (СН) с сохраненной фракцией выброса (ФВ) ЛЖ у больных гипертоничес-
кой болезнью (ГБ). 
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Материал и методы. Обследовано 30 больных ГБ (мужчины – 60 %) в возрасте (55,5±2,8) года. Пациенты с ГБ 
и СН с сохраненной ФВ ЛЖ (n=15) составили 1-ю группу, пациенты с ГБ без СН (n=15) – 2-ю группу. Всем 
больным выполнена эхокардиография, стресс-эхокардиография и спекл-трекинг эхокардиография, у всех 
определяли уровень N-терминального фрагмента мозгового натрийуретического пептида (NT-proBNP). 
Результаты. У пациентов 1-й группы достоверно большими были индекс массы миокарда ЛЖ (на 22,5 %), 
индекс объема ЛП (на 29,2 %), содержание NT-proBNP (в 2,3 раза) и давление наполнения ЛЖ по сравнению с 
таковыми у больных 2-й группы. У пациентов 1-й группы отмечено достоверное уменьшение средней величины 
продольной и циркулярной систолической деформации ЛЖ (на 22,7 и 26,9 % соответственно), показателей 
диастолической деформации ЛЖ и ЛП, а также кондуитной, резервуарной и сократительной функции ЛП по 
сравнению с таковыми у больных 2-й группы. У больных 1-й группы установлены факторы, ассоциированные с 
СН с сохраненной ФВ ЛЖ: показатели систолической деформации ЛП < 27,5 %, продольной глобальной систо-
лической деформации ЛЖ < 10 % и ранней скорости диастолической деформации ЛЖ < 0,47 c–1. У больных 1-й 
группы при физической нагрузке не выявлен прирост продольной систолической и диастолической деформа-
ции ЛЖ, а также не отмечено улучшение резервуарной и кондуитной функции ЛП, что сопровождалось 
повышением давления наполнения ЛЖ и появлением одышки по сравнению с таковыми у больных 2-й группы. 
Выводы. У пациентов с ГБ и СН с сохраненной ФВ ЛЖ выявлены более выраженные нарушения деформации 
ЛЖ и ЛП в покое по сравнению с больными ГБ без СН. Определены эхокардиографические показатели, 
которые ассоциируются с наличием СН с сохраненной ФВ ЛЖ у больных ГБ. Доказано наличие связи между 
сниженной толерантностью к физической нагрузке и нарушением деформации ЛЖ и ЛП у пациентов с ГБ и СН 
с сохраненной ФВ ЛЖ.

Ключевые слова: сердечная недостаточность, гипертоническая болезнь, спекл-трекинг эхокардиография, 
деформация и скорость деформации миокарда, систолическая и диастолическая дисфункция.

Optimization of the diagnosis of heart failure with preserved left ventricular ejection fraction in 
patients with essential hypertension using speckle-tracking echocardiography

V.M. Kovalenko, E.G. Nesukay, E.Yu. Titov, N.S. Polenova, O.O. Danylenko
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine
The aim – to study strain and strain rate of left ventricular (LV) and left atrium (LA) at rest and during exercise and 
establish early markers and mechanisms of heart failure (HF) with preserved ejection fraction (EF) in patients with 
essential hypertension (EH).
Material and methods. The study involved 30 patients with EH (men – 60 %) aged (55.5±2.8) years. Patients with EH 
and HF with preserved LVEF (15 patients) constituted group 1. The group 2 included 15 patients with EH and without 
HF. All patients were studied by means of echocardiography, stress echocardiography and speckle tracking 
echocardiography, as well as measuring NT-proBNP levels.
Results. Patients of group 1 had significantly higher LV mass index (at 22.5 %), LA volume index (at 29.2 %), level of 
NT-proBNP (2.3 times) and LV filling pressure, compared to group 2. Group 1 showed also significant decrease of mean 
longitudinal and circumferential LV systolic strain (22.7 and 26.9 % respectively), indices of LV and LA diastolic strain as 
well as LA conduit, reservoir and contractile function. The factors associated with HF with preserved LVEF in patients of 
group 1 were established: the value of LA systolic strain < 27.5 %, value of LV global systolic longitudinal strain < 10 % 
and early LV diastolic strain rate < 0.47 c–1. During exercise there was no increase in LV longitudinal systolic and 
diastolic strain, no improvement of the reservoir and conduit LA function in group 1. This was accompanied by 
increasing LV filling pressure and appearance of dyspnea, compared to patients of group 2.
Conclusions. Patients with hypertension and HF with preserved LVEF have more pronounced impairment of LV and LA 
strain compared to patients with EH without HF. Echocardiographic parameters associated with HF with preserved LVEF 
in patients with EH were identified. We found link between reduced exercise tolerance and LV/LA strain abnormalities in 
patients with EH and HF with preserved LVEF.

Key words: heart failure, essential hypertension, speckle-tracking echocardiography, strain and strain rate, systolic 
and diastolic dysfunction.
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Проблема ішемічної хвороби серця (ІХС) 
посідає одне з провідних місць в Україні і в світі, 
як у медико-соціальній, так і в суспільно-політич-
ній площинах, що пов’язано зі значною пошире-
ністю захворювання, його наслідками та усклад-
неннями [3, 15]. За даними ВООЗ, ІХС належить 
до основних причин смертності населення не 
тільки в Україні, а й у світі [13]. В Україні смерт-
ність від ІХС становить 68,1 % у загальній струк-
турі смертності [2]. Хворі з ІХС, які перенесли 
інфаркт міокарда (ІМ), котрий вважають пуско-
вим фактором ремоделювання лівого шлуночка 
(ЛШ) серця, потребують ретельного клініко-
інструментального нагляду з метою адекватного 
лікування та профілактики розвитку гострого 
коронарного синдрому, хронічної серцевої недо-
статності (СН) [5, 13]. 

Діагностичну ефективність неінвазивних 
методів візуалізації активно вивчають дослідни-
ки в країнах Європи та США [4, 6, 7, 14, 16]. 
Проте рекомендацій щодо використання муль-
тидетекторної комп’ютерної томографії (МДКТ) 
та магнітно-резонансної візуалізації (МРВ) для 
діагностики стабільної ІХС остаточно не розро-
блено, також до кінця не з’ясовані діагностичні 
критерії прогнозування перебігу та наслідків ІМ 
[7, 12, 18]. 

Мета дослідження – оцінити структурно-
функціональний стан та особливості ремоде-

лювання лівого шлуночка серця у хворих із 
хронічними формами ішемічної хвороби серця 
за допомогою методів візуалізації серця і 
судин.

Матеріал і методи

У 86 пацієнтів (34 жінки, 52 чоловіки віком 
37–79 років) з ІХС проведено комплексне неінва-
зивне серцево-судинне дослідження з викорис-
танням МДКТ (n=86), МРВ (n=57) та ехокардіо-
графії (n=86). У 28 хворих під час виконання 
коронаровентрикулографії (КВГ) оцінювали гло-
бальну функцію ЛШ.

За результатами клінічних обстежень у 61 
(70,9 %) пацієнта діагностували стабільну стено-
кардію, у 25 (29,1 %) – післяінфарктний кардіо-
склероз. Гіпертонічну хворобу відзначено у 62 
(72,1 %) хворих: II стадії – у 22 (35,5 %) пацієнтів 
і III стадії – у 23 (37,1 %). Клінічні вияви СН спо-
стерігали у 73 (84,9 %) осіб. Хронічну СН зі зни-
женою систолічною функцією ЛШ реєстрували у 
15 (17,4 %) пацієнтів, зі збереженою фракцією 
викиду (ФВ) – у 58 (67,4 %). Цукровий діабет 
(ЦД) 2-го типу був у 27 (31,4 %) хворих (16 паці-
єнтів отримували пероральні цукрознижувальні 
препарати, 14 хворих – лікування інсуліном), 
тривалість ЦД до моменту залучення хворих у 
спостереження – 3–17 років.
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Роль сучасних методів візуалізації серця 
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Хірургічну реваскуляризацію проведено в 13 
випадках: аортокоронарне шунтування (n=8) та 
стентування вінцевих артерій – ВА (n=5). 

На першому етапі всім пацієнтам виконува-
ли ехокардіографію. Терміни проведення МДКТ і 
ехокардіографії були максимально наближені 
один до одного, і період між проведеними дослі-
дженнями становив у середньому 5–8 днів.

МДКТ проведено 86 пацієнтам (52 чоловіки, 
34 жінки) на 64-зрізовому комп’ютерному томо-
графі Brilliance 64 (Philips). На першому етапі 
виконували нативне сканування з покроковими 
зрізами товщиною 0,2 см з метою діагностики 
кальцинозу ВА, розраховували кальцієвий індекс 
за методом Агатстона, який відображає прогноз 
атеросклеротичного ураження серцево-судин-
ної системи і безпосередньо корелює з часто-
тою розвитку атеросклерозу [11]. На другому 
етапі виконували МДКТ-коронарографію, яка 
дозволяла об’єктивно вивчати атеросклеротичні 
й стенотичні зміни правої та лівої ВА.

Використовували такі параметри спірально-
го сканування: товщина зрізу – 0,625 мм, час 
сканування – 7 с. Дослідження виконували в кра-
ніокаудальному напрямку від кореня аорти 
(вище від відходження ВА) до верхівки серця при 
затриманні дихання. За допомогою автоматич-
ного болюсного інжектора внутрішньовенно зі 
швидкістю 4–5 мл/с вводили 100–120 мл неіон-
ного контрастного засобу «Омніпак», концентра-
ція йоду – 350 мг/мл. Струм і напруга на трубці 
становили відповідно 400 мА і 120 кВ. Артеріаль-
 на фаза дослідження починалася автоматично 
при досягненні пікового значення рентгенівської 
щільності в просвіті аорти 80–120 одиниць 
Хаунсфілда (HU). 

Можливості 64-зрізового комп’ютерного 
томографа з використанням спеціального про-
грамного забезпечення (Comprehensive cardiac, 
LV/RV analysis) дозволяли оцінити широкий 
спектр функціональних показників ЛШ.

За допомогою МДКТ-коронарографії з оцін-
кою функції ЛШ реєстрували такі гемодинамічні 
параметри серця: кінцевосистолічний (КСО) та 
кінцеводіастолічний (КДО) та ударний (УО) 
об’єм, ФВ ЛШ, масу міокарда ЛШ (ММ ЛШ), хви-
линний об’єм кровотоку (ХОК).

МРВ виконано 57 пацієнтам (33 чоловіки і 24 
жінки) віком 45–76 років з ІХС, з них 22 (38,6 %) 
перенесли ІМ (давністю від 4 міс до 8 років). 
Дослідження проводили на магнітно-резонанс-
ному томографі Ingenia (Philips) з індукцією маг-

нітного поля 1,5 Т, із застосуванням котушки 
SENSE для торсу/серця. Використовували 
ретроспективну кардіосинхронізацію, що дозво-
ляло збирати дані протягом усього серцевого 
циклу з функцією пригнічення аритмії, коли 
результати, отримані під час порушеного ритму 
серця, не враховуються. Сканування виконували 
при затриманні дихання на видиху.

Дані про морфологію і функцію ЛШ отрима-
но при безконтрастних МР-послідовностях з 
товщиною зрізу 0,8 см. МР-послідовності в аксі-
альній проекції: для візуалізації «чорної крові» – 
інверсійне TSE (змішана для турбо ехокамера) та 
«білої крові» – збалансоване TFE (польова для 
турбо ехокамера). Зображення, отримані в 
режимі кінопетлі, використовували для дослі-
дження кінетики міокарда і функції шлуночків 
серця. Сканування з внутрішньовенним болюс-
ним контрастуванням виконували для визначен-
ня відтермінованого накопичення контрастної 
речовини (КР) у міокарді ЛШ.

За допомогою вищезгаданих послідовнос-
тей проводили сканування в стандартних проек-
ціях: VLA (вертикальна проекція за повздовж-
ньою віссю), HLA (горизонтальна проекція за 
повздовжньою віссю), SA (проекція короткої осі), 
4ch (достеменна чотирикамерна проекція), 2ch 
(достеменна двокамерна проекція), LVOT 
(виносний тракт ЛШ).

Внутрішньовенне болюсне введення КР 
(магневіст, «МультіХанс») виконували за допо-
могою автоматичного інжектора Medrad Spectis 
Solaris EP. Швидкість введення – 2,0 мл/с, об’єм 
КР, що вводиться, – 20,0 мл з подальшим про-
миванням 20 мл фізіологічного розчину. За  -
гальний час дослідження – 40–50 хв. 

Післяпроцесорну обробку даних виконували 
на незалежній робочій станції, оснащеній спеці-
альним програмним забезпеченням Extended 
MR Workspace і MR Cardiac Explorer. Оцінювали 
структурно-функціональні показники ЛШ: КСО, 
КДО, УО, ударний індекс (УІ), ФВ ЛШ, ММ ЛШ, 
індекс ММ ЛШ (ІММ ЛШ), ХОК, індекс ХОК та 
вимірювали морфометричні показники лівого 
передсердя (ЛП). Скорочувальну функцію ЛШ 
оцінювали в 17 сегментах згідно зі стандартом, 
розробленим Американським товариством 
фахівців з ехокардіографії (рис. 1, див. кольоро-
ву вкладку на с. 61).

При цьому для кожного із сегментів визна-
чали товщину стінки ЛШ у систолу і в діастолу; 
товщину міжшлуночкової перегородки в діастолу 
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(ТМШПд), товщину задньої стінки ЛШ у діастолу 
(ТЗСЛШд), потовщення стінки від діастоли до 
систоли, рух стінки.

За допомогою всіх методів візуалізації 
серця, а саме МДКТ, МРВ, ехокардіографії, пору-
шення скоротливості міокарда ЛШ визначали як 
зменшення показника потовщення стінки від діа-
столи до систоли  30 % (1 бал), потовщення 
стінки – > 30 % (0 балів). Показник регіонарної 
скоротливості визначали в окремих сегментах 
ЛШ за п’ятибальною шкалою: 1 бал – нормальна 
скоротливість; 2 бали – помірна гіпокінезія; 
3 бали – виражена гіпокінезія; 4 бали – акінезія; 
5 балів – дискінезія.

Під час МРВ і МДКТ з внутрішньовенним 
болюсним контрастуванням у хворих на ІХС міо-
кард ЛШ досліджували на підставі науково-прак-
тичних розробок, заснованих на механізмі нако-
пичення КР у товщі міокарда внаслідок порушен-
ня проникності або руйнування клітинної стінки і 
збільшення міжклітинного простору в ділянках 
ішемічного ушкодження міокарда [1, 8–10, 17]. 
При МДКТ виявлення вогнищ ураженого міокар-
да можливе при відстроченому скануванні на 
10–12 хв, при МРВ – на 15–20 хв.

При аналізі отриманих МРВ- та МДКТ-
зображень у кожного пацієнта проводили кіль-
кісну оцінку індексу трансмуральності (ІТ) за 
ознаками накопичення КР, який дорівнює відно-
шенню товщини включення КР до загальної тов-
щини цього сегмента міокарда ЛШ. 

Визначали такі значення ІТ:
ІТ = 0 – ураження міокарда немає;
ІТ = 1 – ураження стінки ЛШ 1–25 %;
ІТ = 2 – товщина включення КР – 26–50 %;
ІТ = 3 – відстрочене накопичення КР у міо-

карді ЛШ – 51–75 %;
ІТ = 4 – відстрочене накопичення КР у міо-

карді ЛШ – 76–100 %. 
Оцінюючи життєздатність міокарда, вважа-

ють, що виражене відновлення глобальної сис-
толічної функції ЛШ можливо при успішній ре  -
васкуляризації в пацієнтів з ураженням  20 % 
міокарда. При наявності рубцевих змін більше 
50 % ймовірність відновлення функції після 
реваскуляризації становить менше 10 % (нега-
тивний прогноз) [1, 8, 9, 17]. 

Ехокардіографічне (в М-режимі і двомірному 
режимі) і допплерографічне дослідження вико-
нували у всіх хворих на початку спостереження 
на апаратах Acuson (Siemens, Німеччина) з вико-
ристанням датчиків з частотою 2,25 МГц та IE-33 

(Philips, Німеччина) з використанням датчиків з 
частотою 2,5–3,0 МГц, обладнаних імпульсним, 
безперервно-хвильовим, тканинним і кольоро-
вим допплером. Ехокардіографічні вимірювання 
виконували протягом трьох кардіальних циклів. 
Для наступного аналізу обчислювали середні 
значення відповідних показників. Оцінювали кін-
цевосистолічний (КСР) і кінцеводіастолічний 
(КДР) розміри ЛШ, кінцеводіастолічні товщини 
міжшлуночкової перегородки і задньої стінки 
ЛШ. Традиційним способом визначали КСО, 
КДО і УО, ХОК. 

З метою проведення об’єктивного науково-
статистичного аналізу створено електронну базу 
клініко-лабораторних і діагностичних даних паці-
єнтів у системі Microsoft Excel (2007). Ста  -
тистичний аналіз матеріалу проводили з вико-
ристанням статистичних пакетів Medstat (Ю.Е. 
Лях, В.Г. Гур’янов, 2004) та MedCalc (MedCalc 
Software, 2011). Для порівняння кількох груп 
даних застосовували дисперсійний аналіз і 
методи множинних порівнянь. Для встановлення 
наявності й сили зв’язку між ознаками викорис-
товували методи кореляційного аналізу й аналізу 
лінійної регресії. Для представлення кількісних 
ознак у роботі приводяться значення середнього 
арифметичного (X) і стандартної похибки (m) та 
в низці випадків – стандартного відхилення (σ). 
Для якісних ознак у роботі наведено частоту 
виявлення ознаки і стандартну похибку. Для 
порівняння середніх значень показників вико-
ристовували параметричні (у випадку нормаль-
ного закону розподілу) або непараметричні (у 
випадку відмінності закону розподілу від нор-
мального) критерії. У всіх випадках порівнянь за 
критичний рівень значущості (Р) приймали зна-
чення 0,05.

Результати та їх обговорення

За результатами МДКТ, МРВ та ехокардіо-
графії у хворих із хронічними формами ІХС діа-
гностовано зміни структурно-функціонального 
стану ЛШ та виявлено особливості ремоделю-
вання ЛШ при стенозах ВА різного ступеня.

Для визначення кореляційного зв’язку між 
звуженням ВА та досліджуваними показниками 
сформовано дві групи порівняння: 1-ша – паці-
єнти зі стенозами ВА менше 50 % (n=41), 2-га – з 
гемодинамічно значущими стенозами, понад 
50 % (n=45) без урахування наявності й виражен-
ня рубцевих змін у міокарді ЛШ (табл. 1).

–
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Виявлено зв’язок між ступенем стенозу ВА 
та віком обстежених хворих. Гемодинамічно зна-
чущі звуження ВА частіше спостерігали в пацієн-
тів похилого віку – у 70 % (Р=0,001). Виявлено 
залежність між ступенем звуження ВА, наявністю 
ІМ (Р<0,001), ІМ передньої стінки ЛШ (Р=0,08), 
задньої стінки ЛШ (Р<0,001) та ендоваскуляр-

ною/хірургічною корекцією ВА. Показники МДКТ 
при гемодинамічно значущих стенозах достовір-
но відрізнялися: значно зростав індекс Агатстона 
(Р<0,001), частіше спостерігали звуження стов-
бура лівої ВА (Р=0,009), передньої міжшлуночко-
вої гілки лівої ВА (Р<0,001), обвідної гілки 
(Р<0,001), правої ВА (Р<0,001) .

Таблиця 1
Залежність досліджуваних показників від ступеня стенозу вінцевих артерій у хворих на ІХС 

Показник Стеноз ВА < 50 % (X±σ) Стеноз ВА ≥ 50 % (X±σ) Δ Р

Вік, роки 54,65±12,44 62,80±9,68 –8,14 0,001*

Глюкоза, ммоль/л 5,19±1,38 5,94±1,49 –0,74 0,03*

ІМ ПСЛШ 1 0,13±0,34 0,29±0,46 –0,16 0,08*

ІМ ЗСЛШ 1 0,02±0,16 0,34±0,48 –0,31 0,0002*

Хірургічне лікування 1 0,02±0,16 0,24±0,43 –0,21 0,005*

Індекс Агатстона 12,83±26,78 761,01±1155,17 –748,17 0,0001*

Стеноз 
СЛВА, %
ПМШГ ЛВА, %
ОГ ЛВА, %
ПВА, %

1,57±6,78
8,94±16,15
2,23±9,63

4,47±11,78

10,48±19,48
66,09±23,96
52,07±27,49
43,04±33,91

–8,91
–57,15
–49,83
–38,57

0,009*
0,0001*
0,0001*
0,0001*

МДКТ

КДР, см 4,86±0,40 5,07±0,56 –0,208 0,06

КСР, см 2,96±0,47 3,32±0,79 –0,36 0,01*

ТМШПд, см 1,07±0,16 1,14±0,19 –0,067 0,10

ТЗСЛШд, см 0,89±0,13 0,95±0,17 –0,055 0,12

КДО, мл 136,52±25,71 152,29±45,06 –15,77 0,06

КСО, мл 45,43±14,18 66,29±38,33 –20,85 0,002*

УО, мл 91,54±16,62 86,05±25,27 5,49 0,26

ФВ, % 66,65±6,83 57,97±13,96 8,68 0,0008*

ММ ЛШ, г 103,57±36,70 116,37±35,41 –12,80 0,12

ХОК, мл/хв 6045,61±1273,07 5614,27±1558,69 431,34 0,18

ІММ ЛШ, г/м2 54,27±16,36 195,26±869,49 –140,98 0,32

Скоротливість 0,02±0,16 0,29±0,46 –0,26 0,001*

Регіонарна скоротливість 1,34±0,78 2,36±1,24 –1,0 0,001*

ІТ % 0,07±0,35 1,09±1,57 –1,01 0,0002*

ЛП, см 4,01±0,41 4,22±0,53 –0,21 0,06

Ехокардіографія

КДР, см 5,007±0,450 5,28±0,62 –0,27 0,02*

КСР, см 3,12±0,50 3,39±0,67 –0,27 0,04*

ТМЖПд, см 1,10±0,16 1,12±0,17 –0,016 0,66

ТЗСЛЖд, см 0,99±0,11 0,99±0,13 –0,002 0,92

КДО, мл 122,44±26,14 142,95±33,29 –20,51 0,003*

КСО, мл 39,02±12,21 56,03±26,97 –17,01 0,0007*

ФВ, % 67,97±5,65 60,66±11,55 7,309 0,0008*

Скоротливість 0,027±0,160 0,17±0,38 –0,14 0,03*

Регіонарна скоротливість 1,32±0,78 2,12±1,28 –0,79 0,001*

ЛП, см 3,82±0,47 4,23±0,55 –0,401 0,001*

Примітка. 1 Дані характеризують частоту виявлення показника (при статистичній обробці наявність ознаки оцінювали як «1», 
відсутність –  як «0»). * Різниця показників між групами пацієнтів зі стенозом ВА менше 50 % і більше 50 % достовірна (Р<0,05). 
ПСЛШ – передня стінка ЛШ; ЗСЛШ – задня стінка ЛШ; СЛВА – стовбур лівої ВА; ПМШГ ЛВА – передня міжшлуночкова  гілка 
лівої ВА; ОГ ЛВА – обвідна гілка лівої ВА; ПВА – права ВА.

– –
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Функціональні параметри ЛШ при значущих 
стенозах ВА достовірно відрізнялися і свідчили 
про порушення глобальної функції: відносно 
незначно збільшувалися КДР (Р=0,06), КСР 
(Р=0,01), КДО на 11 % (Р=0,06). КСО зростав на 
45 % (Р=0,002), ФВ зменшувалася на 15 % 
(Р<0,001). Спостерігали значне зростання ІТ, 
накопичення КР (Р<0,05), зниження глобальної 
скорочувальної функції ЛШ (Р=0,001), регіонар-
на скоротливість стінки ЛШ суттєво порушувала-
ся (Р=0,001).

Проведено порівняння діагностичної ефек-
тивності МДКТ, МРВ та ехокардіографії при сте-
нозах ВА. При порівнянні результатів МДКТ і 
ехокардіографії – золотого стандарту дослі-
дження структурно-функціонального стану 
ЛШ – виявлено односпрямований характер змін 
практично всіх досліджуваних показників серця. 
Також відзначено подібні залежності показників 
як при МДКТ, так і при ехокардіографії. Обидва 
методи виявили зв’язок між збільшенням пере-
дньозаднього розміру ЛП (Р=0,001) і наявністю у 
хворих гемодинамічно значущих стенозів ВА.

За допомогою МРВ виявлено достовірні 
(Р<0,05) зміни морфометричних та функціональ-
них показників лівих відділів серця: розширення 
ЛП – у 51 (89,4 %), розширення ЛШ – 43 (75,4 %), 
гіпертрофія ЛШ – 42 (73,68 %), зменшення тов-
щини стінки ЛШ – 17 (29,8 %), зниження глобаль-
ної скорочувальної функції ЛШ – 40 (70,1 %), 
порушення регіонарної скорочувальної функції 
ЛШ – 45 (78,9 %), ураження міокарда ЛШ – 25 
(43,8 %).

Аналіз результатів МДКТ та МРВ серця також 
встановив залежність між частотою й виразністю 
структурно-функціональних змін міокарда і зву-
женням ВА. Так, при значному звуженні ВА спо-
стерігали розширення порожнин серця, гіпер-
трофію міокарда ЛШ, порушення глобальної та 
регіонарної скоротливості ЛШ та ознаки ішеміч-
ного ураження міокарда ЛШ. При відсутності 
стенозів ВА значних порушень з боку ЛШ та сер-
цевої гемодинаміки не реєстрували.

З огляду на отримані результати та дані літе-
ратури про те, що основним чинником ремоде-
лювання ЛШ є післяінфарктний кардіосклероз 
[8–10], проведено роздільний аналіз у групах 
пацієнтів зі стабільною стенокардією без ознак 
рубцевих змін міокарда (ІТ = 0) залежно від сту-
пеня стенозу ВА (табл. 2). Показник ІТ = 0 (n=61) 
мали 28 жінок та 33 чоловіки віком 37–79 років зі 
стабільною стенокардією.

У пацієнтів зі стабільною стенокардією з 
гемодинамічно значущими стенозами ВА реє-
стрували незначні зміни функціонального стану 
ЛШ. При гемодинамічно значущих стенозах спо-
стерігали помірне відносне збільшення КДО та 
КСО, в межах коливання норми, як результат 
хронічної ішемії, без суттєвих змін ФВ та регіо-
нарної скоротливості міокарда, вірогідно, вна-
слідок розвитку компенсаторних механізмів міо-
карда.

У дослідженнях, проведених за допомогою 
ехокардіографії і МДКТ, отримано приблизно 
однакові результати з різницею менш ніж 5 % від 
їх значень для показників, які свідчать про мор-

Таблиця 2
Порівняння показників, отриманих за допомогою МДКТ та ехокардіографії, у групах пацієнтів з високим та низьким рівнем 
стенозу вінцевих артерій при стабільній стенокардії 

Показник
ІТ = 0, стеноз менше 50 % (n=34) ІТ = 0, стеноз більше 50 % (n=27)

Δ σ X Δ σ X
КДР, см –0,05 1,05 5,07 –0,25* 0,39 5,11

КСР, см –0,02* 0,71 3,11 –0,23 0,37 3,14

ТМШПд, см 0,02* 0,23 1,11 0,01* 0,11 1,11

ТЗСЛШд, см –0,05* 0,19 1,00 0,0008* 0,12 1,01

КДО, мл 16,06 40,48 126,07 –4,95* 27,69 135,09

КСО, мл 6,77 18,81 39,98 0,67* 13,72 44,76

УО, мл 10,41 26,05 85,44 –5,20 22,17 89,99

ФВ, % 0,96* 13,45 68,09 –1,95* 8,87 66,59

ММ ЛШ, г –94,53 57,57 207,64 –94,00 48,24 203,42

ІММ ЛШ, г/м2 –44,91 33,38 103,35 171,98 1116,01 106,57

Регіонарна скоротливість 0,06 0,42 1,30 0,36 0,56 1,28

Примітка. Δ – середні значення різниці; σ – стандартне відхилення різниці;  X– середнє значення. * Обидва методи показу-
ють приблизно однакові результати з різницею показників у межах 5 % від середніх значень. Те саме в табл. 3, 4.

–

–

–
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фофункціональний стан ЛШ у хворих на ІХС з 
різним ступенем стенозу ВА без ознак пошко-
дження міокарда. Аналіз середніх значень різни-
ці показників у пацієнтів з ІТ = 0 і гемодинамічно 
не значущими стенозами вказує на те, що ці 
методи еквівалентні для оцінки таких параме-
трів: КДР, КСР, ТМШПд, ТЗСЛШд, ФВ, регіонар-
на скоротливість. У пацієнтів з гемодинамічно 
значущим стенозом ВА методи дозволяють 
отримати ідентичну інформацію щодо таких 
показників: КДР, КДО, КСО, ФВ, ТМЖПд, 
ТЗСЛЖд та менш еквівалентні для КСР і УО.

Особливу увагу надавали вивченню струк-
турних змін міокарда ЛШ, враховуючи специфіку 
досліджуваного контингенту хворих – з високою 
ймовірністю розвитку післяінфарктного кардіо-
склерозу та хронічною ішемізацією міокарда. За 
даними МДКТ у 25 (29,0 %) хворих на ІХС, які 
мали в анамнезі ІМ, діагностовано відстрочене 
накопичення КР у стінці ЛШ, що свідчило про 
його пошкодження (фіброз і рубцювання пошко-
дженого міокарда з витонченням стінки ЛШ). В 
11 (44,0 %) випадках при пошкодженні міокарда 
ЛШ спостерігали виражений стеноз гілки лівої 
ВА, з оклюзією її проксимального відділу в 5 
(20,0 %) хворих (рис. 2, див. кольорову вкладку 
на с. 61). Крім того, в 5 хворих (20,0 %) з вираже-
ними стенозами ВА виявлено аневризму верхів-
кового сегмента ЛШ, з яких у двох випадках 
визначали нерівномірне звапнення стінки анев-
ризми (рис. 3, див. кольорову вкладку на с. 61).

При МРВ серця без внутрішньовенного 
контрастування також діагностували післяінфар-
ктну аневризму ЛШ серця (у 5 (20,0 %) випад-
ках). На рис. 4 наведено дані МРВ пацієнта О., 74 
роки: візуалізується розширення ЛШ зі змен-
шенням товщини стінки – аневризма ЛШ у вер-
хівковому сегменті (рис. 4А, 4Б, див. кольорову 
вкладку на с. 61). Також визначається виражене 
зниження глобальної скоротливої функції ЛШ, а у 
середніх і верхівкових сегментах ЛШ зафіксова-
но гіпо- та акінезію, в ділянці аневризми – дискі-
незію (рис. 4В, див. кольорову вкладку на с. 61).

За результатами МРВ з внутрішньовенним 
болюсним контрастуванням серця виявлено 
субендокардіальні зони зниження перфузії – 
ознаки ішемії міокарда ЛШ (рис. 5А, див. кольо-
рову вкладку на с. 61). На МР-діаграмі показано 
відстрочене накопичення гадолінію в міокарді 
ЛШ: у середніх відділах – до 50 %, у верхівкових 
відділах – до 100 % (рис. 5Б, 5В, див. кольорову 
вкладку на с. 61).

При проведенні МРВ серця в одному випад-
ку діагностовано трансмуральний ІМ задньої 
стінки лівого та правого шлуночків зі значними 
рубцевими змінами міокарда (рис. 6, див. кольо-
рову вкладку на с. 61). 

У пацієнта з повторним ІМ за даними МРВ 
встановлено ознаки трансмурального ІМ пере-
дньої стінки та міжшлуночкової перегородки ЛШ 
з переходом на передню стінку правого шлуноч-
ка (рис. 7А, див. кольорову вкладку на с. 61). 
МРВ дозволила візуалізувати формування анев-
ризми ЛШ і пристінковий тромбоз (рис. 7А, 5Б, 
див. кольорову вкладку на с. 61). Також завдяки 
МРВ стало можливим виявити повторний субен-
докардіальний ІМ задньої стінки ЛШ переважно 
в середніх її відділах (рис. 7В, 7Г, див. кольорову 
вкладку на с. 61).

МРВ- та КТ-діагностика ішемічного ушко-
дження міокарда за даними пізнього контрасту-
вання дала змогу визначити трансмуральне 
накопичення КР у товщі міокарда ЛШ та визна-
чити ступінь вираження рубцевих змін та їх поши-
рення в досліджених сегментах. Незначне та 
помірне ушкодження ЛШ (значення ІТ = 1,2) спо-
стерігали в 17 (27,4 %) пацієнтів, виражене 
(ІТ = 3,4) – у 22 (35,5 %). Ознак кардіосклерозу не 
виявлено в 23 (37,1 %) випадках. Найчастіше 
страждали середні (42,8 %) і верхівкові (38,1 %) 
сегменти ЛШ. Ушкодження базальних сегментів 
отримано в 19,1 % випадках ЛШ. Більш ніж у 
50 % пацієнтів відзначали ураження кількох сег-
ментів ЛШ.

З урахуванням виявленої високої частоти 
кардіосклерозу (62,9 %) при ІХС, проаналізували 
залежність ступеня вираження ремоделювання 
ЛШ від глибини ішемічного ураження міокарда 
ЛШ, порівнюючи показники МДКТ та ехокардіо-
графії в пацієнтів з ІТ = 1,2 і ІТ = 3,4 (табл. 3). До 
групи з ІТ = 1,2 увійшли 5 жінок, 6 чоловіків віком 
59–76 років; 9 із них в анамнезі мали перенесе-
ний ІМ, троє – хірургічну реваскуляризацію; 
у 2 осіб діагностовано ЦД 2-го типу. Групу з 
ІТ = 3,4 становило 14 осіб (3 жінки, 11 чоловіків 
віком 45–75 років), які перенесли ІМ. Хірургічну 
реваскуляризацію проведено в 3 випадках, ЦД 
відзначено в 4 хворих.

При порівнянні структурно-функціонального 
стану ЛШ за даними МДКТ та ехокардіографії 
(див. табл. 3) у групі хворих із незначним та 
помірним кардіосклерозом (ІТ = 1,2, накопичен-
ня КР до 50 %) та у хворих зі значним ураженням 
міокарда (ІТ = 3,4, накопичення КР > 51 %) вияв-
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лено достовірні ознаки ремоделювання ЛШ при 
значно вираженому накопиченні КР у відповідних 
сегментах ЛШ. Середні значення функціональ-
них показників ЛШ при незначному пошкоджені 
міокарда були в межах норми, тоді як при масив-
ному кардіосклерозі визначали дилатацію 
порожнини ЛШ у систолу та діастолу. Показники 
глобальної функції зростали порівняно з нор-
мальними рівнями: КДР – на 7 %, КСР – на 36 %, 
КДО – на 45 %, КСО – у 1,5–2 рази та ФВ ЛШ – на 
20 %. 

У разі проведення МДКТ і ехокардіографії 
при мінімальному та помірному кардіосклерозі 
(ІТ = 1 та ІТ = 2 відповідно) отримано приблизно 
однакові показники КДР, КСР, ТМШПд та ФВ ЛШ. 
За даними МРВ у разі значного накопичення КР у 
стінці ЛШ (ІТ = 3 та ІТ = 4) отримано результати з 

різницею менш ніж 5 % для КДР, КСР, ТМШПд, 
ТЗСЛШд, регіонарної скоротливості ЛШ і ФВ ЛШ 
та менш еквівалентні для КДО, КСО з різницею у 
межах 10 %, що також є прийнятним результа-
том, а різниця показників МРВ та ехокардіогра-
фії, вірогідно, зумовлена різницею в часі прове-
дення досліджень (рис. 8).

Кореляційний аналіз показав слабку іден-
тичність показників ММ ЛШ і ІММ ЛШ, отрима-
них різними методами візуалізації серця, на що 
вказує низький показник коефіцієнта детерміна-
ції (рис. 9).

При зіставленні результатів МДКТ і МРВ 
(табл. 4) порівнювали показники в осіб зі значен-
нями ІТ = 1,2 (n=7) та з ІТ = 3,4 (n=11). Групу з 
ІТ = 1,2 становили 2 жінки, 5 чоловіків віком 
49–76 років з ІМ в анамнезі (n=4) та хірургічною 

Таблиця 3
Порівняння показників, отриманих за допомогою МДКТ та ехокардіографії, у групах хворих на ІХС з високим та низьким індек-
сом трансмуральності

Показник
ІТ = 1,2 (n=11) ІТ = 3,4 (n=14)

Δ σ X Δ σ X
КДР, см 0,04* 0,51 5,16 –0,18* 0,32 5,92

КСР, см –0,06* 0,75 3,40 0,04* 0,67 4,36

ТМШПд, см –0,08* 0,12 1,22 0,05* 0,15 1,03

ТЗСЛШд, см –0,13 0,21 1,03 –0,07* 0,24 0,90

КДО, мл 7,9 39,24 132,23 10,87 36,61 184,22

КСО, мл 4,97 26,75 48 8,14 35,29 105,26

УО, мл 13,93 23,51 84,23 6,29 28,15 70,39

ФВ, % –2,45* 11,02 61,36 –5,82 10,41 44,25

ММ ЛШ, г –91,69 56,93 211,27 –97,78 54,56 229,30

ІММ ЛШ, г/м2 –56,65 20,43 117,93 –50,54 27,43 117,41

Регіонарна скоротливість 0,18** 0,40 2,45 0,35** 0,63 3,85

– –

Рис. 8. Порівняльні графіки показників КСО (А), КДО (Б) та ФВ (В), отриманих із застосуванням  МДКТ та ехокардіографії.

А Б В
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реваскуляризацією (n=3). У групу з ІТ = 3,4 уві-
йшли 11 пацієнтів (10 чоловіків, 1 жінка віком 
42–72 роки) після ІМ. У 4 випадках діагностовано 
ЦД. 

У хворих з ІТ = 3,4 визначали ознаки ремоде-
лювання ЛШ з порушенням його геометрії та 
функції. Середні показники структурно-функціо-
нальних параметрів ЛШ у хворих із ІТ = 3,4 були 
більшими: КДР – на 30 %, КСР – на 82 %, КДО – в 
3 рази, КСО – в 5 разів, ФВ ЛШ була меншою на 
50 %, ніж у пацієнтів з ІТ = 1,2. Значно порушува-
лася регіонарна скоротливість міокарда ЛШ. У 
53 % хворих, які перенесли ІМ, спостерігали 
дилатацію порожнини ЛШ з порушенням його 
геометрії та погіршенням функції й подальшим 
розвитком застійної СН. Подібні результати 
отримано в інших дослідженнях [1, 8, 9, 12, 17, 

18]. Також у більшості пацієнтів з хронічними 
формами ІХС діагностовано порушення регіо-
нарної скоротливої функції ЛШ, що підтверджує 
провідну роль ІХС у розвитку дисфункції ЛШ у 
хворих на СН [19].

Доведено, що методи МДКТ і МРВ мають 
наближені один до одного дані для показників 
КДР, КСР, ТМШПд, ТЗСЛШд, ФВ, ММ ЛШ, 
ІММ ЛШ з різницею менш ніж 5 % від їх значень 
при ІТ = 1,2 та менш еквівалентні для оцінки КДО, 
КСО й регіонарної скоротливості ЛШ. При 
ІТ = 3,4 ідентичні дані отримано для КДР, КСР, 
ТМШПд, ТЗСЛШд, ММЛШ, ІММЛШ, ФВ ЛШ, 
регіонарної скоротливості та менш еквівалент      -
ні – для КДО, КСО.

Проаналізовано зв’язок між ступенем після-
інфарктного кардіосклерозу та ремоделюван-

Рис. 9. Порівняльні графіки для показників ММ ЛШ (А) та ІММ ЛШ (Б), отриманих із застосуванням  МДКТ та ехокардіографії.

Таблиця 4
Порівняння показників, отриманих за допомогою МДКТ та МРВ, у групах хворих на ІХС з високим та низьким індексом транс-
муральності

Показник 
ІТ = 1,2 (n=7) ІТ = 3,4 (n=11)

Δ σ X Δ σ X
КДР, см –0,06* 0,15 4,9 –0,26* 0,36 6,54

КСР, см 0,1* 0,1 2,76 –0,18* 0,30 5,04

ТМШПд, см 0,06* 0,05 1,1 0,05* 0,14 0,89

ТЗСЛШд, см 0,03* 0,07 0,88 0,06* 0,20 0,85

КДО, мл 25,03 4,18 93,6 47,56 35,77 245,46

КСО, мл 7,93 6,23 29,96 37,44 23,18 168,7

УО, мл 17,1 5,37 63,63 10,14 21,52 76,76

ФВ, % –1,16* 6,40 69,16 –3,24 5,80 35,44

ММ ЛШ, г 0,2* 1,41 96,53 8,72* 19,27 150,84

ІММ ЛШ, г/м2 1,62* 1,58 50,6 3,88* 9,97 75,13

Регіонарна скоротливість 0,33 0,57 2,33 –0,2* 0,447 4,6

–

А Б

–
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ням ЛШ у хворих на ІХС. Для уточнення отрима-
них залежностей, особливо для показників, зна-
чення яких суттєво відрізнялися в групах спосте-
реження, використовували статистичну обробку 
із застосуванням вибіркового коефіцієнта коре-
ляції r Пірсона (табл. 5). Для вивчення зв’язку 
між ступенем післяінфарктного кардіосклерозу 
та ремоделюванням ЛШ у хворих на ІХС (n = 86) 
проведено аналіз залежності ІТ накопичення КР 
у міокарді та досліджуваних параметрів глобаль-
ної й регіонарної функції ЛШ, отриманих різними 
методами візуалізації серця. 

Таблиця демонструє наявність тісної лінійної 
залежності між показником ІТ та регіонарною 
скоротливістю міокарда ЛШ при МДКТ (r=0,82), 
МРВ (r=0,91), ехокардіографії (r=0,78) та КВГ 
(r=0,70). Зміни ФВ ЛШ мали негативний лінійний 
зв’язок з ІТ (при збільшенні ураження міокарда 
знижується насосна функція ЛШ). Виявлено 
пряму кореляційну залежність між ступенем іше-
мічного ураження міокарда ЛШ та показниками 
глобальної функції ЛШ, визначеними за допомо-
гою МДКТ – КДР (r=0,54), КСР (r=0,64), за допо-
могою МРВ – КДР (r=0,77), КСР (r=0,69), за 
допомогою ехокардіографії – КДР (r=0,45) та 
КСР (r=0,59). КСО та КДО за результатами всіх 

методів дослідження серця також мали значну 
залежність від морфометричних змін серцевого 
м’яза, на що вказували відповідні значення кое-
фіцієнта Пірсона. Крім того, виявлено зв’язок 
між наявністю в пацієнта перенесеного трансму-
рального ІМ (r=0,66) та ознак ремоделювання 
ЛШ (r=0,58). Статистична оцінка якості показни-
ків МДКТ і МРВ представлена в табл. 6 і 7. 

Чутливість МДКТ становила 97,3 % (95 % 
довірчий інтервал 90,9–100,0 %), специфіч    -
ність – 93,7 % (87,3–100,0 %).

Таким чином, комплексне дослідження 
структурно-функціональних характеристик ЛШ з 
використанням МДКТ та МРВ дозволило з висо-
кою точністю виявити ступінь ішемічного ремо-
делювання ЛШ у пацієнтів з хронічними форма-
ми ІХС.

Висновки

1. Встановлено високу точність, специфіч-
ність та зіставність результатів мультидетектор-
ної комп’ютерної томографії, ехокардіографії та 
магнітно-резонансної візуалізації в оцінюванні 
структурно-функціонального стану лівого шлу-
ночка, зокрема післяінфарктного ремоделюван-

Таблиця 5
Залежність між індексом трансмуральності та функціональними показниками лівого шлуночка серця за даними методів візу-
алізації серця у хворих на ІХС

Показник
МДКТ МРВ Ехокардіографія

r r2 r r2 r r2

КДР, см 0,54* 0,29 0,77* 0,60 0,45 0,20

КСР, см 0,64* 0,41 0,69* 0,49 0,59* 0,35

ТМШПд, см –0,03 0,00 –0,31 0,10 –0,11 0,01

ТЗСЛШд, см –0,30 0,09 –0,09 0,008 –0,27 0,07

КДО, мл 0,56* 0,32 0,68* 0,48 0,47 0,22

КСО, мл 0,69* 0,48 0,65* 0,43 0,64* 0,41

УО, мл –0,207 0,04 0,45 0,21 –0,32 0,10

ФВ, % –0,73* 0,54 –0,62* 0,39 –0,75* 0,56

Регіонарна скоротливість 0,82* 0,67 0,91* 0,82 0,78* 0,62

Примітка. r – коефіцієнт кореляції Пірсона; r2 – коефіцієнт детермінації. * Виражена залежність лінійного характеру.

Таблиця 6
Чутливість і специфічність деяких показників МДКТ

Показник Чутливість Специфічність

Збільшення КСО 90,1 % 100 %

Гіпертрофія міжшлуночко-
вої перегородки 

92,8 % 95,6 %

Зниження ФВ ЛШ 91 % 92,3 %

Порушення регіонарної 
скоротливості ЛШ

100 % 86,9 %

Таблиця 7

Чутливість і специфічність деяких показників МРВ

Показник Чутливість Специфічність

Збільшення КСО ЛШ 93,4 % 100 %

Зниження ФВ ЛШ 93,7 % 95,5 %

Порушення регіонар-
ної скоротливості ЛШ

100 % 92,6 %



59Функціональна діагностика

ня лівого шлуночка, у хворих на хронічні форми 
ішемічної хвороби серця.

2. Мультидетекторна комп’ютерна томогра-
фія та магнітно-резонансна візуалізація – важли-
ві методи візуалізації серця для діагностики іше-
мічного ураження міокарда лівого шлуночка та 
визначення глибини ушкодження міокарда. 

3. Результати магнітно-резонансної візуалі-
зації серця мали найвищу діагностичну цінність у 
виявленні ішемічного ураження міокарда лівого 
шлуночка, визначення поширення та глибини 
післяінфарктних рубцевих змін, а також виявлен-
ня життєздатного міокарда з оцінкою глобальної 
і регіонарної функції лівого шлуночка.

4. Не виявлено зв’язку між змінами вінцевих 
артерій та ремоделюванням лівого шлуночка 
при непошкодженому міокарді. Об’єми лівого 
шлуночка залишалися в межах норми або на 
нижній її межі. Не встановлено збільшення тов-
щини задньої стінки лівого шлуночка в систолу і 
діастолу, а також маси міокарда, відзначено збе-
реження показників стану гемодинаміки і фракції 
викиду. 

5. У пацієнтів з гемодинамічно значущими 
стенозами вінцевих артерій виявлено ознаки 
ремоделювання лівого шлуночка, що, вірогідно, 
обумовлено наявністю в цій групі значної частки 
пацієнтів з післяінфарктним кардіосклерозом. 
Тобто, прямої залежності між ступенями стенозу 
вінцевих артерій і ремоделюванням лівого шлу-
ночка не простежено. Більша кількість гострих 
коронарних подій, зокрема інфаркт міокарда, 
призводить до ураження міокарда і, як наслідок, 
спричиняє процес ремоделювання.
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Роль современных методов визуализации сердца в оценке ремоделирования левого 
желудочка сердца при хронических формах ишемической болезни сердца

В.С. Танасичук 1, С.В. Федькив 2, Т.М. Бабкина 3, Н.В. Танасичук-Гажиева 4

1 Городская клиническая больница № 7, Киев 
2 ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии им. акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», 
Киев 
3 Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика МЗ Украины, Киев 
4 Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, Киев
Представлены результаты комплексного исследования 86 пациентов с хроническими формами ишемической 
болезни сердца с помощью методов визуализации сердца и сосудов. Определена высокая точность, специ-
фичность мультидетекторной томографии и магнитно-резонансной визуализации в диагностике постинфар-
ктного кардиосклероза. Изучена взаимосвязь между глубиной ишемического поражения миокарда и состояни-
ем глобальной и регионарной функций левого желудочка. Установлена статистически достоверная сопостави-
мость результатов мультидетекторной томографии, эхокардиографии и магнитно-резонансной визуализации 
в оценке ремоделирования левого желудочка сердца.

Ключевые слова: визуализация сердца, мультидетекторная компьютерная томография, магнитно-резо-
нансная визуализация, ишемическая болезнь сердца, хронические формы.

Role of modern methods of cardiovascular imaging in the assessment of left ventricular 
remodeling in chronic forms of the ischemic heart disease
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This paper presents results of the comprehensive study of 86 patients with chronic ischemic heart disease using 
cardiovascular imaging techniques. The precision and specificity of multidetector computer tomography and magnetic 
resonance imaging in the diagnosis of myocardial infarction were determined. Interrelation between depth of 
myocardial injury, global and regional left ventricular function was studied. Comparability of the results received by 
means of multidetector computed tomography and echocardiography or magnetic resonance imaging for evaluation 
of left ventricular remodeling was observed.

Key words: cardiovascular imaging, multidetector computed tomography, magnetic resonance imaging, chronic 
ischemic heart disease.
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Рис. 1. Анатомія лівого шлуночка серця (17-сегментна модель). 
А: 1а – передня стінка, 2а – бічна стінка, 3а – нижня стінка; Б: 1б – 
базальні сегменти, 2б – середні сегменти, 3б – верхівкові сегмен-
ти, 4б – верхівка; В: 1 – базальний передній, 2 – базальний пере-
дньоперегородковий, 3 – базальний нижньоперегородковий, 4 – 
базальний нижній, 5 – базальний задньобічний, 6 – базальний 
передньобічний, 7 – середній передній, 8 – середній передньопе-
регородковий, 9 – середній нижньоперегородковий, 10 – середній 
нижній, 11 – середній задньобічний, 12 – середній передньобічний, 
13 – верхівковий передній, 14 – верхівковий перегородковий, 15 – 
верхівковий нижній, 16 – верхівковий бічний, 17 – верхівка.

Рис. 2. Томограма (МДКТ) пацієнта М., 53 роки. Трансмуральний 
інфаркт міокарда ЛШ. Оклюзія проксимального відділу обвідної 
гілки лівої вінцевої артерії (стрілка) (А). Ознаки трансмурального 
інфаркту міокарда в задньобічних сегментах базальних і середніх 
відділів ЛШ з гіпокінезією на цьому рівні (Б, В).

Рис. 3. Томограма (МДКТ) пацієнта Х., 71 рік. Трансмуральний 
інфаркт міокарда. Виражений стеноз вінцевих артерій (А, Б). Стінка 
аневризми нерівномірно звапнена (В). Аневризма в середніх та 
верхівкових відділах ЛШ (Б, Г).

Рис. 4. Томограма (МРВ без внутрішньовенного контрастуван-
ня) пацієнта О., 74 роки. Аневризма ЛШ.

Рис. 5. Томограма (МРВ з внутрішньовенним болюсним конт -
растуванням) пацієнта К., 62 роки. Субендокардіальні зони іше-
мії (А) і відстрочене накопичення контрастної речовини в серед-
ньо-верхівкових відділах ЛШ (Б, В).

Рис. 7. Томограма (МРВ) пацієнта М., 63 роки. Трансмуральний 
інфаркт міокарда з формуванням аневризми верхівки ЛШ і при-
стінковим тромбозом (A, Б). Повторний субендокардіальний 
інфаркт міокарда задньої стінки ЛШ (В). Діаграма ступеня ура-
ження стінки ЛШ (Г).

Рис. 6. Томограма (МРВ) пацієнта Т., 57 років. Витончення 
задньої стінки базальних і середніх відділів ЛШ (А). 
Трансмуральне відстрочене накопичення контрастної речовини 
в задніх стінках лівого і правого шлуночків – рубцеві зміни (Б, В).
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Риск возникновения системных эмболий у 
пациентов с фибрилляцией предсердий (ФП) 
широко известен. Доказано, что причиной боль-
шинства эмболий при ФП являются тромбы из 
ушка левого предсердия (УЛП), к образованию 
которых приводят потеря организованной меха-
нической активности предсердия, что ведет к 
стазу крови и, в конечном счете, к формирова-
нию тромба. Более того, риск эмболий значи-
тельно возрастает во время кардиоверсии. С 
признанием высокого тромбоэмболического 
по         тенциала ФП связаны современные рекомен-
дации о хронической антикоагулянтной терапии 
для большинства пациентов с ФП. Кроме того, 
лицам с ФП, которым планируется проведение 
кардиоверсии, при отсутствии предварительной 
адекватной антикоагуляции рекомендовано 
выполнение чреспищеводной эхокардиографии 
(ЧПЭКГ) для исключения тромба в УЛП [5]. 

Данные о частоте системных эмболий и 
определении тромба в УЛП у больных с трепета-
нием предсердий (ТП) не столь разработаны, 
как для ФП [3]. Вследствие этого большинство 
клиницистов при лечении пациентов с ТП при-
меняют рекомендации по ведению больных с 
ФП. Таким образом, при длительности эпизода 
более 48 ч всем пациентам с ТП в случае приема 
субтерапевтических доз антикоагулянтов реко-
мендовано проведение ЧПЭКГ. Существует мне-
ние, что данная аритмия, в отличие от ФП, не 
обладает таким же потенциалом для внутрисер-
дечного тромбообразования (ТО) и осложнений, 
в то время как другие авторы придерживаются 
противоположной точки зрения.

Цель работы – оценить частоту обнаружения 
тромбов в полостях сердца и их предикторы 
перед проведением кардиоверсии или радио-
частотной абляции, а также частоту обнаруже-
ния немых инфарктов головного мозга у больных 
с типичным трепетанием предсердий. 

Материал и методы

Обследовано 100 пациентов с типичным ТП 
неклапанного происхождения, непосредственно 
перед кардиоверсией или радиочастотной абля-
цией каватрикуспидального истмуса. Основным 
критерием включения было наличие эпизода 
типичного ТП длительностью более 2 сут на 
момент исследования, перед проведением кар-
диоверсии или радиочастотной абляции.

Основными критериями исключения из 
исследования были: клапанный порок ревмати-
ческого происхождения любой степени вы   -
раженности или клапанный порок любой другой 
этиологии выраженной степени, острый ин  -
фаркт миокарда (ИМ), нестабильная стенокар-
дия, тромбоэмболия легочной артерии, демие-
линизирующие заболевания головного мозга, 
энцефалит, стеноз общей или внутренней 
сонной артерии  70 % согласно критериям 
NASCET. 

Женщин было 26 (26 %). У 36 (36 %) пациен-
тов регистрировали впервые возникший эпизод 
ТП, у 8 (8 %) – пароксизмальную форму, у 85 
(85 %) – персистирующую, у 7 (7,0 %) – длитель-
но персистирующую форму ТП (под которой 
подразумевался эпизод аритмии длительнос-
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тью более года с попыткой восстановления). У 
78 (78 %) больных выявлена гипертоническая 
болезнь, у 12 (12 %) – постинфарктный кардио-
склероз. Средний возраст составил (60,3±10,7) 
года, средний балл по шкале CHA2DS2-VASc – 
2,0±1,3, пациентов с суммой баллов  2 было 58 
(58 %). Средняя длительность эпизода ТП соста-
вила (3,0±3,2) мес. Всем больным проведены 
электрокардиографическое и клиническое ис   -
следование. Средний функциональный класс 
(ФК) по NYHA составил 2,0±0,7, больных с ІІІ–
IV ФК по NYHA было 17 (17 %). Средний ФК по 
EHRA, самостоятельно сообщенный пациентом, 
составил 2,5±0,7, а лиц с ІІІ–IV ФК по EHRA было 
52 (52 %). На момент исследования у всех 
больных регистрировали эпизод ТП со средней 
длительностью (3,0±5,2) мес. Пациентов с ФП 
было 37 (38,1 %). Чреспищеводная и транстора-
кальная эхокардиография проведены 97 бо   -
льным. Средняя фракция выброса (ФВ) левого 
желудочка (ЛЖ) была незначительно снижена 
((51,0±11,5) %), пациентов с ФВ ЛЖ < 40 % было 
20 (20,6 %). Средняя скорость изгнания из ушка 
левого предсердия (ССУЛП) была высокой 
((47,2±19,5) см/с). 

Кроме того, 76 пациентов опрошено о пред-
шествующей антикоагулянтной терапии (АКТ). 
На момент исследования 31 (40,8 %) больной не 
принимал никаких средств, 27 (35,5 %) лиц при-
нимали варфарин, 7 (9,2 %) – новые оральные 
антикоагулянты, 11 (14,5 %) – ацетилсалицило-
вую кислоту. Среднее международное нормали-
зованное отношение (МНО) у пациентов, при-
нимавших варфарин, было 1,9±0,8, и только у 8 
(29,6 %) из 27 МНО было в пределах 2–3. Таким 
образом, на момент исследования только 19 
(25 %) из 76 опрошенных пациентов, принимали 
соответствующую АКТ. 

Согласно опросу, на момент госпитализа-
ции 51 (51 %) пациент принимал амиодарон в 
насыщающих дозах, 10 (10 %) – другие анти  -
аритмические препараты, 12 (12 %) – β-адрено -
блокаторы, а 27 (27 %) не принимали никаких 
антиаритмических препаратов. 29 больных об   -
следованы с помощью мультиспиральной ком-
пьютерной томографии (МСКТ) для обнаруже-
ния немых инфарктов головного мозга (НИМ). 

Электрокардиография. В зависимости от 
направления волны деполяризации в предсер-
диях различают две разновидности типичного 
ТП: с активацией межпредсердной перегородки 
в каудокраниальном направлении, а латераль  -

ных отделов правого предсердия (ПП) – в 
кранио   каудальном, то есть с циркуляцией волны 
возбуждения вокруг трехстворчатого клапана 
против часовой стрелки при рассмотрении со 
стороны верхушки сердца. На ЭКГ оно характе-
ризовалось отрицательными волнами F в отве-
дениях II, III, aVF, отражающими синхронную 
активацию межпредсердной перегородки снизу 
вверх, и положительными волнами трепетания в 
отведении V1. Нисходящее колено волн F в ниж-
них стандартных и усиленных отведениях имеет 
большую длину по сравнению с восходящим. ТП 
с направлением против часовой стрелки может 
проявляться только отрицательными зубцами в 
нижних отведениях, отрицательными и поло   -
жительными зубцами, одинаковыми по размеру, 
или небольшими отрицательными и затем боль-
шими положительными зубцами. Эти три вари-
анта могут сопровождаться высоким поло   жи -
тельным, небольшим положительным или 
бифазным зубцом Р в V1. ТП с противоположной 
активацией структур ПП, то есть с циркуляцией 
волны возбуждения по часовой стрелке, на ЭКГ 
характеризуется положительной направленнос-
тью волн трепетания в нижних стандартных и 
усиленных отведениях и сопоставимых по амп-
литуде с широкими, отрицательными волнами F 
в отведении V1. Типичное ТП имеет длину цикла 
между 190 и 250 мс (частота трепетания 240–
340 в 1 мин), с цикличной вариацией 2 % или 
менее [1, 18]. 

Эхокардиография. Трансторакальную и 
чреспищеводную эхокардиографию (на ультра  -
звуковых аппаратах Toshiba applio XG и Phillips 
HD 11 XE с использованием мультиплановых 
чрес   пищеводных датчиков 5 МГц и 2–7 МГц) 
проводили по общепринятой методике с одно -
временным мониторированием ЭКГ. Во время 
исследования выполняли двухмерное сканиро-
вание УЛП с регистрацией в двух взаимно 
перпендикулярных плоскостях: поперечной и 
продольной. Оце   нивали ССУЛП, степень фено-
мена спонтанного контрастирования (ФСК) и 
наличие тромбов в УЛП. Для измерения скорос-
ти опорожнения УЛП использовали импульсно-
волновую допплерографию с размещением 
конт   рольного объема в устье УЛП, как среднее 
значение измерений скоростей 6 последо -
вательных кардиоциклов на кривой спектра. 
Тромбом считали умеренно или гиперэхогенное 
образование различной плотности, формы, раз-
меров и подвижности, которое определялось в 
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полости УЛП больше чем в одной проекции на 
протяжении всего кардиоцикла. ФСК по степени 
разделяли на: отсутствует или 0, небольшой 
(1+), небольшой-умеренный (2+), умеренный 
(3+) и выраженный (4+, сладж). Признаки не   -
большого, умеренного и выражен    ного ФСК 
детально описаны в других исследованиях [17]. 
Показатели трансторакальной эхо    кардиогра  -
фии получены из апикальной и парастернальной 
позиций с помощью режима 2D согласно реко-
мендациям Американского общества эхокар  -
дио  графии [9]: индекс объема (ИОЛП) и диа-
метр левого предсердия (ЛП), ин   декс конечно-
диастолического (ИКДО) и конечносистоличес-
кого объема ЛЖ, индекс объема ЛЖ би-план и 
ФВ ЛЖ, индекс массы миокарда (ИММ) ЛЖ по 
методу площадь – длина, толщина межжелудоч-
ковой перегородки (ТМЖП) и нижней стенки ЛЖ 
в диастолу. Индексы объемов были рассчитаны 
путем деления объемов по    лостей на площадь 
поверхности тела. Для оценки наполнения ЛЖ 
использовали импульсную допплерографию в 
апикальной 4-камерной позиции для получения 
ранней скорости наполнения ЛЖ (волна Е) и тка-
невую допплерографию для оценки скорости 
ранней диастолической волны (Em) на латераль-
ном и медиальном сегментах кольца митрально-
го клапана. С помощью тканевой допплерогра-
фии оценивали систолическую скорость (Sm) на 
тех же сегментах митрального клапана для до   -
полнительного исследования систолической 
функции ЛЖ [11]. 

Мультиспиральная компьютерная томо-

графия. Мультиспиральную компьютерную то  -
мографию без контрастирования выполнили 
29 пациентам. Согласно современным пред-
ставлениям, под НИМ подразумевали визуали-
зацию поражения  3 мм или нейропатологичес-
кие доказательства инфаркта центральной 
нервной системы без анамнеза острой невроло-
гической дисфункции, которая бы относилась к 
участку поражения. Обнаруженные НИМ были 
разделены на большие (с максимальным разме-
ром области поражения  15 мм) и небольшие 
(с максимальным размером области поражения 
< 15 мм) [13]. 

Данные представлены в качестве среднего 
значения (M) и стандартного отклонения (SD). 
Различия между группами больных с признака-
ми ТО и без ТО анализировали с помощью χ2 для 
дискретных переменных. Для определения 
связи между набором независимых переменных 

и признаками ТО выполнено нелинейное оцени-
вание с помощью пошаговой логит-регрессии. 
Статистический анализ выполнен с использова-
нием пакета программ Statistica 10 (StatSoft Inc., 
США). Значения Р<0,05 рассматривали как  ста-
тистически значимые.

Результаты и их обсуждение 

Непосредственно после проведения ЧПЭКГ 
и трансторакальной эхокардиографии радио-
частотная абляция или кардиоверсия выполнена 
у 92 (91 %) пациентов без признаков ТО (соо-
тветственно у 18 (18 %) и 74 (74 %)) и отложена у 
8 (8 %) больных из-за обнаружения признаков 
ТО. В группе проведения кардиоверсии и абля-
ции не было кардиоэмболических осложнений, 
связанных с кардиоверсией. Среди пациентов с 
отложенной кардиоверсией острые нарушения 
мозгового кровообращения (ОНМК) зареги-
стрировано в 3 (37,5 %) случаях не позже 3 дней 
после ЧПЭКГ: в двух случаях – у лиц с крупными 
мобильными тромбами в ЛЖ и в одном – у боль-
ного со сладжем в УЛП.

Тромбы в УЛП были обнаружены у 4 (4,2 %) 
больных, сладж в УЛП – у 5 (5,2 %), а тромбы в 
ЛЖ – у 7 (7 %). Все тромбы, обнаруженные в 
полости ЛЖ, были связаны с участками дискине-
за или акинеза. 

В табл. 1 представлены клинические, демо-
графические и эхокардиографические показате-
ли у пациентов с различным проявлением ТО в 
полостях сердца. У больных всех исследуемых 
групп достоверно более низкой была систоли-
ческая функция ЛЖ со сниженной ССУЛП. Также 
все группы ТО достоверно или на уровне тенден-
ции отличались большими размерами по   лостей 
ЛЖ и большим ИММ ЛЖ. Все группы пациентов c 
ТО характеризовались достоверно более низкой 
ранней Emлат, более выраженной степенью рас-
ширения ЛП и, как следствие, достоверно более 
высоким давлением наполнения ЛЖ и систоли-
ческим давлением в легочной артерии. Больные 
с ФСК 4+ и тромбом в ЛЖ, в УЛП отличались 
достоверно более высокой ЧСС. Как и у больных 
с ФП, ССУЛП оказалась определяющим факто-
ром обнаружения ТО в УЛП.

В табл. 2 продемонстрирована взаимосвязь 
различных клинических и эхокардиографиче    -
ских показателей с ТО при унивариантном ана-
лизе. Следует отметить, что все перечисленные 
виды ТО встречались менее чем в 1,5 % случаев 
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у пациентов с ФВ ЛЖ  40 %. У больных с 
Emлат  8 см/с ФСК 4+ и тромб в УЛП встреча-
лись только в 1,2 % случаев. В то же время, 
тромб в ЛЖ обнаруживался в 5,8 % по сравне-
нию с 20 % у больных с Emлат < 8 см/с (Р=0,09). 
Сладж в УЛП и тромб в ЛЖ также встречались в 
менее чем 2 % случаев у пациентов с 
ИОЛП < 40 мл/м2 (соответственно Р=0,04 и 
Р=0,007). У больных со средним значением 
E/Em < 13 сладж в УЛП встречался только в 

1,2 % случав (Р<0,0001), а тромб в УЛП – в 2,4 % 
(Р=0,02), в то же время, обнаружение тромба в 
ЛЖ составило 7,1 % случаев в данной группе 
(Р=0,9). Сладж в УЛП (на уровне тенденции) и 
тромб в ЛЖ достоверно реже обнаруживали у 
пациентов с ИММ ЛЖ < 130 г/м2 – в 2 % (Р=0,05) 
и 4 % (Р=0,006) случаев соответственно. Тромбы 
в УЛП встречались в данной группе реже, но 
недостоверно (соответственно у 4 и 14,3 % лиц; 
Р=0,1). У пациентов без ИМ в анамнезе сладж в 

Таблица 1
Демографические, клинические и эхокардиографические показатели у пациентов с признаками тромбообразования

Показатель
ССУЛП < 20 см/с (n=8) ФСК 4+ (n=5) Тромб в УЛП (n=4) Тромб в ЛЖ (n=7)

M±SD Р* M±SD Р* M±SD Р* M±SD Р*

ФК по NYHA 2,3±0,9 0,2 2,6±0,5 0,03 2,5±0,6 0,1 2,3±0,8 0,2

ФК по EHRA 2,9±0,6 0,2 2,8±0,4 0,3 3,3±0,5 0,06 3,0±0,8 0,2

Длительность эпизода ТП, мес 3,9±4,0 0,2 4,0±2,5 0,3 7,9±3,1 0,2 4,3±3,7 0,4

Анамнез аритмии, годы 3,5±5,7 0,5 9,0±3,6 0,02 4,0±3,9 0,6 1,4±1,5 0,2

ЧСС в 1 мин 115,3±30,0 0,4 130,0±13,7 0,03 121±13,7 0,2 126,4±16,9 0,04

МНО 1,5±0,6 0,8 1,8±0,9 0,7 2,1±0,5 0,04 1,5±0,4 0,9

Возраст, годы 58,5±8,1 0,5 60,2±6,9 0,9 58,0±9,4 0,4 57,3±9,1 0,3

Балл по CHA2DS2-VASc 2,1±1,4 0,7 3,2±1,3 0,03 2,3±1,3 0,6 1,7±0,8 0,8

ИКДО, мл/м2 75,7±32,7 0,04 70,8±19,8 0,05 88,2±40,6 0,05 92,2±28,4 0,0003

ФВ ЛЖ, % 38,0±15,0 0,006 35,9±13,9 0,01 37,4±17,4 0,07 34,0±8,5 0,0004

Sm, см/с 5,1±1,7 0,005 4,8±1,4 0,01 4,5±1,0 0,006 4,8±2,2 0,006

Emлат, см/с 10,2±3,7 0,045 8,2±2,2 0,006 7,8±0,9 0,005 10,2±3,8 0,07

Е/Еm 10,8±4,1 0,06 14,9±3,8 0,002 13,4±5,2 0,03 10,5±7,7 0,7

ИОЛП, мл/м2 41,3±8,6 0,12 43,0±5,2 0,06 44,3±9,3 0,1 47,0±8,6 0,004

ИОПП, мл/м2 35,8±15,5 0,84 34,2±9,4 0,4 38,2±21,3 0,9 41,2±17,3 0,3

СДЛА, мм рт. ст. 57,7±9,3 0,01 57,7±11,7 0,02 45,3±4,5 0,3 46,7±13,3 0,4

ИММ ЛЖ, г/м2 141,3±19,6 0,01 136,3±36,7 0,07 124,8±26,6 0,1 131,8±27,1 0,02

ТМЖП, см 1,2±0,1 0,06 1,4±0,3 0,5 1,3±0,1 0,7 1,2±0,1 0,05

ССУЛП, см/с 15,8±2,7 <0,0001 21,6±3,1 0,001 19,1±6,5 0,003 27,4±16,3 0,01

Атеромы в дуге 
или нисходящей аорте

4,3±2,4 0,09 5,0±3,1 0,05 2,5±3,3 1,0 2,9±2,5 0,7

Примечание. * Тест Манна – Уитни. ЧСС – частота сокращений сердца; Emлат – ранняя диастолическая скорость импульсно-
го допплера на латеральном сегменте кольца митрального клапана; Е/Еm – отношение ранней диастолической скорости 
импульсного допплера к сумме ранней диастолической скорости на латеральном и медиальном сегментах кольца митраль-
ного клапана; ИОПП – индекс объема правого предсердия; СДЛА – систолическое давление в легочной артерии.

Таблица 2
Факторы, ассоциированные со значимыми признаками тромбообразования по результатам унивариантного анализа

Показатель
ФСК 4+ Тромб в УЛП Тромб в ЛЖ

χ2 Р χ2 Р χ2 Р

Мужской пол 1,7 0,2 1,4 0,2 2,4 0,1

ФВ ЛЖ <40 % 11,7 0,0006 7,8 0,005 19,5 <0,0001

Em лат < 8 см/с 26,7 <0,0001 18,2 <0,0001 2,7 0,09

Е/Еm  13 21,4 <0,0001 5,2 0,02 0,005 0,9

ИОЛП  40 мл/м2 4,1 0,04 0,3 0,6 7,2 0,007

ИММ ЛЖ  130 г/м2 3,7 0,05 2,0 0,1 7,4 0,006

Постинфарктный кардиосклероз 11 0,0009 0,6 0,4 14,5 0,0001
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УЛП и тромб в ЛЖ встречались достоверно 
реже, чем в группе с постинфарктным кардио-
склерозом, – соответственно у 2,35 % 
(Р=0,0009) и 3,4 % (Р=0,0001) лиц. Тромбы в УЛП 
встречались в данной группе реже, но недосто-
верно (3,5 и 8,3 %; Р=0,4). Кроме того, обнару-
жение ТО достоверно не отличалось у пациентов 
с впервые выявленным ТП и не зависело от 
пола. 

Таким образом, основными предикторами 
ТО были ФВ ЛЖ < 40 % и Emлат < 8 см/с. Для ТО 
в УЛП достоверность показателя ФВ ЛЖ < 40 % 
составила Р0,005, а для тромба в ЛЖ – 
Р<0,0001. Сниженная Emлат была с высокой сте-
пенью достоверности (Р<0,0001) связана со 
сладжем и тромбом в УЛП, и только на уровне 
тенденции (Р=0,09) – с тромбом в ЛЖ.

Это нашло свое отражение и в предложен-
ной модели мультивариантной регрессии. В 
рамках данной модели признаки значимого ТО в 
ЛП были объединены в одну группу. Неза  -
висимыми предикторами ТО в ЛП были 
ФВ ЛЖ < 40 % и Emлат < 8 см/с, а тромба в 
ЛЖ – ФВ ЛЖ < 40 % и ИОЛП  40 мл/м2 (табл. 3).

По данным МСКТ, большие НИМ выявлены у 
10,3 % пациентов с ТП, небольшие – у 24,1 %. 
ССУЛП у больных с повреждениями головного 
мозга размером  15 мм составила (24,6±4,0) 
см/с, с повреждениями < 15 мм – (49,7±18,0) 
см/с (Р=0,03).

D. Alyeshmerni и соавторы, обследовав 347 
пациентов с ТП, тромбы в предсердиях обнару-
жили у 19 (5,4 %): у 16 (4,6 %) – в УЛП, у 2 – в ЛП 
и у 1 – в ПП. Авторы отдельно выделили группу 
(39 (11,2 %) лиц) с тромбами в предсердиях и 
ФСК 3–4+. В данном исследовании группа при-
знаков ТО достоверно ассоциировалась с низ-
кой ССУЛП (Р< 0,001), низкой ФВ ЛЖ (Р=0,01), 
сахарным диабетом (Р=0,02), постинфарктным 
кардиосклерозом (Р=0,02) и хронической сер-

дечной недостаточностью (Р=0,04) [2]. 
M.G. Parikh и соавторы тромбы в ЛП обнаружили 
у 24 (5,3 %) из 455 пациентов с ТП, а ФСК разной 
степени выраженности – у 118 (25,9 %) [12]. В 
исследовании А. Cresti и соавторов (178 лиц с 
ТП) частота обнаружения тромбов в УЛП соста-
вила 6 %, а ССУЛП – 24 см/с [7]. В многоцентро-
вом обсервационном исследовании G. Corrado и 
соавторы изучили 183 последовательных паци-
ента с ТП без ФП. Среди 124 лиц, которым 
выполнена ЧПЭКГ по клиническим показаниям, 
тромбы в ЛП выявлены у 2 (1,6 %) больных, 
в ПП – у 1 (0,8 %), таким образом, общая распро-
страненность предсердных тромбов составила 
2,4 %. Однако частота выявления ФСК 
 3+ составила 16 (13 %). Интересно, что на про-
тяжении 1 мес после кардиоверсии у 2 (2,1 %) из 
93 пациентов наблюдали тромбоэмболические 
события [6]. В противоположность этому, 
M. Bikkina и соавторы тромбы в предсердиях 
регистрировали у 21 % лиц с ТП, при этом 
основными факторами, которые ассоциирова-
лись с тромбами в предсердиях, были ФВ ЛЖ 
< 40 % и мужской пол. Однако данное исследо-
вание было, с одной стороны, небольшим, а с 
другой – значительно искажено подбором паци-
ентов, поскольку 11 из 24 больных были об     -
следованы после эмболического события для 
поиска его источника [4]. Отдельно хочется под-
черкнуть, что все цитируемые исследования 
объединяет один важный предиктор обнаруже-
ния ТО в УЛП, а именно – систолическая дис-
функция ЛЖ. В нашем исследовании у пациен-
тов с ФВ ЛЖ  40 % тромб и ФСК 4+ в УЛП 
обнаружены только в 1,32 % случаев. 

Взаимосвязь ФП и ТП у одного и того же 
больного в определенной степени затрудняет 
отбор пациентов для анализа. В связи с этим 
часть авторов включают лиц с ФП, другие вклю-
чают пациентов только без ФП в анамнезе, а в 

Таблица 3
Модель логистической мультивариантной регрессии для различных групп тромбообразования в полостях сердца при ТП

Показатель
ФСК 4+ и тромб в УЛП (n=8) Тромб в ЛЖ (n=7)

χ2 Р χ2 Р

ФВ ЛЖ <40 % 4,1 0,04 7,2 0,007

Балл CHA2DS2-VASc 1,8 0,18 2,2 0,13

Emлат < 8 см/с 4,3 0,04 0,4 0,5

Е/Еm  13 0,0001 0,97 0,02 0,9

ИОЛП  40 мл/м2 0,1 0,7 4,0 0,04

ФК по EHRA 0,02 0,9 2,8 0,09
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некоторых случаях про анамнез ФП не упомина-
ется. Так, в исследовании D. Alyeshmerni и соав-
торов у 187 (54,9 %) больных была сопутствую-
щая ФП и распространенность ФП не отличалась 
в группах с ТО (57,9 %) и без ТО (55,3 %). А. Cresti 
и соавторы, G. Corrado и соавторы не включали 
пациентов с ФП в группу анализа [2, 6, 7]. Однако 
ФП может проявиться позже – как во время кар-
диоверсии, так и через неопределенное время 
после наблюдения, что является известным фак-
том. Даже при исключении из анализа пациентов 
с пароксизмами ФП в анамнезе и при сравнении 
с отдельной группой лиц с неклапанной ФП час-
тота ТО в нашем исследовании оказалась следу-
ющей: тромб в УЛП выявляли у 5 % больных, ФСК 
4+ – у 6,7 %, тромб в ЛЖ – у 9,8 %. ССУЛП у паци-
ентов с ФСК 4+ и тромбом в УЛП была низкой 
((20,2±5,0) по сравнению с (49,6±18,4) см/с) 
именно на фоне устойчивого и длительного 
эпизода ТП, что подтверждалось как преды -
дущими, так и последующими исследованиями. 
Однако после антикоагулянтной терапии и после-
дующей попытки восстановления сердечного 
ритма у 2 пациентов с тромбами в УЛП и без ФП 
при чреспищеводной кардиостимуляции возни-
кал пароксизм ФП. В связи с этим, по мнению 
авторов, выделение больных только с ТП являет-
ся искусственным, так как невозможно предуга-
дать, в каком конкретном случае у пациента с ТП 
разовьется ФП даже в ближайшем будущем. Это 
связано с тем, что данные нарушения ритма хоть 
и имеют разные электрофизиологические суб-
страты и пути, однако тесно связаны, в том числе 
и общими факторами риска и провоцирующими 
факторами. 

ФП и ТП возникает у 6–21 % пациентов с ИМ 
и значительно ухудшают прогноз заболевания 
[14]. Также известно, что у больных с ФП острый 
ИМ развивается чаще по сравнению с пациента-
ми без ФП – соответственно у 5 и 2 % лиц [10]. 
Связь между ИМ, ТО и ТП недостаточно рас  -
крыта в современной литературе. В нашем 
исследовании ТП тромбы обнаруживались часто 
именно в ЛЖ. Возможно, это было связано с 
более высокой ЧСС, которую, в отличие от ФП, 
труднее контролировать медикаментозно. Не  -
смотря на то, что риск возникновения кардио -
эмболий при данных аритмиях связывают, пре-
жде всего, с УЛП, к тромбам в ЛЖ вряд ли следу-
ет относиться как к простым находкам. По 
данным S. Sen и соавторов, примерно 50 % всех 
эмболий из сердца вызываются ФП, а 30 % – 

связаны с тромбами из ЛЖ [15]. По данным 
B.I. Jugdutt и соавторов, основными прогности-
ческими характеристиками тромбов в ЛЖ явля-
ются их мобильность и размер [8]. В нашем 
исследовании 2 (2 %) пациента именно с тром-
бами в ЛЖ перенесли ОНМК в течение 3 дней 
после их обнаружения, до восстановления сер-
дечного ритма, и при унивариантном анализе 
именно подвижные тромбы в полости ЛЖ были 
связаны с ОНМК (χ2=11,8; Р=0,0005). С другой 
стороны, ламинированные, пристеночные, не  -
подвижные тромбы в полости ЛЖ никак не были 
связаны с ОНМК. Среди пациентов с тромбами в 
УЛП у одного была ССУЛП 50 см/с и небольшой 
лакунарный, не кардиоэмболический инсульт 
(по данным магнитно-резонансной визуализа-
ции) за две недели до госпитализации; у второго 
больного, со сладжем в УЛП и ССУЛП 18 см/с, 
транзиторная ишемическая атака возникла че  -
рез 3 дня после исследования (χ2=8,0; Р=0,04). 

Проблема выявления НИМ при ТП не рас  -
крыта настолько, как при ФП. В то же время, 
обнаружение НИМ с областью поражения 
 15 мм в данном исследовании составило 
10,3 % и достоверно не отличалось от такого у 
пациентов с ФП, которое составило 11,2 % в 
другом исследовании [16].

Таким образом, у больных с ТП признаки ТО 
в УЛП развиваются незначительно реже по срав-
нению с пациентами с ФП, а тромбы в ЛЖ обна-
руживаются достоверно чаще. У больных с ТП 
признаки ТО в УЛП и ЛЖ достоверно ас   -
социированы с ОНМК, не связанными с кардио-
версией. Вследствие этого как трансторакаль-
ную, так и чреспищеводную эхокардиографию 
необходимо проводить у пациентов с ТП перед 
кардиоверсией или катетерной абляцией. 
Основными предикторами ТО в УЛП при ТП были 
ФВ ЛЖ < 40 % и Еmлат < 8 см/с. В связи с этим 
необходимы дальнейшие исследования для 
уточнения, достаточно ли только этих показате-
лей для отбора пациентов для проведения 
ЧПЭКГ. Частота обнаружения НИМ с областью 
поражения  15 мм при ТП не отличалась от 
частоты их выявления при ФП. 
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Тромбоемболічний потенціал тріпотіння передсердь

О.С. Сичов, А.О. Бородай, Е.С. Бородай
ДУ «Національний науковий центр “Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска” НАМН України», Київ
Мета роботи – оцінити частоту виявлення тромбів у порожнинах серця та їх предиктори перед проведенням 
кардіоверсії та радіочастотної абляції, а також частоту виявлення німих інфарктів головного мозку у хворих з 
типовим тріпотінням передсердь (ТП).
Матеріал і методи. Обстежено 100 послідовних хворих з типовим ТП неклапанного походження. Проведено 
трансторакальну та черезстравохідну ехокардіографію для виявлення ознак тромбоутворення (ТУ) в порожни-
нах серця. Проаналізовано клінічні та ехокардіографічні показники для визначення предикторів ТУ. У межах 
виявлення німих інфарктів головного мозку 29 хворих обстежено за допомогою мультиспіральної комп’ютерної 
томографії.
Результати. Сладж у вушку лівого передсердя (ВЛП) виявлено у 5 (5,2 %) хворих, тромб – у 4 (4,2 %), а тромб 
у лівому шлуночку (ЛШ) – у 7 (7 %) осіб. Знижена фракція викиду (ФВ) ЛШ < 40 % (Р0,005) і рання діастолічна 
швидкість тканинного допплера в імпульсному режимі на латеральному сегменті кільця мітрального клапана 
< 8 см/с (Р<0,0001) були найбільш тісно пов’язані з ТУ в лівому передсерді. З виявленням тромбу в ЛШ була 
найбільш тісно пов’язана ФВ ЛШ < 40 % (Р<0,0001). Німі інфаркти головного мозку з розміром ділянки уражен-
ня  15 мм виявлені в 3 із 29 (10,3 %) випадків і були пов’язані з низькою середньою швидкістю вигнання з ВЛП 
(Р=0,03). Гострі порушення мозкового кровообігу кардіоемболічного походження не пов’язані з кардіоверсією 
3 (3 %), асоціювалися з тромбом у ЛШ (Р=0,0005) і сладжем у ВЛП (Р=0,04). 
Висновки. Незважаючи на отримані достовірні зв’язки між певними ехокардіографічними показниками і ТУ в 
лівому передсерді, потребує дослідження питання, чи достатньо лише цих параметрів для визначення необхід-
ності проведення черезстравохідної ехокардіографії у хворих з ТП. Німі інфаркти головного мозку  15 мм вияв-
ляють з однаковою частотою при ТП і при ФП. 

Ключові слова: тріпотіння передсердь, тромб, сладж, німий інфаркт головного мозку. 
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Thrombogenic milieu in patients with atrial flutter

O.S. Sychov, A.O. Borodai, E.S. Borodai
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine
The aim – to establish prevalence of thrombogenic milieu (TM) in heart cavities and associated clinical and 
echocardiographic findings in patients with typical atrial flutter (AFl) and evaluate silent cerebral infarctions in these 
patients.
Material and methods. Transesophageal and transthoracic echocardiographic examinations were performed in 
100 consecutive patients with AFl in whom cardioversion or radiofrequency ablation procedures were planned. In each 
case, specific care was taken to identify atrial TM (either atrial thrombi and/or left atrial appendage sludge) or 
ventricular thrombi. Clinical and echocardiographic data were analyzed to determine frequency and relevant clinical 
associations of these thromboembolic risk markers. Brain multislice computed tomography was performed in 29 
patients to evaluate prevalence of silent cerebral infarctions. 
Results. Left atrial appendage (LAA) sludge was detected in 5 (5.2 %), LAA thrombus in 4 (4.2 %) and LV thrombus in 
7 (7 %) cases. Reduced left ventricular ejection fraction (LV EF) < 40 % (Р0.005) and early diastolic tissue Doppler 
velocity on mitral valve lateral segment Em < 8 cm/s (Р<0.0001), were most significantly associated with left atrial TM, 
while LV EF < 40 % was most significantly associated with LV thrombus (Р<0.0001). Silent cerebral infarctions  15 mm 
were detected in 3 of 29 (10.3 %) cases and were associated with low LAA velocity (Р=0.03). Overt cardioembolic 
strokes not related to cardioversion were significantly associated with LV thrombi (Р=0.0005) and LAA sludge (Р=0.04).
Conclusions. Although there were several significant echocardiographic associations with TM, none were strong 
enough to obviate the need for TEE in AFl patients. Silent cerebral infarctions  15 mm in patients with AFl had the same 
prevalence as in patients with atrial fibrillation. Thrombogenic milieu was significantly associated with overt strokes.

Key words: atrial flutter, thrombus, sludge, silent cerebral infarctions. 
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Мітральна недостатність (МН) ішемічного 
генезу становить одну з найбільш тяжких про-
блем у хірургічному лікуванні ішемічної хвороби 
серця (ІХС). Це широке поняття, що охоплює 
патологічну функцію незмінених стулок мітраль-
ного клапана (за рахунок зниження функції лівого 
шлуночка при його дилатації), порушення скорот-
ливості міокарда (за рахунок гіпокінезу та акіне-
зу), а також порушення кооптації стулок (при роз-
ширенні фіброзного кільця). Все це може при-
звести до порушення закриття стулок. МН ішеміч-
ного генезу реєструють приблизно в 20–25 % 
випадків після гострого інфаркту міокарда (ІМ) і 
більше ніж у 50 % пацієнтів, у яких після перене-
сеного гострого ІМ спостерігають вияви застійної 
серцевої недостатності (СН) [1, 4].

Розвиток МН ішемічного генезу значно погір-
шує перебіг ІХС. За даними Ф. Грігіоні та співавто-
рів, виживання хворих упродовж 5 років при наяв-
ності мітральної регургітації становить (38±5) %. 
Прогресування регургітації – незалежний пред-
иктор виникнення раптової смерті [5, 7].

Гемодинамічна значущість та анатомічні 
причини МН завжди були ключовими питаннями 
у визначенні показань до оперативного лікуван-
ня. Як правило, тільки гостро виражена регургі-
тація, зумовлена відривом папілярних м’язів або 
хорд, є абсолютним показанням до хірургічної 
корекції. Оцінка ж хронічної ішемічної недостат-
ності та визначення показань до оперативного 
втручання дискутуються і на сучасному етапі 
розвитку кардіохірургії. Якщо при регургітації III 
та IV ступеня питання хірургічного лікування не 
викликає сумнівів, то при регургітації ІІ ступеня 
прийняти рішення досить важко [2, 6].

Особливо складну групу для діагностики 
становлять хворі з «граничними» формами МН 
ішемічного генезу, коли ступінь регургітації ( І–ІІ 
ступеня) не відповідає ознакам об’ємного пере-
вантаження. Однак визначення гемодинамічної 
значущості МН украй важливо для планування 
хірургічної тактики.

Для поліпшення результатів хірургічного 
лікування ІХС та якості життя пацієнтів у віддале-
ний післяопераційний період гемодинамічно 
значущу регургітацію на мітральному клапані 
необхідно коригувати, що збільшує об’єм та під-
вищує ризик оперативного втручання. Водночас 
помірна регургітація, зумовлена переважно дис-
функцією міокарда та папілярних м’язів, після 
адекватної реваскуляризації може зменшитися 
або зовсім зникнути. Складно прогнозувати гли-
бину анатомічних змін, що сформувалися під час 
ішемії, а також важко визначити ступінь функціо-
нального відновлення міокарда після виконання 
аортокоронарного шунтування. Залишкова міт  -
ральна регургітація обтяжує перебіг післяопера-
ційного періоду, а стан об’ємного перенаванта-
ження створює умови для збереження та поси-
лення недостатності клапана; виникає замкнуте 
коло [3].

Хірургічну корекцію МН ішемічного генезу 
при оперативному лікуванні ІХС проводять в 
умовах штучного кровообігу. Основні ускладнен-
ня раннього післяопераційого періоду в цих паці-
єнтів – гострий ІМ та СН. 

Мета роботи – оцінити впровадження в клініч-
ну практику методів захисту міокарда, зокрема 
застосування кардіоплегічного розчину, під час 
операцій із використанням штучного кровообігу. 
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Матеріал і методи

У Національному інституті серцево-судинної 
хірургії ім. М.М. Амосова НАМН України за пері-
од з 1 січня 2012 р. до 31 грудня 2014 р. викона-
но 142 втручання на мітральному клапані у паці-
єнтів з ІХС та МН ішемічного генезу. Середній вік 
пацієнтів на момент операції становив (61,8±7,4) 
року, тобто в більшості хворих МН діагностували 
в працездатному віці, що підкреслює соціально-
економічне значення досліджуваної проблеми. 
Чоловіків було 106 (74,8 %), жінок – 36 (25,3 %). 
Середній вік жінок на момент втручання був біль-
ший, ніж у чоловіків, – відповідно (63,5±6,2) і 
(61,4±7,8) року. В більшості пацієнтів з ІХС та МН 
ішемічного генезу відзначено ускладнений 
коморбідний фон. Гіпертонічну хворобу діагнос-
товано у 85 (59,9 %) хворих, цукровий діабет – у 
21 (14,8 %), ураження периферичних артерій – у 
23 (16,2 %), гостре порушення мозкового крово-
обігу в анамнезі – у 5 (3,5 %).

Клапанозберігальні втручання на мітрально-
му клапані (пластичні операції) виконано у 93 
(65,5 %) хворих, протезування мітрального кла-
пана – у 49 (34,5 %).

Усім пацієнтам проведено стандартне об  -
стеження з використанням загальноклінічних, 
лабораторних та інструментальних (рентгено-
графія органів грудної клітки, електрокардіогра-
фія, ехокардіографія, коронаровентрикулогра-
фія, магнітно-резонансна візуалізація за пока-
заннями) методів діагностики.

Результати та їх обговорення

Неускладнений перебіг раннього післяопе-
раційного періоду відзначено у 86 (60,6 %) 
хворих, ускладнений – у 56 (39,4 %). Най-
поширені  шим небезпечним для життя усклад-
ненням у досліджуваній групі була гостра СН 
ІІ–III стадії (у 40 (28,2 %) пацієнтів), яка стано-
вила 71,4 % серед усіх ускладнень раннього 
післяопераційного періоду. Для стабілізації 
стану в 20 (50 %) хворих застосовували вну-
трішньоаортальну балонну контрапульсацію. В 
1 (0,7 %) випадку після протезування мітраль-
ного клапана гостра СН була зумовлена періо-
пераційним ІМ. Наші результати корелюють з 
даними інших дослідників, які вказують на час-
тоту виникнення СН у післяопераційний період 
у 26–39 % випадків, а періопераційного ІМ – у 
3–5 % [3].

Виникнення ІМ під час операції свідчило 
про неадекватний захист міокарда, тож цілком 
очевидно, що для поліпшення результатів опе-
рацій і функціонального стану хворих у віддале-
ний післяопераційний період слід посилити 
захист міокарда, значно зменшити час штучно-
го кровообігу та змінити методику хірургічної 
корекції МН. 

Основний метод захисту міокарда при ко  -
рекції МН ішемічного генезу – застосування кар-
діоплегічного розчину. Найчастіше його доправ-
ляють до міокарда антеградним способом, який 
використовували протягом десятиріч при ліку-
ванні набутих вад серця. Однак у більшості хво-
рих з вадами клапанного апарату не реєструють 
значущого стенозу вінцевих судин. Тож для них 
введення кардіоплегічного розчину в корінь 
аорти цілком обґрунтоване. Для хворих зі зна-
чними звуженнями судин, а в 72,5 % випадків – із 
повною оклюзією однієї або кількох вінцевих 
судин антеградний спосіб введення не завжди 
достатній. Навіть використання комбінованого 
антеретроградного способу, якому надавали 
перевагу досить тривалий час при ізольованому 
вінцевому шунтуванні в умовах штучного крово-
обігу (on-pump), виявилося не спроможним вирі-
шити питання доставки кардіоплегічного розчи-
ну до всіх ділянок міокарда. Як відомо, тільки 
80 % вен серця впадають у вінцевий синус, отже 
20 % міокарда не отримували кардіоплегічного 
розчину при ретроградному способі введення. 
Враховуючи також ту ділянку міокарда, яка не 
отримувала достатньої кількості кардіоплегічно-
го розчину через звужену або оклюзовану вінце-
ву судину антеградним шляхом, спостерігали 
неадекватний захист міокарда під час операції. 
Це своєю чергою було підґрунтям для виникнен-
ня в післяопераційний період СН або навіть 
гострого ІМ. Крім того, не завжди вдається 
поставити ретроградну канюлю у вінцевий синус 
з першого разу. Подальші спроби постановки 
канюлі можуть призвести до травми і розриву 
вінцевого синусу, що значно ускладнить хід опе-
рації та збільшить її тривалість. Тому все-таки 
найбільш безпечним та технічно легким був 
антеградний спосіб введення кардіоплегічного 
розчину. 

Для адекватного захисту міокарда під час 
хірургічної корекції МН ішемічного генезу ми 
розробили і впровадили свою методику захисту 
міокарда. Суть її полягає в тому, що ми доповни-
ли класичний антеградний метод захисту міо-
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карда додатковим введенням кардіоплегічного 
розчину в підшиті до серця венозні автотран-
сплантати. Операцію ми розпочинали з аортоко-
ронарного шунтування, при можливості на серці, 
що працює (off-pump), а корекцію МН ішемічного 
генезу (пластику або протезування МК) викону-
вали в умовах штучного кровообігу. На серці, що 
працює, виконували як проксимальні, так і дис-
тальні анастомози, потім вводили кардіоплегію в 
корінь аорти. При цьому способі введення роз-
чин потрапляв до всіх ділянок міокарда, навіть 
тих, які кровопостачалися ураженими вінцевими 
судинами. Впроваджена методика операції ско-
рочувала час перетиснення аорти та загальний 
час штучного кровообігу, що зменшувало ішеміч-
не пошкодження міокарда. В тому випадку, коли 
всю операцію проводили в умовах штучного кро-
вообігу, спочатку зупиняли серце класичним 
антеградним способом, а потім вводили криста-
лоїдний розчин у кожний підшитий дистальним 
кінцем до серця автотрансплантат.

При анте-ретроградному способі доставки 
кардіоплегічного розчину СН II–III стадії діагнос-
тували в 41,9 % хворих. У групі, в якій класичний 
антеградний метод захисту міокарда комбінува-
ли з додатковим введенням кардіоплегії ще і 
через підшиті шунти, частота розвитку СН II–III 
стадії знизилася до 22,1 %. Тобто, доповнюючи 
класичні способи введення кардіоплегії ще й 
введенням розчину через шунти, ми досягли 
зниження рівня післяопераційної СН у цих гру-
пах. Таким чином, комбінація антеградного спо-
собу захисту міокарда з введенням кардіоплегіч-

ного розчину в підшиті шунти виявилася най-
більш адекватним шляхом захисту міокарда. 
Тому ми рекомендуємо при хірургічному лікуван-
ні ІХС з МН ішемічного генезу в першу чергу 
виконувати шунтування уражених вінцевих арте-
рій, а вже потім проводити маніпуляції на кла-
панному апараті.

Таким чином, впровадження розробленого 
нами методу захисту міокарда з додатковим 
введенням кардіоплегічного розчину через 
шунти дозволило знизити частоту розвитку СН 
II–III стадії в ранній післяопераційний період до 
22,1 %, і лише в одному (0,7 %) випадку було діа-
гностовано виникнення періопераційного ІМ.

Література

1. Островский Ю.П. Хирургия сердца.– М.: Медицинская 
литература, 2007.– 560 с.
2. Bonacchi M. et al. Mitral valve surgery simultaneous to co  -
ronary revascularization in patients with end stage ischemic 
cardiomyopathy // Heart Vessels.– 2006.– Vol. 21.– P. 20–27.
3. Bouma W. et al. Chronic ischaemic mitral regurgitation. Current 
treatment results and new mechanism – based surgical 
approaches // Eur. J. Cardiothoracic Surgery.– 2010.– N 37.– 
P. 170–185.
4. Filsoufi F.et al. Physiologic basis for the surgical treatment of 
ischemic mitral regurgitation. Review // Am. Heart Hosp. J.– 
2006.– Vol. 4, N 4.– Р. 261–268. 
5. Grigione F. et al. Ischemic mitral regurgitation: long-term 
outcome and prognostic implications with quantitative Doppler 
assessment // Circulation.– 2001.– N 103.– P. 1759–1764.
6. Persson A. et al. Long-term prognostic value of mitral regur-
gitation in acute coronary syndromes // Heart.– 2010.– Vol. 96, 
N 22.– P. 1803–1808.
7. Shumaviec V., Ostrovsky Y., Maroz- Vadalazhskaya N. et al. 
Surgery of ischaemic mitral regurgitation: different strategy– 
different result? // Kardiochirurgia i Torakochirurgia Polska.– 
2007.– Vol. 4, N 2 (Suppl. 1).– P. 39–40.

Надійшла 25.06.2015 р.

Профилактика сердечной недостаточности при коррекции митральной недостаточности 
ишемического генеза

С.А. Руденко
ГУ «Национальный институт сердечно-сосудистой хирургии им. Н.М. Амосова НАМН Украины», Киев

В Национальном институте сердечно-сосудистой хирургии им. Н.М. Амосова в период с 1 января 2012 г. по 
31 декабря 2014 г. выполнено 142 вмешательства на митральном клапане у пациентов с ишемической болезнью 
сердца и митральной недостаточностью ишемического генеза. Средний возраст пациентов на момент опера-
ции составил (61,8±7,4) года. У большинства больных отмечен осложненный коморбидный фон. Гипертониче  -
ская болезнь диагностирована у 85 (59,9 %) лиц, сахарный диабет – у 21 (14,8 %), поражение периферических 
артерий – у 23 (16,2 %), острое нарушение мозгового кровообращения в анамнезе – у 5 (3,5 %). 
Клапансохраняющие вмешательства на митральном клапане (пластические операции) выполнены у 93 (65,5 %) 
больных, протезирование митрального клапана – у 49 (34,5 %). Наиболее распространенным осложнением в 
исследуемой группе была сердечная недостаточность ІІ–III стадии (у 40 (28,2 %) прооперированных пациен-
тов), которая составила 71,4 % среди всех осложнений раннего послеоперационного периода. Для стабилиза-
ции состояния у 20 (50 %) больных использовали внутриаортальную балонную контрапульсацию. В 1 (0,7 %) 
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случае после протезирования митрального клапана острая сердечная недостаточность была вызвана 
периоперационным инфарктом миокарда. Внедрение разработанного нами метода защиты миокарда с 
дополнительным введением кардиоплегического раствора через шунты позволило снизить частоту развития 
сердечной недостаточности II–III стадии в ранний послеоперационный период до 22,1 %.

Ключевые слова: митральная недостаточность ишемического генеза, сердечная недостаточность, защита 
миокарда.

Correction of mitral insufficiency of the ischemic origin and prevention of heart failure

S.A. Rudenko
M.M. Amosov National Institute of Cardiovascular Surgery NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine

During period from 1 January 2012 to 31 December 2014, 142 procedures of the surgical treatment of mitral valve 
insufficiency have been performed at the National M.M. Amosov Institute of Cardiovascular Surgery. The average age 
of the patients was 61.8±7.4 years. Arterial hypertension was diagnosed in 59.9 % (n=85) patients, diabetes 
mellitus – in 14.8 % (n=21), peripheral arterial disease – in 16.2 % (n=23), anamnestic stroke – in 3.5 % (n=5). Valve 
preserving surgery of mitral valve (plastic surgery) was performed in 93 (65.5 %) patients, mitral valve prosthesis – in 
49 (34.5 %). We studied complications in the early postoperative period. Heart failure was most prevalent in the study 
group, being diagnosed in 40 (28.2 %) patients, and constituted 71.4 % among all early post surgery complications. 
Special attention was paid to the protection of the myocardium. Introduction of the myocardial protection method with 
additional usage of the cardioplegic solution through bypass grafts decreased the prevalence of early post surgery 
heart failure to 22.1 %.

Key words: ischemic mitral regurgitation, heart failure, myocardial protection.
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Хроническая ревматическая болезнь сердца 
(ХРБС) продолжает занимать ведущие позиции 
среди актуальных проблем современной кардио-
логии и ревматологии [2, 14]. При уменьшении 
распространенности ревматизма в европейских 
государствах и США наблюдается увеличение 
численности больных ХРБС среди населения 
развивающихся стран [15], поскольку существует 
четкая связь развития заболевания с социально-
экономическими факторами [7, 10].

Известно участие в патогенезе заболеваний 
сердца микроэлементоза, причем, уровень кар-
диопротекторного микроэлемента (КПМЭ) 
цинка (Zn) в организме обычно снижен [1, 4], а 
концентрации кардиотоксичных микроэлемен-
тов (КТМЭ) кадмия (Cd) и свинца (Pb) – повыше-
ны [5]. Необходимо отметить, что при ХРБС 
содержание Cd возрастает как в крови, так и в 
тканях сердца, кобальта (Co) и Zn – только в кла-
панном аппарате, а концентрация меди (Cu) 
уменьшается в сыворотке крови и увеличивает-
ся в клапанах. Иногда регистрируют внутритка-
невые изменения уровня Pb [12]. У больных 
ХРБС наблюдают разнонаправленные корреля-
ционные связи параметров Cu и Zn с содержа-
нием в крови С-реактивного протеина [3]. 
Имеются данные о негативном влиянии Cd и Pb 
на миокард, а Co и Zn присущи как позитивное, 
так и негативное действие [16]. Вскармливание 
животных пищей, богатой Cd, Cu и Zn, ведет к 
накоплению этих микроэлементов (МЭ) в мышце 
сердца, которое относится к основным органам-

мишеням кадмиевой интоксикации [13]. К пора-
жению миокарда и эндокарда может вести повы-
шенное содержание в организме Со, хотя значе-
ние данного микроэлементоза в патогенезе 
ХРБС требует уточнения [6].

Цель работы – оценить содержание в крови 
кардиопротекторных (меди, цинка) и кардиоток-
сичных (кадмия, кобальта, свинца) микроэле-
ментов, их прогностическую значимость, а также 
роль микроэлементоза в патогенезе кардиоре-
спираторных изменений у больных хронической 
ревматической болезнью сердца с разным кли-
ническим течением заболевания.

Материал и методы

Под наблюдением находились 105 больных 
ХРБС: 29 (28 %) мужчин и 76 (72 %) женщин в 
возрасте 15–60 лет (в среднем (40,0±1,2) года). 
Длительность существования выявленного 
порока сердца в среднем составила (17,0±1,2) 
года. Митральная недостаточность (МН) уста-
новлена у 96 % пациентов, митральный стеноз 
(МС) – у 48 %, аортальная недостаточность (АН) 
– у 63 %, аортальный стеноз (АС) – у 11 %, трику-
спидальная недостаточность (ТН) – в 12 %. У 
43 % больных выполнена хирургическая коррек-
ция порока сердца, в том числе протезирование 
митрального клапана – у 27 %, аортального – у 
33 %, митральная комиссуротомия – у 40 %.

Пациентам выполняли электрокардиогра-
фию при помощи аппаратов «МІДАК-ЕК1Т» 

Синяченко Олег Володимирович, чл.-кор. НАМН України, 
д. мед. н., проф., зав. кафедри 
84404, Донецька область, м. Красний Лиман, вул. Кірова, 27.
Е-mail: synyachenko@ukr.net

© О.В. Синяченко, Г.С. Такташов, М.В. Єрмолаєва, 2015

УДК 616-002.77-036.12+615.221

Кардиопротекторные и кардиотоксичные 
микроэлементы при хронической ревматической 

болезни сердца
О.В. Синяченко, Г.С. Такташов, М.В. Ермолаева

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького, Красный Лиман

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: сердце, ревматизм, порок сердца, микроэлементы



76 Оригінальні дослідження

(Украина) и Bioset-8000 (Германия), эхокардио-
графию (Acuson-Aspen-Siemens, Германия; 
Еnvisor C-Philips, Нидерланды; HD-11-XE-Philips, 
Нидерланды; SSA-270A-Toshiba, Япония), холте-
ровское мониторирование («Кардио тех -
ника-04-08», Россия), спирографию (Master-
Scope-Jaeger, Германия), исследование диффу-
зионной способности легких (Master-Screen-
Body-Jaeger, Германия). Содержание МЭ в сыво-
ротке крови изучено с помощью метода атомно-
абсорбционной спектрометрии с электрографи-
товым атомизатором (SolAAr-Mk2-MOZe, 
Великобритания). В качестве контроля обследо-
ваны 50 практически здоровых лиц в возрасте 
17–60 лет (соотношение мужчин и женщин – 
1 : 3).

Статистическую обработку полученных 
результатов исследований выполнили с помо-
щью компьютерного вариационного, непараме-
трического, корреляционного, регрессионного, 
одно- (ANOVA) и многофакторного (ANOVA/
MANOVA) дисперсионного анализа (программы 
Microsoft Excel и Statistica, Stat-Soft, США). 
Оценивали среднее значение (M), стандартную 
ошибку среднего (m), стандартное отклонение 
(SD), коэффициенты корреляции, критерии дис-
персии, множественной регрессии, Стьюдента 
(t), Уилкоксона – Рао (WR), Макнемара – Фишера 
и достоверность статистических показателей (Р).

Результаты и их обсуждение

При ХРБС наблюдали достоверное повыше-
ние концентрации Cd на 9 % при уменьшении 
уровней: Cu – на 10 %, Zn – на 5 % и Pb – в 2,2 
раза, что соответственно регистрировали у 6; 
22; 25 и 54 % обследованных (таблица). Cu регу-
лирует метаболические процессы в миокарде 
[11], а дефицит этого МЭ в организме вызывает 
гипертрофию кардиомиоцитов со снижением 
систолической и диастолической функций лево-
го желудочка (ЛЖ) сердца [9]. Дисбаланс между 
уровнями в крови КПМЭ (Cu, Zn) является одним 
из предикторов формирования атриовентрику-
лярных блокад и других нарушений электриче-
ской проводимости сердца [8].

По данным многофакторного дисперсион-
ного анализа Уилкоксона – Рао, на интегральный 
микроэлементный состав при ХРБС оказывают 
достоверное влияние пол больных, длитель-
ность существования порока сердца, его харак-
тер, наличие МС и АН, хирургическая коррекция 
пороков в прошлом, а также функциональный 

класс (ФК) сердечной недостаточности (СН). По 
результатам анализа ANOVA/MANOVA выявлена 
связь микроэлементоза с наличием у больных 
трепетания предсердий и наджелудочковой экс-
трасистолической аритмии, со степенью фибро-
зирования митрального и аортального клапа-
нов, с массой миокарда ЛЖ, с размерами поло-
стей левого предсердия, ЛЖ и правого желудоч-
ка (ПЖ).

По данным анализа ANOVA, от возраста 
больных зависит содержание Zn, Cd и Co, от 
длительности существования порока – Cu и Zn, 
от наличия МС – Cu, Zn и Pb. По данным одно-
факторного дисперсионного анализа, уровень 
Pb определяется наличием МН, АН, ТН и опера-
тивной коррекцией пороков, которая также 
определяет содержание Cu и Co, a АН влияет на 
содержание Zn. С возрастом у пациентов снижа-
ется уровень Zn, а увеличение длительности 
заболевания сопровождается уменьшением 
уровней Cu и Zn на фоне повышения содержа-
ния Co, что демонстрируют выполненные корре-
ляционные сопоставления.

ФК СН влияет на концентрации в сыворотке 
крови Zn, Cd, Co и Pb. ФК СН и фракция выброса 
ЛЖ достоверно (разнонаправленно) коррелиру-
ют с уровнями Cu, Zn, Cd и Co. Установлено, что 
содержание в крови Zn < 5 мг/л является нега-
тивным прогностическим фактором для разви-
тия и степени выраженности СН. 

Формирование СН у больных ХРБС сопро-
вождается достоверным уменьшением на 18 % 
уровня Cu и на 11 % – Zn при увеличении на 5 % 
содержания Co. По сравнению с аналогичными 
параметрами у лиц без СН, у пациентов с СН І и 
ІІІ ФК наблюдают уменьшение концентраций Cu 
и Zn на фоне повышения содержания Со. 
Следует подчеркнуть, что уровни Cd и Pb от 
функции сердца не зависят. С повышением ФК 

Таблица
Уровни кардиопротекторных и кардиотоксичных микро-
элементов в крови больных ХРБС и здоровых лиц

Показатель

Величина показателя 

(М± SD) в группах
t Р

больных ХРБС 

(n=105)

здоровых

(n=50)

КПМЭ, мг/л
Cu
Zn

0,9±0,2
5,9±0,8

1,0±0,2
6,2±0,7

2,28
2,70

0,024
0,008

КТМЭ, мкг/л
Cd
Co
Pb

2,4±0,3
8,3±0,6

20,0±14,6

2,2±0,7
8,3±5,6

43,2±22,7

2,88
0,01
7,44

0,005
0,998

<0,001
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СН у больных ХРБС угнетается концентрация Zn 
при увеличении содержания Cd.

Развитие МС самым тесным образом связа-
но с микроэлементозом, в частности, с уровня-
ми в крови КПМЭ и КТМЭ. Кроме того, содержа-
ние Cu определяет формирование МН и ТН, 
Zn – только МН, Со – АН и АС, Pb – АН и относи-
тельной ТН. С уровнями Cu и Zn связаны степень 
фиброзирования митрального клапана, разви-
тие гипертрофии миокарда левого предсердия 
и дилатация его полости. От уровня Cd зависят 
возникновение фибрилляции предсердий, 
масса миокарда ЛЖ и дилатация полости ПЖ, от 
содержания Со – фиброзирование аортального 
клапана и дилатация ЛЖ, от концентрации Pb – 
развитие наджелудочковой экстрасистоличе-
ской аритмии и гипертрофия миокарда ПЖ. 

Првышение содержания Со оказывает воз-
действие на прогрессирование артериальной 
гипертензии в малом круге кровообращения, от 
содержания Cu и Pb зависят параметры легоч-
ного сосудистого сопротивления. Обнаружена 
высокодостоверная прямая корреляционная 
связь между уровнем в крови Со и систоличе-
ским давлением в легочной артерии. По нашему 
мнению, с учетом дисперсионного и корреляци-
онного анализа, показатели в крови Co > 9 мкг/л 
отражают наличие у больных легочной гипертен-
зии.

По данным однофакторного дисперсионно-
го анализа, содержание Cu достоверно влияет 
на соотношение систолического давления в 
легочной артерии и системного среднего давле-
ния, размеры передней стенки ПЖ в диастолу, 
значения объема форсированного выдоха за 
первую секунду и на диффузионную способ-
ность легких, Zn – на конечнодиастолический 
размер ПЖ, при этом сумма концентраций Cu и 
Zn определяет не только размеры ПЖ, но и 
состояние альвеолярно-капиллярной мембра-
ны. Корреляционный анализ выявил отрица-
тельную связь Cu с давлением в легочной арте-
рии, размерами ПЖ и диффузионной способно-
стью легких, а прямую – со скоростью респира-
торного влаговыделения, повышенные уровни 
Zn обратно коррелируют с конечнодиастоличе-
ским размером ПЖ.

С учетом выполненной статистической 
обработки полученных результатов исследова-
ния, сделаны выводы, имеющие практическую 
направленность: 1) содержание Cu < 700 мкг/л 
при ХРБС является прогностически неблагопри-
ятными с точки зрения развития и прогрессиро-

вания легочной гипертензии; 2) уровень Zn 
< 5000 мкг/л является прогностически негатив-
ным для увеличения размеров ПЖ; 3) изменения 
диффузионной способности легких отражает 
суммарная концентрация КПМЭ > 7 мг/л. По 
данным регрессионного анализа только состоя-
ние альвеолярно-капиллярной мембраны тесно 
связано с микроэлементным составом сыворот-
ки крови, причем для концентрации КПМЭ (Cu и 
Zn) существует обратная зависимость, а для 
КТМЭ (Cd и Co) – прямая. По результатам анали-
за множественной регрессии, прямая зависи-
мость интегральных показателей влаговыдели-
тельной и диффузионной функций легких каса-
ется всех МЭ, за исключением Pb.

Выводы

1. При хронической ревматической болезни 
сердца наблюдают повышение концентрации в 
крови кадмия на фоне уменьшении содержания 
меди, цинка и свинца.

2. Микроэлементоз зависит от характера 
пороков сердца, выполненной хирургической 
коррекции их на предыдущих этапах, нарушений 
возбудимости миокарда, степени фиброзирова-
ния митрального и аортального клапанов, гипер-
трофии мышцы сердца и размеров его поло-
стей, а также функционального класса сердеч-
ной недостаточности, критериями оценки кото-
рого являются уровни цинка, причем увеличение 
тяжести сердечной недостаточности сопрово-
ждается снижением уровня цинка и нарастани-
ем содержания кадмия.

3. В патогенезе хронической ревматической 
болезни сердца уровни микроэлементов опре-
деляют формирование митрального стеноза 
(Cu, Zn), аортальной недостаточности (Co, Pb), 
аотрального стеноза (Co), трикуспидальной 
недостаточности (Cu) и относительной трику-
спидальной недостаточности (Pb), нарушений 
возбудимости миокарда (Cd, Pb), фиброзирова-
ния клапанов сердца (Cu, Zn, Co), уровни давле-
ния в легочной артерии (Co), легочное сосуди-
стое сопротивление (Cu, Pb), функциональный 
класс сердечной недостаточности (Cu, Zn, Cd, 
Co), нарушения влаговыделительной и диффу-
зионной способности легких.

4. В патогенезе респираторных изменений 
при хронической ревматической болезни серд-
ца роль каждого микроэлемента имеет свои 
особенности, а уровни меди и цинка имеют про-
гностическую значимость.
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Кардіопротекторні та кардіотоксичні мікроелементи при хронічній ревматичній хворобі серця

О.В. Синяченко, Г.С. Такташов, М.В. Єрмолаєва
Донецький національний медичний університет ім. М. Горького, Красний Лиман
Мета роботи – оцінити вміст у крові кардіопротекторних (міді, цинку) і кардіотоксичних (кадмію, кобальту, свинцю) 
мікроелементів, їх прогностичну значущість, а також роль мікроелементозу в патогенезі кардіореспіраторних змін у 
хворих на хронічну ревматичну хворобу серця (ХРХС) з різним клінічним перебігом захворювання.
Матеріал і методи. Обстежено 105 хворих на ХРХС – 28 % чоловіків і 72 % жінок віком 15–60 років. Вміст мікроеле-
ментів у сироватці крові вивчали за допомогою методу атомно-абсорбційної спектрометрії.
Результати. При ХРХС спостерігали підвищення концентрації в крові Cd – на 9 %, зменшення рівнів: Cu – на 10 %, 
Zn – на 5 % і Pb – в 2,2 разу, що відповідно реєстрували у 6; 22; 25 і 54 % обстежених. Мікроелементоз бере участь у 
патогенезі ХРХС, визначає тиск у легеневій артерії (Co) та легеневий судинний опір (Cu, Pb), функціональний клас 
серцевої недостатності (Cu, Zn, Cd, Co), порушення вологовидільної й дифузійної здатностей легенів. 
Висновки. ХРХС супроводжується виразним мікроелементозом у крові кардіотоксичних (Cd, Pb) і кардіопротекторних 
мікроелементів (Cu, Zn), який щільно пов’язаний з характером перебігу ХРХС, змінами розміру порожнин серця та 
респіраторними виявами захворювання. 

Ключові слова: серце, ревматизм, вада серця, мікроелементи.

Cardioprotective and cardiotoxic trace elements in chronic rheumatic heart disease
O.V. Sinyachenko, G.S. Taktashov, M.V. Iermolaeva
M. Gorky Donetsk National Medical University, Krasnyi Lyman, Ukraine
The aim – to assess blood content of trace elements (Cd, Co, Cu, Pb, Zn) in patients depending on clinical course of chronic 
rheumatic heart disease (CRHD), to establish prognostic significance of microelementosis and its role in pathogenesis of 
cardiorespiratory changes. 
Material and methods. 105 patients at the age from 15 to 60 years were included, among them 28 % men and 72 % women. 
The serum content of trace elements was studied by atomic absorption spectrometry. 
Results. In patients with CRHD blood Cd was increased by 9 %, Cu reduced by 10 %, Zn – by 5 % and Pb – by 2.2 times. These 
changes depend on the character of heart defects, surgery performed at the previous stages, cardiac arrhythmias, size of 
heart cavities, degree of valvular fibrosis, functional class of heart failure (FCHF). Trace elements involved in the pathogenesis 
of CRHD determine the pressure in the pulmonary artery (Co) and pulmonary vascular resistance (Cu, Pb), FKHF (Cu, Zn, Cd, 
Co), and disorders of moisture production and lung diffusion capacity. 
Conclusions. CRHD is accompanied by marked blood microelementosis of cardiotoxic (Cd, Pb) and cardioprotective trace 
elements (Cu, Zn), which is closely related to the course, pathogenesis of heart and respiratory changes. 

Key words: heart, rheumatism, heart defects, trace elements.
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Серцево-судинні захворювання (ССЗ) – най-
більш часта причина смерті в розвинених краї-
нах. Згідно з останніми епідеміологічними дани-
ми, в Європі та США з 1980-х років серцево-
судинна смертність у чоловіків помітно зменши-
лася, тоді як у жінок – продовжувала зростати 
[10], передусім за рахунок смертності від ішеміч-
ної хвороби серця (ІХС). У попередні 30–40 років 
основні клінічні багатоцентрові дослідження і 
практичні рекомендації базувалися на аналізі 
переважно чоловічої когорти пацієнтів, проте ці 
дані не можуть автоматично переноситися на 
жінок, оскільки наукові дослідження не проводи-
лися з урахуванням статевих відмінностей [2]. 
Існують певні особливості розвитку ССЗ у чоло-
віків і жінок. Так, у жінок ІХС розвивається на 
10–15 років пізніше, ніж у чоловіків, після настан-
ня менопаузи і є наслідком зменшення рівня 
статевих гормонів, насамперед, естрогену [3]. 

Серед усіх серцево-судинних чинників 
ризику загальновизнаною причиною маніфес-
тації атеросклерозу і ССЗ в осіб обох статей є 
атерогенна дисліпідемія. Однак у жінок спосте-
рігають особливості щодо механізмів форму-
вання і прогностичної значущості порушень 
ліпідного обміну, які прогресують паралельно зі 
зниженням рівня статевих гормонів у період 
менопаузи [1, 16]. 

Категоричні застереження проти застосу-
вання замісної гормональної терапії (ЗГТ) у ліку-
ванні ССЗ у жінок в період менопаузи поступово 
розвіюються [7], змінюючись на виважений роз-
гляд позитивного впливу ЗГТ у заходах первин-

ної профілактики в жінок у період перименопау-
зи. Крім того, особливу увагу привертає постхі-
рургічна [11, 12], тобто дочасна менопауза, яка 
пов’язана зі стрімким зниженням рівня статевих 
гормонів та вищим ризиком судинних змін порів-
няно з фізіологічною менопаузою [8, 14]. 

Конкретні розробки з проблеми застосуван-
ня ЗГТ у первинній профілактиці серцево-судин-
ного ризику в пацієнток репродуктивного віку 
після гістероваріоектомії поодинокі та часом 
мають суперечливий характер, що стало під-
ґрунтям проведеного дослідження.

Мета роботи – порівняти показники ліпідно-
го спектра крові та ранні маркери атеросклерозу 
(товщина комплексу інтима – медіа, наявність 
атеросклеротичних бляшок у сонних артеріях) на 
тлі фізіологічної й постхірургічної менопаузи, а 
також оцінити вплив на ці параметри замісної 
гормональної терапії, призначеної для запобі-
гання виникненню посткастраційних клімакте-
ричних симптомів, у жінок з гіпертонічною хворо-
бою.

Матеріал і методи

На базі відділення дисліпідемій ННЦ «Інсти  -
тут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН 
України обстежено 112 жінок віком у середньому 
(46,14±1,60) року з гіпертонічною хворобою (ГХ) 
II стадії, підвищенням артеріального тиску (АТ) 
1–2-го ступеня, яких розподілили на три групи. 
До 1-ї групи увійшло 37 пацієнток віком у серед-
ньому (45,70±1,45) року з ГХ II стадії та постхі-
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Порушення ліпідного обміну та сурогатні маркери 
атеросклерозу у хворих на гіпертонічну хворобу 
на тлі фізіологічної та постхірургічної менопаузи
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рургічною менопаузою, сформованою після опе-
ративного втручання в репродуктивному віці, 
яким не призначали ЗГТ у післяопераційний 
період. До 2-ї групи увійшло також 37 пацієнток 
віком у середньому (44,90±1,82) року з ГХ II ста-
дії та постхірургічною менопаузою, яким для 
усунення посткастраційних клімактеричних 
симптомів призначали низькодозову комбінова-
ну ЗГТ з використанням препарату «Фемостон 
Конті», що містить 1 мг естрадіолу та 5 мг дидро-
гестерону (Abbot, США). Третю групу становили 
38 пацієнток віком у середньому (47,83±1,70) 
року з ГХ II стадії на тлі фізіологічної менопаузи, 
ЗГТ їм не призначали. Хворі 3-ї групи мали вік 
настання менопаузи, менший за середньопопу-
ляційний вік настання менопаузи в Україні (48,7 
року), що за класифікацією Європейського кон-
гресу з менопаузи 1999 р. слід віднести до ран-
ньої менопаузи (40–45 років). Тривалість мено-
паузи в усіх групах становила 2–5 років. Анамнез 
артеріальної гіпертензії (АГ) переважно збігався 
з терміном існування менопаузи. Критерієм 
вилучення була наявність суб’єктивних та об’єк -
тивних даних про ІХС на момент залучення в 
обстеження. 

Дослідження ліпідного обміну передбачало 
визначення вмісту загального холестерину 
(ЗХС), тригліцеридів (ТГ), холестерину ліпопро-
теїнів низької (ХС ЛПНЩ) та високої (ХС ЛПВЩ) 
щільності. Рівні ЗХС, ТГ, ХС ЛПВЩ визначали в 
сироватці венозної крові ферментативним мето-
дом на автоматичному аналізаторі виробництва 
BioSystem (Іспанія) у ммоль/л. Фракції ХС ЛПНЩ 
(у ммоль/л) розраховували за формулою 
Friedwald:

ХС ЛПНЩ = ЗХС – ХС ЛПВЩ – (0,45 × ТГ).
Дослідження сонних артерій проводили на 

ультразвуковому діагностичному апараті Me   -
dison SonoAce 9900 згідно з протоколом 
Консенсусу Американського товариства фахів-
ців з ехокардіографії 2008 р. Відповідно до кон-
сенсусу, товщину комплексу інтима – медіа (КІМ) 
загальної сонної артерії (ЗСА) розраховували як 
середнє значення трьох вимірювань, які прово-
дили на відстані 1 см від біфуркації сонної артерії 
на задній стінці. Товщину КІМ окремо вимірюва-
ли для правої та лівої ЗСА. Нормальним згідно з 
рекомендаціями Європейського товариства 
гіпертензії (ЄТГ) 2013 р. вважали показник 
менше 0,9 мм, а значення 0,9–1,3 мм оцінювали 
як потовщення КІМ. Додатковий аналіз наявності 
потовщення КІМ ЗСА в групах обстеження про-

ведено згідно з гендерними та віковими норма-
ми відповідно до рекомендацій Американського 
товариства ехокардіографії 2008 р., причому 
гендерною та віковою нормою вважали товщину 
КІМ менше 0,77 мм для жінок віком 45–55 років. 
З метою виявлення атеросклеротичних бляшок 
проводили ультразвукове обстеження екстра-
краніальних відділів сонних артерій, бляшку діа-
гностували при товщині КІМ понад 1,3 мм або 
якщо товщина КІМ на 50 % перевищувала тов-
щину прилеглих ділянок. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
проведено стандартними методами варіаційної 
статистики з використанням пакета статистич-
них програм Statistica 6.0. Результати наведено 
як M±m, де М – середнє значення показника, 
m – стандартна помилка. Достовірність відмін-
ностей між показниками визначали за допомо-
гою двовибіркового критерію Стьюдента. 

Результати та їх обговорення

Відповідно до проведеного аналізу ліпідного 
спектра (табл. 1) у всіх обстежених групах заре-
єстровано гіперхолестеринемію (> 5 ммол/л) та 
підвищений рівень ХС ЛПНЩ (> 3,0 ммоль/л), 
проте в пацієнток 1-ї і 2-ї груп ці показники були 
достовірно більшими, ніж у хворих 3-ї групи 
(Р<0,01). 

Суттєвого зростання вмісту ТГ у крові хворих 
усіх трьох груп не встановлено. Достовірної різ-
ниці щодо рівнів ХС ЛПВЩ у групах також не 
зареєстровано, проте цей показник у 1-й групі 
був нижчим за гендерну норму (див. табл. 1). 
Сумарна атерогенність плазми була вищою в 1-й 
групі: індекс атерогенності був найвищим у цих 
хворих і достовірно (Р<0,01) відрізнявся від та  -
кого в осіб 3-ї групи. 

Відповідно до рекомендацій Асоціації карді-
ологів України 2011 р. проаналізували частоту 
відхилення від нормативних характеристик та 
виявлення ізольованих варіантів гіперхолесте-
ринемії та гіпертригліцеридемії, а також комбі-
нованої дисліпідемії в групах (рис. 1). Отримані 
результати свідчать про найбільші порушення 
ліпідного обміну у хворих 1-ї групи порівняно з 
пацієнтками 2-ї і 3-ї груп. 

Наступним фрагментом аналізу було порів-
няння даних ультразвукового дослідження 
сонних артерій обстежених хворих (табл. 2). 
Зареєстровано достовірне збільшення товщини 
комплексу інтима – медіа як правої, так і лівої 
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ЗСА у хворих 1-ї групи порівняно з відповідними 
показниками в пацієнток 2-ї та 3-ї груп, що могло 
бути наслідком не тільки ремоделювання медії 
за рахунок наявності АГ, оскільки величини АТ 
були зіставними в групах, а і власне потовщення 
інтими судин за рахунок атеросклеротичного 
ураження. 

У подальшому проаналізовано частку осіб з 
потовщенням КІМ лівої і правої ЗСА щодо норми, 
визначеної рекомендаціями ЄТГ 2013 р. – менше 
0,9 мм (рис. 2), та визначеної рекомендаціями 
Американського товариства ехокардіографії 
2008 р. – менше 0,77 мм для жінок віком 45–
55 років (рис. 3). Максимальна частка хворих з 
потовщенням КІМ згідно з рекомендаціями ЄТГ 

2013 р. як лівої, так і правої ЗСА була найбіль-
шою в 1-й групі, найменшою – в 2-й групі (див. 
рис. 2). 

Аналіз частоти виявлення потовщення КІМ 
лівої і правої ЗСА відповідно до гендерних і віко-
вих нормативів КІМ за рекомендаціями Аме  -
риканського товариства ехокардіографії 2008 р. 
підтвердив зазначені вище закономірності 
(див. рис. 3). 

Проаналізовано наявність атеросклеротичних 
бляшок у сонних артеріях хворих в групах обсте-
ження (табл. 3). Атерогенний потенціал був макси-
мальним у хворих 1-ї групи – з ГХ на тлі постхірур-
гічної менопаузи без ЗГТ. В обох сонних артеріях 
хворих 1-ї групи зареєстровано значну кількість 
атеросклеротичних бляшок (див. табл. 3). 

Тобто, рання постхірургічна менопауза, 
пов’язана зі значним зниженням рівнів статевих 

Таблиця 1
Характеристики ліпідного профілю в групах пацієнтів з ГХ на 
тлі фізіологічної та постхірургічної менопаузи

Показник

Величина показника (M±m) 

у групах

1-й 

(n=37)

2-й 

(n=37)

3-й 

(n=38)

ЗХС, ммоль/л 6,3±0,2 5,8±0,1 5,1±0,2*

ТГ, ммоль/л 1,5±0,1 1,5±0,1 1,1±0,1

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,2±0,1 1,4±0,1 1,4±0,1

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 4,4±0,2 3,7±0,1 3,1±0,1*
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,6±0,1 0,6±0,1 0,6±0,1

Індекс атерогенності 4,2±0,3 3,1±0,1 2,7±0,1*

Примітка. Різниця показників достовірна порівняно з такими 
у хворих: * – 1-ї групи (Р<0,01);  – 2-ї групи (Р<0,01). 
ХС ЛПДНЩ – холестерин ліпопротеїнів дуже низької щіль-
ності.

Таблиця 2
Товщина комплексу інтима – медіа загальної сонної артерії в 
пацієнтів з ГХ на тлі фізіологічної та постхірургічної менопаузи

Показник
Величина показника (M±m) у групах

1-й (n=37) 2-й (n=37) 3-й (n=38)

Товщина КІМ 
правої ЗСА, мм

1,19±0,05 0,78±0,04* 0,83±0,03*

Товщина КІМ 
лівої ЗСА, мм

1,21±0,05 0,77±0,02* 0,86±0,04*

Середня товщи-
на КІМ, мм

1,20±0,05 0,77±0,03* 0,84±0,03*

Примітка. * – різниця показників достовірна порівняно з 
такими у хворих 1-ї групи (Р<0,01).
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Рис. 1. Виявлення порушень ліпідного обміну в пацієнтів з ГХ 
на тлі фізіологічної та постхірургічної менопаузи.
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Рис. 2. Частота потовщення комплексу інтима – медіа загаль-
ної сонної артерії ( 0,9 мм) в пацієнтів з ГХ на тлі фізіологічної 
та постхірургічної менопаузи згідно з рекомендаціями ЄТГ 
2013 р. 
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гормонів, при якій гормональний дефіцит не був 
компенсований прийомом ЗГТ, асоціювалася зі 
стрімкою маніфестацією атеросклеротичного 
ураження і не тільки зі зростанням товщини КІМ 
сонних артерій, а і з локальним формуванням 
атеросклеротичних бляшок та зростанням ризи-
ку серцево-судинних ускладнень.  

У 3-й групі (жінки з ГХ та ранньою фізіологіч-
ною менопаузою) зареєстровано невелику 
порівняно з 1-ю групою кількість хворих, у яких 
візуалізувалися атеросклеротичні бляшки (див. 
табл. 3). 

Вражаючі дані отримано для 2-ї групи хво-
рих (жінки з ГХ та постхірургічною менопаузою, 
яким була призначена ЗГТ). На відміну від хворих 
1-ї групи (жінки з ГХ та постхірургічною менопау-
зою без ЗГТ), пацієнтки 2-ї групи з аналогічним 
постопераційним анамнезом, проте які перебу-
вали під захистом ЗГТ тривалістю 2–5 років після 

оперативного втручання, в 94,6 % випадків не 
мали атеросклеротичних бляшок. Лише у 2 паці-
єнток цієї групи зареєстровано атеросклеротич-
не ураження лівої ЗСА, що було менше не тільки 
порівняно з 1-ю групою, а й порівняно з 3-ю гру-
пою – жінок з фізіологічною менопаузою. Проте, 
враховуючи можливість розвитку серцево-
судинних ускладнень у таких хворих на тлі потен-
ційної здатності ЗГТ до активації матриксних 
металопротеїназ та дестабілізації атероматозної 
бляшки, хворим було негайно рекомендовано 
звернутися до лікаря-гінеколога з рекомендаці-
ями заміни ЗГТ на безпечне лікування фіто  -
естрогенами. 

Таким чином, у пацієнтів з ГХ та постхірургіч-
ною менопаузою, які не отримують ЗГТ, часто (у 
86,5 % осіб) виявляють проатерогенні зміни 
ліпідного спектра, переважно зростання рівнів у 
крові ЗХС та ХС ЛПНЩ, тенденцію до зростання 
товщини КІМ сонних артерій, а також у 83,7 % із 
них реєструють ранні маркери атеросклерозу – 
атеросклеротичні бляшки в ЗСА. У хворих 2-ї 
групи (з ГХ та постхірургічною менопаузою, які 
отримували ЗГТ), незважаючи на наявність хоч і 
значної (67,6 %), проте меншої порівняно з 1-ю 
групою частки осіб з порушеннями ліпідного 
обміну, відзначено ефективність первинної про-
філактики серцево-судинних ускладнень за 
рахунок захисної антиатерогенної дії ЗГТ і навіть 
кращий стан ЗСА порівняно із зіставними за 
віком пацієнтками з ранньою фізіологічною 
менопаузою.

Висновки

1. У пацієнтів з гіпертонічною хворобою та 
постхірургічною менопаузою, які не отримували 
замісної гормональної терапії, виявлено най-
більші серед обстежених хворих проатерогенні 
зміни показників ліпідного обміну: найбільшу 
частоту ізольованої гіперхолестеринемії 
(51,3 %), комбінованої дисліпідемії (29,7 %) та 
всіх дисліпідемій у цілому (86,5 %). Серед паці-
єнтів з гіпертонічною хворобою, постхірургічною 
менопаузою та використанням замісної гормо-
нальної терапії реєстрували найбільшу частку 
осіб з ізольованою гіпертригліцеридемією 
(8,1 %).

2. У пацієнтів з гіпертонічною хворобою та 
постхірургічною менопаузою, які не отримували 
замісної гормональної терапії, зареєстровано 
достовірно більшу товщину комплексу інти-

Таблиця 3
Наявність атеросклеротичних бляшок у сонних артеріях паці-
єнтів з ГХ на тлі фізіологічної та постхірургічної менопаузи

Атеросклеротичні 

бляшки

Кількість пацієнтів, абс. (%), 

у групах

1-й (n=37) 2-й (n=37) 3-й (n=38)

Ліва ЗСА 27 (72,9 %) 2 (5,4 %) 2 (5,3 %)

Права ЗСА 15 (40,5 %) 0 (0 %) 3 (7,9 %)

Ліва і права ЗСА 11 (29,7 %) 0 (0 %) 0 (0 %)

Всього 31 (83,7 %) 2 (5,4 %) 5 (13,2 %)
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Рис. 3. Частота потовщення комплексу інтима – медіа загаль-
ної сонної артерії ( 0,77 мм) в пацієнтів з ГХ на тлі фізіологіч-
ної та постхірургічної менопаузи згідно з рекомендаціями 
Американського товариства ехокардіографії 2008 р.
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ма – медіа сонних артерій (Р<0,01) серед обсте-
жених, а також найбільшу частку хворих (83,7 %) 
з ранніми маркерами атеросклерозу у вигляді 
атеросклеротичних бляшок, які візуалізуються в 
сонних артеріях.

3. Призначення замісної гормональної тера-
пії в молодих жінок з гіпертонічною хворобою, які 
не досягли середнього популяційного віку мено-
паузи та перенесли гістероваріоектомію, асоці-
юється з оптимальнішими характеристиками 
ліпідного обміну, може чинити антиатерогенний 
вплив на судинну стінку та бути рекомендовано 
як додатковий захід первинної профілактики 
серцево-судинних захворювань. Виявлення ате-
росклеротичної бляшки в сонних артеріях у таких 
хворих має слугувати критерієм заміни гормо-
нальної терапії на фітоестрогени або інші негор-
мональні альтернативні методи лікування.
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Нарушения липидного обмена и суррогатные маркеры атеросклероза у больных 
гипертонической болезнью на фоне физиологической и постхирургической менопаузы

Е.И. Митченко, В.Ю. Романов, А.Я. Илюшина
ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии им. акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», 
Киев

Цель работы – сравнить показатели липидного обмена и ранние маркеры атеросклероза (толщина комплекса 
интима – медиа (КИМ), наличие атеросклеротических бляшек в сонных артериях) на фоне физиологической и 
постхирургической менопаузы, а также оценить влияние на эти параметры заместительной гормональной 
терапии (ЗГТ), назначенной для предотвращения посткастрационных климактерических симптомов, у женщин 
с гипертонической болезнью (ГБ).
Материал и методы. Обследовано 112 женщин в возрасте в среднем (46,14±1,60) года с ГБ II стадии, 
повышение артериального давления 1–2-й степени: 1-я группа – 37 пациенток с ГБ II стадии и постхирургичес-
кой менопаузой в репродуктивном возрасте без ЗГТ в послеоперационный период; 2-я группа – 37 пациенток 
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с ГБ II стадии и постхирургической менопаузой, которым назначали комбинированную ЗГТ; 3-я группа – 
38 пациенток с ГБ II стадии на фоне физиологической менопаузы без ЗГТ.
Результаты. Пациентки с ГБ и постхирургической менопаузой без приема ЗГТ характеризуются наибольшей 
частотой выявления проатерогенных сдвигов липидного спектра (86,5 %), в основном за счет повышения уров-
ней общего холестерина, холестерина липопротеинов низкой плотности, достоверным (P<0,01) увеличением 
толщины КИМ сонных артерий среди всех сравниваемых групп; у 83,7 % из них визуализируются атеросклеро-
тические бляшки в сонных артериях. У пациенток с ГБ и постхирургической менопаузой, получающие ЗГТ, 
несмотря на наличие хоть и значительной (67,6 %), однако меньшей по сравнению с 1-й группой доли 
выявления дислипидемий, отмечена эффективность первичной профилактики сердечно-сосудистых осложне-
ний за счет защитного антиатерогенного действия ЗГТ, а также лучшее состояние сосудов даже по сравнению 
с сопоставимыми по возрасту пациентками с ранней физиологической менопаузой.
Выводы. У молодых женщин репродуктивного возраста с ГБ после гистеровариоэктомии назначение ЗГТ 
ассоциируется с более оптимальными показателями липидного обмена, может оказывать антиатерогенные 
эффекты на сосудистую стенку и быть рекомендованным в качестве дополнения к средствам первичной про-
филактики сердечно-сосудистых заболеваний. Выявление атеросклеротической бляшки в сонных артериях у 
данных пациентов должно служить критерием замены гормональной терапии на фитоэстрогены или другие 
негормональные альтернативные методы лечения.

Ключевые слова: дислипидемия, комплекс интима – медиа, менопауза, заместительная гормональная 
терапия.

Dyslipidemia and surrogate markers of atherosclerosis in patients with essential hypertension, 
physiological and post-surgery menopause

O.I. Mitchenko, V.Yu. Romanov, A.Ya. Ilyushina
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine
The aim – to compare characteristics of lipid metabolism and early markers of atherosclerosis (thickness of 
intima – media complex and atherosclerotic plaques in the carotid arteries) in patients with essential hypertension (ЕH), 
physiological and post-surgery menopause, and possible impact of hormone replacement therapy (HRT).
Material and methods. 112 women with ЕH II stage (46.14±1.60 years) were examined: I group – 37 patients with 
ЕH II, post-surgery menopause without HRT; II group – 37 patients with ЕH II, post-surgery menopause, receiving 
combined HRT; III group – 38 patients with ЕH II and physiological menopause without HRT.
Results. Patients with ЕH and post-surgery menopause without HRT are characterized by the highest percentage of 
dyslipidemia (86.5 %), mainly due to higher levels of total cholesterol, LDL cholesterol, significant increase (P<0.01) of 
the complex intima – media of the carotid arteries compared to other groups, in 83.7 % carotid atherosclerotic plaques 
were detected. Patients with hypertension, post-surgery menopause, receiving HRT, despite less percentage of 
dyslipidemia, demonstrate effective implementation of primary cardiovascular prevention due to antiatherogenic 
actions of HRT. They have better condition of vessels, even compared to the comparable age patients with early 
physiological menopause.
Conclusions. Usage of HRT in the reproductive age women with ЕH and post-surgery menopause is associated with 
better lipid metabolism, may reveal antiatherogenic effects upon vascular wall and be recommended as an option for 
primary cardiovascular prevention. Detection of the carotid atherosclerotic plaque may indicate necessity of using 
phytoestrogens, or other non-hormonal alternative therapies.

Key words: dyslipidemia, intima – media complex, menopause, hormone replacement therapy.
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Серцево-судинні захворювання – це осно-
вна причина смерті у всьому світі. За оцінками 
ВООЗ, щорічні втрати від них досягають більше 
17 млн осіб, що становить 30 % усіх випадків 
смерті. У 2013 р. хвороби системи кровообігу 
(ХСК) стали причиною 65,8 % усіх смертей в 
Україні, це найвищий показник з-поміж країн 
Європейського Союзу [2] В Україні близько 12 
млн осіб хворіють на гіпертонічну хворобу (ГХ), 
що становить, майже 30 % дорослого населен-
ня. Сучасні погляди на профілактику артеріаль-
ної гіпертензії (АГ) базуються на концепції су   -
марного серцево-судинного ризику (ССР), осно-
вні положення якої висвітлено у настановах 
Європейського товариства кардіологів щодо 
ведення пацієнтів з АГ та дисліпідеміями [3, 10, 
14, 17]. Суть концепції полягає в комплексному 
підході до стратифікації ССР, що дозволяє серед 
хворих на АГ виділяти осіб з несприятливим про-
гнозом й більш інтенсивно впливати на чинники 
ризику. 

Загальновідомим є часте поєднання з АГ 
таких чинників ризику, як абдомінальне ожирін-
ня, гіпертригліцеридемія, зниження рівня холес-
терину ліпопротеїнів високої щільності 
(ХС ЛПВЩ) та підвищення рівня глюкози, що 
формують поняття метаболічного синдрому 
(МС). Наявність МС подвоює ризик розвитку ХСК 
упродовж найближчих 5–10 років та у 3–6 разів 
збільшує ризик виникнення цукрового діабету 
(ЦД) 2-го типу. Крім того, в таких пацієнтів збіль-
шується рівень смертності від ХСК [1, 4–7]. За 

даними Фремінгемського дослідження, що охо-
плювало близько 5 тисяч осіб віком 18–74 роки, 
комбінація трьох і більше компонентів МС при-
зводить до збільшення ризику виникнення іше-
мічної хвороби серця (ІХС) у 2,4 разу в чоловіків і 
в 5,9 разу в жінок [1, 8].

Один із компонентів МС – абдомінальне 
ожиріння. Як відомо, жирова тканина – це ендо-
кринний орган, який синтезує велику кількість 
адипоцитокінів. Лептин – пептидний гормон, 
який продукується білою жировою тканиною, 
бере участь у регуляції харчової поведінки й 
енергообміну [12, 13, 15, 18]. Рецептори до леп-
тину експресуються в багатьох тканинах, вклю-
чаючи серцево-судинну систему, а гіперлепти-
немія нерідко поєднується з дисліпідемією, 
гіперглікемією, АГ. Високий рівень лептину в 
плазмі також часто поєднується з активацією 
симпатичної нервової системи, ендотеліальною 
дисфункцією, оксидантним стресом, прозапаль-
ними та протромботичними порушеннями. Деякі 
дослідники вважають, що низький рівень роз-
чинних рецепторів до лептину (sOB-R) та низька 
частка зв’язаного лептину є маркерами лепти-
норезистентності, незалежно пов’язані з інсулі-
норезистентністю (ІР) й абдомінальним ожирін-
ням і можуть бути додатковим маркером МС [9, 
11, 16, 19]. В умовах лептинорезистентності 
порушується фізіологічна регуляція вироблення 
інсуліну, що може призвести до розвитку гіперін-
сулінемії і сприяти маніфестації ЦД 2-го типу в 
осіб з надлишковою масою тіла [2]. Виявлення в 
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клінічній практиці пацієнтів із МС – це важливе 
завдання, оскільки практично всі його компонен-
ти піддаються модифікації за допомогою як 
медикаментозних, так і немедикаментозних за   -
ходів корекції [4]. Нормалізація маси тіла віді-
грає провідну роль у лікуванні хворих із МС: 
зменшення вмісту вісцерального жиру сприяє 
корекції інших компонентів МС та є профілакти-
кою розвитку ЦД 2-го типу в осіб з порушенням 
толерантності до глюкози (ПТГ) [1]. За останній 
час багато що стало відомо про роль лептину та 
sOB-R у розвитку і прогресуванні ожиріння, ІР, 
атерогенної дисліпідемії, але деякі питання за   -
лишаються досі відкритими, що потребує по   -
дальшого проведення досліджень у пацієнтів з 
ГХ та МС. 

Мета роботи – вивчити взаємозв’язок між 
лептинорезистентністю та серцево-судинним 
ризиком у пацієнтів з гіпертонічною хворобою та 
метаболічним синдромом.

Матеріал і методи

На базі відділу дисліпідемій ННЦ «Інститут 
кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН 
України обстежено 160 пацієнтів з ГХ II стадії та 
МС. У 84 хворих визначали рівень sOB-R, серед 
них 43 жінки та 41 чоловік. Діагноз ГХ встановлю-
вали відповідно до рекомендацій Української 
асоціації кардіологів 2013 р. Пацієнти мали АГ 
1-го та 2-го ступеня (м’яку та помірну АГ). МС 
визначали за Консенсусом з метаболічного син-
дрому 2009 р. та рекомендаціями Європейсь  -

кого товариства кардіологів з профілактики ССЗ 
(2012 р.).

Аналіз даних проводили окремо в жіночих та 
чоловічих групах, з урахуванням статевої різниці 
нормативних величин. Беручи до уваги гендерні 
норми рівнів лептину, сформували клінічні групи 
окремо для жінок та чоловіків: 1-ша група – паці-
єнти з ГХ та МС без порушень вуглеводного 
обміну; 2-га група – з ГХ, МС та ІР без ЦД та ПТГ; 
3-тя група – з ГХ, МС та ПТГ; 4-та група – з ГХ, МС 
та ЦД. Середній вік хворих – (47,50±2,89) року. 
Характеристику пацієнтів за групами наведено в 
табл. 1 і 2. Аналіз даних проводили з урахуван-
ням нормативних величин ІМТ, інсуліну натще, 
індексу НОМА, рівнів лептину, розчинних рецеп-
торів до лептину та їх співвідношення (лептин/
рецептори до лептину). Референтними величи-
нами лептину вважали для жінок – (16,3±3,3) 
нг/мл, для чоловіків – (3,5±0,3) нг/мл.

У всіх хворих оцінювали ССР, використовую-
чи такі шкали ризику: SCORE (стандартна шка   -
ла), SCOREHDL (з урахуванням рівня ХС ЛПВЩ), 
SСOREBMI (з урахуванням ІМТ), PROCAM, Fra  -
mingham, DRS, IRIS-II. 

Шкала SCORE (Systematic Coronary Risk 
Evaluation) розроблена для оцінки ризику розви-
тку фатальних серцево-судинних подій протягом 
10 років. Використовували шкалу SCORE для 
країн з високим ризиком серцево-судинних 
захворювань, до яких належить і Україна. 
Стандартна шкала SCORE враховує вік, рівні 
загального холестерину (ЗХС) та систолічного 
артеріального тиску (САТ) і наявність куріння. 

Таблиця 1
Лептин, розчинні рецептори до лептину та чинники серцево-судинного ризику в жінок з ГХ та МС 

Показник
Величина показника (М±m) у групах

1-й 2-й 3-й 4-й

Вік, роки 46,40±2,91 46,25±2,50 57,50±2,06 58,80±3,60

Лептин, нг/мл 27,99±5,65 39,84±9,04 46,46±7,56 61,96±9,51*

Рецептори до лептину, нг/мл 19,14±1,94 17,50±2,58 17,32±1,91 14,44±1,60

Лептин/рецептори до лептину 1,67±0,33 2,47±0,57 2,85±0,58 4,77±0,83*

ОТ, см 78,72±2,28 86,41±2,74 94,00±5,55 101,20±1,80*

ІМТ, кг/м2 27,44±1,41 28,49±1,69 32,37±4,06 33,03±1,52

Глюкоза, ммоль/л 4,77±0,12 5,14±0,14 6,02±0,00* 7,76±0,50*

ЗХС, ммоль/л 4,82±0,10 5,54±0,13 5,68±0,30 6,34±0,40*

ТГ, ммоль/л 1,17±0,20 1,59±0,20 1,74±0,10 2,06±0,20*

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,32±0,04 1,19±0,04 1,17±0,03 1,11±0,05*

Офісний САТ, мм рт. ст. 143,0±1,4 148,8±2,3 152,0±2,0* 162,5±4,0*

Примітка. * – різниця показників достовірна порівняно з такими в жінок 1-ї групи (Р<0,01). ІМТ – індекс маси тіла; ОТ – окруж-
ність талії; ТГ – тригліцериди.
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Крім стандартної шкали SCORE, використовува-
ли шкалу, що містить поправку на рівень 
ХС ЛПВЩ (SCOREHDL), та шкалу, в якій враховано 
показник ІМТ (SCOREBMI). Відповідно до показ-
ника ССР, отриманого при використанні шкал 
SCORE, хворі були віднесені до однієї з чотирьох 
груп – з низьким, помірним, високим або дуже 
високим ризиком. Низьким ССР вважали 10-річ-
ний ризик настання фатальної серцево-судинної 
події < 1 %; помірним – якщо цей показник ста-
новив  1 %, але < 5 %; високим –  5 %, але 
< 10 %; дуже високим –  10 %.

Шкала PROCAM (Prospective Cardiovascular 
Munster) дає значно точніші дані для визначення 
сумарного ССР. Модель розроблена на підставі 
результатів проспективного дослідження 
PROCAM (Мюнстер, Німеччина) і оцінює ризик 
розвитку серцево-судинних подій у найближчі 
10 років з урахуванням кардіометаболічних чин-
ників ризику. Для розрахунку сумарного ризику в 
цій моделі використовують значно більше чинни-
ків ризику: вік, інфаркт міокарда в сімейному 
анамнезі, статус куріння, рівні САТ, ТГ, холесте-
рину ліпопротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ), 
ХС ЛПВЩ, глюкози натще. Прогнозований ризик 
має дві градації: низький (< 20 %) і високий 
(> 20 %). 

Шкала Framingham – це перша модель оцін-
ки сумарного ССР. Вона була розроблена на під-
ставі найбільш тривалого проспективного дослі-
дження – Framingham Heart Study (1949–
1984 рр.), проведеного в американському місті 
Фрамінгем. Американська шкала ризику дозво-
ляє прогнозувати ризик розвитку серцево-

судинних подій, зокрема маніфестацію ІХС, у 
найближчі 10 років. Прогнозований ризик має 
дві градації: низький (< 20 %) і високий (> 20 %). 
Для розрахунку ризику враховують такі чинники: 
стать, вік, куріння, рівні ЗХС, ХС ЛПВЩ, артері-
ального тиску, наявність ЦД. 

Стратифікація загального ССР згідно з реко-
мендаціями Європейського товариства гіпер-
тензії (2013) передбачає розподіл на низький, 
помірний, високий і дуже високий ризик, залеж-
но від рівнів САТ, діастолічного артеріального 
тиску (ДАТ), наявності чинників ризику, безсимп-
томного ураження органів-мішеней, ЦД, стадії 
хронічного захворювання нирок або клінічно 
виражених серцево-судинних захворювань. 
Класифікація на низький, помірний, високий і 
дуже високий ризик у рекомендаціях збережена 
і означає 10-річний загальний ССР відповідно до 
визначення, наведеного в рекомендаціях Євро -
пейського товариства кардіологів з профілакти-
ки ССЗ 2012 р.

При використанні шкали DRS (The Diabetes 
Risk Score), що прогнозує 10-річний ризик роз-
витку ЦД 2-го типу, який потребуватиме медика-
ментозного лікування, враховують вік, зріст, ІМТ, 
ОТ, антигіпертензивну терапію, наявність висо-
ких показників глюкози в анамнезі, рівень фізич-
ної активності протягом тижня, вживання овочів і 
фруктів. Сума балів < 9 означає низький ризик, 
 9 балів – високий ризик.

Шкала IRIS-II дозволяє прогнозувати ризик 
мікро- та макросудинних ускладнень при ЦД. 
Сума балів < 70 балів означає низький ризик, 
 70 балів – високий.

Таблиця 2
Лептин, розчинні рецептори до лептину та чинники серцево-судинного ризику в чоловіків з ГХ та МС 

Показник
Величина показника (М±m) у групах

1-й 2-й 3-й 4-й

Вік, роки 54,90±2,07 38,50±3,74 53,11±2,07 55,00±3,73

Лептин, нг/мл 12,42±2,73 38,52±11,06 40,48±6,37 52,52±14,24*

Рецептори до лептину, нг/мл 20,09±4,02 16,80±2,56 16,07±1,28 15,60±1,25

Лептин/рецептори до лептину 0,73±0,19 2,30±0,41 2,55±0,69* 3,93±1,27*

ОТ, см 89,54±1,27 100,22±5,02 104,44±3,70* 109,80±3,80*

ІМТ, кг/м2 27,27±1,69 31,92±2,03 34,00±0,38* 35,70±0,91*

Глюкоза, ммоль/л 4,98±0,07 5,21±0,20 5,72±0,00* 7,27±0,80*

ЗХС, ммоль/л 4,92±0,20 5,42±0,10 5,31±0,20 6,10±0,20*

ТГ, ммоль/л 1,25±0,10 2,3±0,7 1,57±0,10 2,25±0,40*

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,15±0,06 1,17±0,08 1,06±0,06 0,90±0,10*

Офісний САТ, мм рт. ст. 145,4±1,2 151,6±2,7 152,8±2,6 165,7±3,0*

Примітка. * – різниця показників достовірна порівняно з такими в чоловіків 1-ї групи (Р<0,01).
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Статистичну обробку отриманих результатів 
проведено стандартними методами варіаційної 
статистики з використанням пакета статистич-
них програм Statistica 6.0. Результати наведено 
як M±m, де М – середнє значення показника, 
m – стандартна помилка. Достовірність відмін-
ностей між показниками визначали за допомо-
гою двовибіркового критерію Стьюдента. 

Результати та їх обговорення

Аналіз рівнів лептину та рецепторів до леп-
тину в жінок з ГХ та МС показав, що найвищі рівні 
лептину були в жінок 4-ї групи, до якої ввійшли 
пацієнтки з ГХ, МС та ЦД з найвищими значення-
ми ІМТ, на відміну від рівнів лептину в пацієнток 
1-ї групи, без порушень вуглеводного обміну 
(див. табл. 1). Навпаки концентрація sOb-R була 
найвищою у жінок 1-ї групи і зменшувалася від-
повідно зі збільшенням виявів порушень вугле-
водного обміну та зі збільшенням маси тіла. 
Таким чином, найнижча концентрація sOb-R була 
виявлена у жінок з МС та ЦД, що увійшли до 4-ї 
групи. У жінок цієї групи виявлено найбільший 
ІМТ, на відміну від жінок 1-ї групи, в яких показ-
ник ІМТ був найнижчим серед порівнюваних 
груп.

Виявлено кореляційний зв’язок між рівнем 
лептину та ОТ (r=0,52; Р<0,05) і ІМТ (r=0,56; 
Р<0,05), а також між вільним лептиновим індек-
сом і ОТ (r=0,60; Р=0,05) та ІМТ (r=0,61; Р<0,05). 
Встановлено середній кореляційний зв’язок між 
рівнем лептину та ЗХС (r=0,45; Р<0,05), рівнем 
ТГ (r=0,32; Р<0,05), а також зворотний кореля-
ційний зв’язок з ХС ЛПВЩ (r=–0,47; Р<0,05). 
Кореляційний зв’язок був вищим між вільним 
лептиновим індексом та цими ж показниками: 
рівнем ЗХС (r=0,49; Р<0,05), рівнем ТГ (r=0,37; 
Р<0,05) а також зворотний кореляційний зв’язок 
з ХС ЛПВЩ (r=–0,56; Р<0,05). Відзначено коре-
ляційний зв’язок між вмістом лептину та рівнем 
глюкози (r=0,34; Р<0,05), а також між вільним 
лептиновим індексом та рівнем глюкози (r=0,48; 
Р<0,05). У групах виявлено кореляційний зв’язок 
між рівнем лептину та САТ (r=0,50; Р<0,05) і ДАТ 
(r=0,41; Р<0,05), між вільним лептиновим індек-
сом та САТ (r=0,46; Р<0,05) і ДАТ (r=0,39; Р<0,05). 

Схожу тенденцію отримано в групах чолові-
ків. Найвищу концентрацію рівнів лептину вияв-
лено у хворих 4-ї групи, до якої увійшли чоловіки 
з МС та ЦД, що достовірно відрізнялося від рів-
нів лептину в пацієнтів 1-ї групи без порушень 

вуглеводного обміну (див. табл. 2). Прогре   су  -
вання ознак гіперлептинемії також асоціювалося 
з тенденцією до зменшення рівня sOb-R, який 
був найнижчим у хворих 4-ї групи, а найвищим – 
в осіб 1-ї групи. У чоловіків 4-ї групи виявлено 
найбільший ІМТ, у чоловіків 1-ї групи, без пору-
шень вуглеводного обміну, ІМТ був найнижчим 
серед порівнюваних груп. Як і в групах жінок, 
виявлено кореляційний зв’язок між рівнем леп-
тину та САТ (r=0,55; Р<0,05) і ДАТ (r=0,32; 
Р<0,05), а також між вільним лептиновим індек-
сом та САТ (r=0,59; Р<0,05) і ДАТ (r=0,31; Р<0,05). 
У чоловічих групах також виявлено кореляційний 
зв’язок між рівнем лептину та ОТ (r=0,42; 
Р<0,05) й ІМТ (r=0,48; Р<0,05), а також між віль-
ним лептиновим індексом та ОТ (r=0,36; Р<0,05) 
і ІМТ (r=0,44; Р<0,05). Встановлено кореляцій-
ний зв’язок між рівнем лептину та ЗХС (r=0,32, 
Р<0,05), між вільним лептиновим індексом та 
рівнем ЗХС (r=0,36; Р<0,05). Також відзначено 
кореляційний зв’язок між вмістом лептину та рів-
нем глюкози (r=0,34; Р=0,05) і між вільним лепти-
новим індексом та рівнем глюкози (r=0,48; 
Р<0,05).

Таким чином, у результаті проведеного ана-
лізу виявлено кореляційний зв’язок між вмістом 
л  ептину і вільним лептиновим індексом та таки-
ми чинниками ССР, як ОТ, ІМТ, ЗХС, ТГ, ХС ЛПВЩ, 
глюкоза та рівень артеріального тиску в групах 
жінок і чоловіків.

З метою оцінки ССР усім хворим проведено 
стратифікацію ССР з використанням шкал 
SCORE, SCOREHDL (з врахуванням ХС ЛПВЩ), 
SСOREBMI (з врахуванням ІМТ), PROCAM, DRS, 
Framingham, IRIS-II. Відповідно до показника 
ССР, отриманого при використанні шкал, хворі у 
групах були віднесені до однієї з чотирьох груп 
ризику – низького, помірного, високого чи дуже 
високого. 

Розподіл пацієнтів за загальним ССР, визна-
ченим за допомогою шкал SCORE, SCOREHDL, 
SСOREBMI, у кожній із груп чоловіків та жінок 
наведено на рис. 1. Як у жінок, так і у чоловіків 4-ї 
групи (з ГХ, МС та ЦД) дуже високий ризик ССР 
за всіма шкалами реєстрували у 100 % хворих. 
Найвищі рівні ССР спостерігали при використан-
ні шкали SСOREBMI, що було пов’язано з наявніс-
тю надлишкової маси тіла та ожиріння в обсте-
жуваних групах. 

При використанні шкали PROCAM у 100 % 
жінок 1-ї та 2-ї груп реєстрували низький ризик; 
в 3-й групі 80 % жінок мали низький ризик, 
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Рис. 1. Стратифікація загального серцево-судинного ризику серед жінок за допомогою шкал SCORE, SCOREHDL і  SСOREBMI 

у жінок (А) і чоловіків (Б).

Низький ризик Помірний ризик Високий ризик Дуже високий ризик
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20 % – високий. Серед чоловіків 1-ї групи низь-
кий ризик мали 100 % осіб. Серед чоловіків 3-ї 
групи 70 % мали низький ризик, 30 % – високий 
ризик. Усі чоловіки та жінки 4-ї групи мали висо-
кий ризик розвитку гострих коронарних подій у 
найближчі 10 років.

При використанні шкали Framingham у 100 % 
жінок 1-ї групи реєстрували низький ризик, в 3-й 
групі 60 % мали низький ризик, 40 % – високий. 
Серед чоловіків 1-ї групи також 100 % пацієнтів 
мали низький ризик, в 3-й групі 50 % мали низь-
кий ризик та 50 % – високий. У всіх жінок та чоло-
віків 4-ї групи за цією шкалою відзначено висо-
кий ССР.

Також проводили стратифікацію загального 
ССР залежно від рівнів САТ і ДАТ, наявності чин-
ників ризику, безсимптомного ураження органів-
мішеней, ЦД, хронічної хвороби нирок та клінічно 
виражених серцево-судинних захворювань, 
згідно з рекомендаціями Європейського товари-
ства гіпертензії 2013 р. (рис. 2).

За допомогою шкали DRS у 73 % жінок 1-ї 
групи реєстрували низький ризик, у 27 % – висо-
кий ризик, в 3-й групі 20 % жінок мали низький 
ризик, 80 % – високий. Серед чоловіків 1-ї групи 
за шкалою DRS 91 % мали низький ризик, 9 % – 
високий, в 3-й групі 10 % мали низький ризик, 
90 % – високий.

Також проаналізували ризик мікро- та мак  -
росудинних ускладнень при ЦД за шкалою 
IRIS-II. Високий ризик виникнення ускладнень 
мали 70 % жінок і 60 % чоловіків 4-ї групи (з ГХ, 
МС та ЦД), низький – відповідно 30 і 40 %. Це 
асоціювалося з найбільшими виявами лептино-

резистентності, за визначенням вільного лепти-
нового індексу, який становив 5,45±1,09 у групі 
жінок з високим ризиком за шкалою IRIS-II, 
порівняно з 3,1±0,5 у пацієнток з низьким ризи-
ком за цією ж шкалою, у чоловіків – відповідно 
4,5±1,6 і 3,4±1,3.

У результаті проведеного аналізу виявлено, 
що найчастіше високий ризик реєстрували у 
жінок та чоловіків 3-ї групи (з ГХ, МС та ПТГ), 
100 % хворих 4-ї групи мали дуже високий ризик, 
оскільки цю групу становили пацієнти з ГХ, МС та 
ЦД. Додаткове використання шкали SCORE, яка 
враховує ІМТ, мало переваги, що було пов’язано 
з наявністю надлишкової маси тіла та ожиріння в 
обстежуваних групах. Виявлення ССР за шкала-
ми ризику асоціювалося зі зростанням виявів 
лептинорезистентості за визначенням вільного 
лептинового індексу з 1,67±0,33 у групі жінок з 
ГХ, МС без порушень вуглеводного обміну до 
4,77±0,80 у групі жінок з ГХ, МС та ЦД та з 
0,73±0,19 до 3,93±1,2 у групах чоловіків відпо-
відно. Отже, визначення лептинорезистентності 
може використовуватися для своєчасного вияв-
лення хворих із високим ССР.

Висновки

1. У пацієнтів з гіпертонічною хворобою та 
метаболічним синдромом лептинорезистент-
ність за визначенням вільного лептинового 
індексу асоціюється зі зростанням виявлення 
чинників серцево-судинного ризику. Вста   нов  -
лено кореляційний зв’язок між вільним лептино-
вим індексом та такими чинниками серцево-
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судинного ризику, як окружність талії, індекс 
маси тіла, рівень холестерину, тригліцеридів, 
глюкози та артеріального тиску в групах жінок та 
чоловіків.

2. Розрахунок серцево-судинного ризику в 
пацієнтів з гіпертонічною хворобою та метабо-
лічним синдромом за стандартною шкалою 
SCORE не дозволяє максимально виділити 
когорту хворих з високим серцево-судинним 
ризиком, оскільки не враховує вплив на його 
рівень надлишкової маси тіла та порушень вугле-
водного обміну. Додаткове використання шкал 
SСOREBMI, PROCAM, Framingham, DRS дозволяє 
оптимізувати виявлення хворих з високим та 
дуже високим кардіометаболічним ризиком. 

3. Встановлено, що у пацієнтів з гіпертоніч-
ною хворобою, метаболічним синдромом та 
цукровим діабетом високий ризик ускладнень за 
шкалою IRIS-II, асоціювався з найбільшими вия-
вами лептинорезистентності за визначенням 
вільного лептинового індексу, який становив 
5,45±1,09 в групі жінок та 4,5±1,6 – у чоловіків. 
Це дозволяє використовувати вільний лептино-
вий індекс для оптимізації раннього виявлення 
серцево-судинних ускладнень у хворих на цукро-
вий діабет.
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Лептинорезистентность и сердечно-сосудистый риск у пациентов с гипертонической 
болезнью и метаболическим синдромом

О.Ю. Кулик, Е.И. Митченко, В.Ю. Романов, Л.В. Якушко
ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии им. акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», 
Киев

Цель работы – изучить взаимосвязь между лептинорезистентностью и сердечно-сосудистым риском (ССР) у 
пациентов с гипертонической болезнью (ГБ) и метаболическим синдромом (МС).
Материал и методы. Обследовано 160 пациентов с ГБ II стадии и МС. У 84 больных определяли уровень sOB-
R, среди них 43 женщины и 41 мужчина, которые были разделены на клинические группы в зависимости от 
нарушений углеводного обмена.
Результаты. Выявлено, что у пациентов с ГБ и МС лептинорезистентность по определению свободного лепти-
нового индекса ассоциируется с увеличением выявления факторов ССР. Установлена корреляционная связь 



92 Оригінальні дослідження

между свободным лептиновым индексом и такими факторами ССР, как окружность талии, индекс массы тела, 
содержание общего холестерина, триглицеридов, холестерина липопротеинов высокой плотности, глюкозы и 
уровень артериального давления в группах женщин и мужчин. Стратификация ССР у пациентов с ГБ и МС по 
стандартной шкале SCORE не позволяет максимально выделить когорту больных с высоким ССР, поскольку не 
учитывает влияние на его уровень избыточной массы тела и нарушений углеводного обмена. Дополнительное 
использование шкал SСOREBMI, PROCAM, Framingham, DRS позволяет оптимизировать выявление больных с 
высоким и очень высоким ССР.
Выводы. У пациентов с ГБ, МС и сахарным диабетом высокий риск осложнений по шкале IRIS-II ассоциировал-
ся с наибольшими проявлениями лептинорезистентности по определению свободного лептинового индекса, 
который составил 5,45±1,09 в группе женщин и 4,5±1,6 в группе мужчин, что позволяет использовать свобод  -
ный лептиновый индекс для оптимизации раннего выявления сердечно-сосудистых осложнений у больных 
сахарным диабетом.

Ключевые слова: лептинорезистентность, метаболический синдром, сердечно-сосудистый риск.

Leptin resistance and cardiovascular risk in patients with essential hypertension 
and metabolic syndrome

O.Yu. Kulyk, O.I. Mitchenko, V.Yu. Romanov, L.V. Yakushko 
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine

The aim – to study the relationship between leptin resistance and cardiovascular risk in patients with essential 
hypertension (EH) and metabolic syndrome (MS).
Material and methods. 160 patients (pts) with EH and MS have been surveyed, in 84 of them soluble leptin receptors 
were determined. Four groups have been formed: 1st – pts with MS without carbohydrate disorders, 2nd – pts with MS 
and insulin resistance (IR) without DM and IGT, 3rd – pts with MS and impaired glucose tolerance (IGT, 4th – pts with 
MS and diabetes mellitus (DM). In each group the analysis for men and women was carried out separately. The 
following methods were used: body mass index (BMI), waist circumference (WC), blood pressure monitoring, 
echocardiography, fasting levels of sOB-R, leptin, glucose, insulin.
Results. Among women, correlations between free leptin index and BMI (r=0.61, Р<0.05) and WC (r=0.60, P=0.05) 
were found. Relationships between free leptin index and total cholesterol (r=0.49, Р<0.05), triglycerides (r=0.37, 
Р<0.05), glucose (r=0.48, Р<0.05), systolic blood pressure (r=0.46, Р<0.05) and diastolic blood pressure (r=0.39, 
Р<0.05) were established, respectively. A similar trend was observed in male groups. In order to assess cardiovascular 
risk, all patients underwent additional stratification of cardiovascular risk using scales SСOREBMI, PROCAM, 
Framingham, DRS.
Conclusions. Leptin resistance is associated with increased detection of cardiovascular risk factors in patients with EH 
and MS. Relation of free leptin index to factors of cardiovascular risk such as WC, BMI, cholesterol, triglycerides, 
glucose and blood pressure levels in male and female groups was found. In patients with EH, diabetes and MS high risk 
of complications by IRIS-II scale was associated with more sings of leptin resistance. Free leptin index was 5.45±1.09 
in women and 4.5±1.6 in men, respectively, and may be used to optimize early detection of complications in patients 
with diabetes.

Key words: leptin resistance, metabolic syndrome, cardiovascular risk.
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Оцінка загального ризику серцево-судинних 
захворювань (ССЗ) – це відправна точка для 
вибору стратегії запобігання їм у конкретного 
пацієнта. Пацієнти, що вже мають ССЗ, належать 
до категорії дуже високого ризику і потребують 
лікування згідно зі стандартами їх вторинної про-
філактики. В усіх інших випадках обрання стра-
тегії запобігання цим захворюванням визнача-
ється результатами стратифікації ризику – висо-
кий ризик передбачає застосування цілого 
комплексу заходів: модифікацію способу життя, 
лікування артеріальної гіпертензії (АГ) та цукро-
вого діабету (ЦД), медикаментозну корекцію 
дисліпідемії.

Перша шкала стратифікації ризику ССЗ була 
розроблена в 1976 р. у США за результатами 
Фремінгемського дослідження, її основою стала 
оцінка визначених у цьому дослідженні класич-
них чинників серцево-судинного ризику. До них 
віднесені такі незалежні чинники розвитку ССЗ: 
вік, стать, куріння, ЦД, рівень систолічного арте-
ріального тиску (САТ) і загального холестерину 
(ЗХС). Згодом ця шкала зазнала змін: у 1991 р. 
до неї було внесено рівень холестерину ліпопро-
теїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ), з 1998 р.–  
замість рівня ЗХС почали використовувати рі -
вень холестерину ліпопротеїнів низької щільнос-
ті [7]. Подальша версія Фремінгемської шкали 
ризику запропонована в рекомендаціях ATP 
(Adult Treatment Panel) III у 2001 р. У цьому варі-

анті з переліку чинників ризику, які оцінюються, 
було вилучено ЦД, тому що його наявність уже 
сама собою є ознакою високого ризику серцево-
судинних подій [3]. Фремін гемська шкала засто-
совується для стратифікації ризику в осіб віком 
від 30 років і визначає абсолютний ризик розви-
тку ССЗ (стенокардії, ін  фаркту міокарда, інсуль-
ту, серцевої недостатності, атеросклеротичного 
ураження периферійних артерій) та смерті від 
ССЗ протягом 10 років у чоловіків та жінок, які не 
мають в анамнезі будь-яких ССЗ. Результати під-
рахунку балів від окремих чинників ризику транс-
формуються у 10-річний ризик цих захворювань. 
За фремінгемськи   ми критеріями виділяють такі 
категорії ризику: дуже високий (більше 30 %), 
високий (20–30 %), помірний (10–20 %) та низь-
кий (менше 10 %) ризик серцево-судинних 
ускладнень.

В Європі, на підставі епідеміологічних дослі-
джень у популяції європейських країн, у 2003 р. 
запропоновано модель стратифікації ризику 
SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation), яка 
має версії для країн з низьким та високим ризи-
ком серцево-судинних ускладнень [1]. Як і 
Фремінгемська шкала, алгоритм SCORE базу-
ється на оцінці класичних чинників ризику (вік, 
стать, рівень САТ і ЗХС), проте, на відміну від 
фремінгемського, дозволяє прогнозувати роз-
виток виключно фатальних серцево-судинних 
подій протягом наступних 10 років. Безумовною 
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Нова концепція оцінки серцево-судинного ризику 
за фремінгемськими критеріями – визначення віку 
судин. Перший досвід використання в українській 
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перевагою цієї шкали є простота стратифікації 
ризику, який легко визначити візуально, вико-
ристовуючи кольорові таблиці. Загалом в алго-
ритмі SCORE виділяють 7 градацій ризику, а 
критерієм високого ризику фатальних серцево-
судинних подій є ризик, що перевищує 5 %.

Застосування представлених фремінгем-
ських алгоритмів потребує використання окре-
мих таблиць або калькуляторів для визначення 
ризику виникнення ішемічної хвороби серця 
або інших ССЗ. Це не дає змоги оцінити сумар-
ний ризик усіх атеросклеротичних захворю     -
вань. Можливість стратифікації сумарного 
ризику ССЗ (ішемічної хвороби серця, інсульту, 
транзиторного порушення мозкового кровообі-
гу, атеросклеротичного ураження периферій-
них артерій, серцевої недостатності та смерті 
від них) передбачає нова Фремінгемська шкала 
загального ризику ССЗ (Framingham global 
CVD), опублікована в 2008 р. [4]. Поряд з онов-
леним алгоритмом прогнозування CCЗ запро-
поновано нову концепцію оцінки серцево-

судинного ризику. Вона базується на роз-

рахунку віку серця та судин у кожного кон-

кретного пацієнта за допомогою таблиць, 

які враховують загальноприйняті чинники 

ризику. Визначення віку серця і судин ґрунту-
ється на сумі балів за результатами оцінки таких 
чинників ризику, як вік, ЗХС, ХС ЛПВЩ, рівень 
САТ, куріння та ЦД. Стратифікація ризику за 
цією шкалою проводиться окремо в чоловіків та 
жінок віком від 30 років на основі суми балів усіх 
перерахованих чинників ризику, який транс-
формується в числове значення абсолютного 
ризику фатальних і нефатальних ССЗ та в ре  -
альний вік серця і судин. Для практичних лікарів 
і пацієнтів розроблені прості для використання 
онлайн калькулятори, які дозволяють отримува-
ти розраховані показники віку судин конкретно-
го пацієнта поряд з показником його загального 
абсолютного ризику 1. 

Ідея визначення віку серця і судин (як прави-
ло, вживається термін «вік судин») полягає у 
порівнянні кількості балів, нарахованих як сума 
чинників ризику в конкретної особи, з кількістю 
балів особи відповідної статі без жодного факто-
ра серцево-судинного ризику (крім віку) – тобто 
в ситуації, коли ризик визначається виключно 
віком. Незважаючи на те, що концепція визна-
чення віку серця і судин розроблена на основі 
епідеміологічних даних американської популяції, 

вона може успішно застосовуватися в інших 
регіонах світу, принаймні в Європі. В дослідженні 
J.I. Cuende та співавторів [2] продемонстровано 
високий рівень відповідності визначеного віку 
судин абсолютному ризику фатальних ССЗ за 
шкалою SCORE в осіб обох статей у країнах як з 
високим, так і з низьким серцево-судинним 
ризиком. 

Таким чином, шкала Framingham global CVD 
дає можливість оцінити сумарний (загальний) 
ризик розвитку фатальних і нефатальних ССЗ 
(інфаркт міокарда, стенокардія, мозковий 
інсульт, транзиторна ішемічна атака, атероскле-
ротичне захворювання периферійних артерій, 
серцева недостатність), а також представити 
його у вигляді віку серця і судин. Останній спо-
сіб оцінки ризику більш наочний та зрозумілий 
для пацієнтів, ніж показники абсолютного ризи-
ку, що має сприяти усвідомленню проблеми 
особистого серцево-судинного здоров’я та 
більш активному залученню пацієнтів у профі-
лактичні та лікувальні заходи. Усе вищевикла-
дене стало передумовою для проведення цього 
дослідження.

Мета дослідження – оцінити серцево-судин-
ний ризик в українській популяції хворих на арте-
ріальну гіпертензію за показником «вік серця та 
судин».

Матеріал і методи 

Оцінку серцево-судинного ризику здійсню-
вали у 987 хворих на АГ I–II стадії, в яких не було 
досягнуто нормалізації артеріального тиску (АТ), 
незважаючи на лікування, і лікарем спільно з 
пацієнтом було прийняте рішення про внесення 
змін до терапевтичного підходу. Дослідження 
було епідеміологічним, багатоцентровим, за 
участю 101 практичного лікаря з різних міст 
України: Дніпропетровська, Вінниці, Запоріжжя, 
Житомира, Івано-Франківська, Києва, Львова, 
Полтави, Ужгорода, Харкова, Черкас, Ірпеня, 
Миколаєва, Хмельницького, Дрогобича, Тячева, 
Стрия, Чопа, Одеси, Фастова, Борисполя, Ново-
яворівська.  

Критеріями залучення пацієнтів у дослі  -
дження були підвищення САТ від 140 до 200 мм 
рт. ст., незважаючи на лікування, і вік хворих 
понад 40 років. Критеріями вилучення були вагіт-
ність, наявність ССЗ (крім АГ), наявність тяжких 
супутніх захворювань (злоякісні пухлини, нирко-
ва або печінкова недостатність), необхідність 

1 www.framinghamheartstudy.org/risk
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госпіталізації з будь-якої причини, нездатність 
пацієнта до співробітництва в межах досліджен-
ня. АГ у більшості обстежених осіб не мала ознак 
резистентності, оскільки їх лікування не було 
оптимальним, тобто не всі вони отримували три 
препарати в необхідних дозах. Усі хворі були 
поінформовані про мету і завдання дослідження 
і дали на нього згоду. 

Аналіз даних проводили за допомогою вбу-
дованих засобів пакета аналізу електронних 
таблиць Microsoft Excel і пакета прикладних про-
грам SPSS 13.1. Під час аналізу застосовували 
методи описової статистики (для кількісних 
змінних обчислювали показники: n, середнє 
арифметичне, медіана, стандартне відхилення, 
мінімум і максимум, а для категоріальних – час-
тоту і частку у відсотках). Для аналізу узгодже-
ності розподілу даних з нормальним законом 
розподілу застосовували критерій Шапіро – 
Уїлка при рівні значущості 0,01. З метою оцінки 
статистичної значущості для парних даних вико-
ристовували критерій Стьюдента або критерій 
знакових рангів Уїлкоксона залежно від резуль-
татів перевірки нормальності розподілу індивіду-
альних різниць. Для порівняння двох груп засто-
совували критерій Стьюдента для незалежних 
вибірок (якщо дані в обох вибірках були розподі-
лені нормально) або критерій Манна – Уїтні 
(якщо дані не підлягали нормальному розподілу 
хоча б в одній вибірці). З метою оцінки істотності 
відмінностей між кількома групами (більше двох) 
застосовували дисперсійний аналіз (ANOVA) з 
наступним застосуванням критерію множинних 
порівнянь Тьюкі. Нормальність залишків ANOVA 
перевіряли за допомогою критерію Шапіро – 
Уїлка. Якщо залишки були розподілені не нор-
мально, виконували дисперсійний аналіз 
(ANOVA) на рангах. Для оцінки кореляційного 
зв’язку між змінними (параметрами) застосову-
вали кореляційний аналіз Спірмена (тому що в 
багатьох випадках дані були розподілені не нор-
мально). Рівень значущості для всіх критеріїв, за 
винятком критерію Шапіро – Уїлка, становив 
0,05. Цифровий матеріал представлено як 
середнє арифметичне та стандартне відхилення 
(SD).

Для оцінки віку судин застосували модифі-
ковані фремінгемські таблиці, які дозволяють на 
підставі простих параметрів, що є у розпоря-
дженні лікаря (наявні в історії хвороби), легко 
розрахувати вік судин конкретного пацієнта 
(рис. 1, 2).

Наводимо приклад оцінки серцево-судинно-
го ризику та віку серця і судин у жінки 59 років, 
яка хворіє на АГ, не курить (табл. 1). Рівень САТ у 
неї становить 150 мм рт. ст., ЗХС – 6,3 ммоль/л, 
ХС ЛПВЩ – 1,2 ммоль/л.

За результатами бальної оцінки наявних у 
пацієнтки чинників ризику вік судин цієї 59-річної 
жінки відповідає віку судин 80-річної жінки без 
чинників ризику.

Результати та їх обговорення

Усього в дослідження залучили 987 хворих 
на АГ. Кожен лікар зробив розрахунки віку судин 
для перших 10 пацієнтів з АГ, які звернулися до 
нього з приводу неефективності лікування і від-
повідали описаним критеріям. Чоловіки стано-
вили 56,4 %, жінки – 43,6 % обстеженої популяції 
(табл. 2).

Обстеження виявило значну поширеність 
чинників ризику серед хворих на АГ, лікування 
яких було неефективним. Дисліпідемія констато-
вана у 76,5 % пацієнтів, ЦД мали 24,3 % хворих, 
підвищення концентрації креатиніну – 10,5 %; 
захворювання нирок – 1,9 %. Курили 29,9 % осіб. 
Це характеризує обстежених хворих як популя-
цію з високим ризиком розвитку серцево-судин-
них подій протягом найближчих 10 років.

Вік судин розраховано за наведеною вище 
модифікованою Фремінгемською шкалою. Се  -
редній паспортний вік хворих у дослідженні ста-
новив (57,4±8,9) року. При цьому вік судин, роз-
рахований за допомогою описаних таблиць, 
виявився значно більшим за паспортний – у 
середньому (76,6±8,0) року. Різниця – 19,2 року 
(Р<0,001). Лише у 6 (0,61 %) пацієнтів вік судин 
відповідав паспортному віку. В абсолютної біль-
шості обстежених (96,6 %) вік судин перевищу-
вав паспортний як мінімум на 4 роки.

Для оцінки чинників, що зумовили таку вели-
ку і несприятливу різницю між паспортним і роз-
рахованим віком судин обстежених хворих, про-
аналізували ці показники залежно від вікової 
групи, рівня АТ та наявності ЦД, дисліпідемії, 
куріння. Виявлено закономірне збільшення роз-
рахованого показника віку судин зі збільшенням 
паспортного віку пацієнтів, що є природним, 
очікуваним результатом (рис. 3). Так, середній 
вік судин у групі хворих віком 40–49 років стано-
вив (66,8±11,2) року, а в групі 70–75 років – 
(81,0±2,8) року. Неочікуваним виявився резуль-
тат, який показав, що різниця між паспортним 
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 Жінки Чоловіки 

30!34 0 0 
35!39 2 2 
40!44 4 5 
45!49 5 6 
50!54 7 8 
55!59 8 10 
60!64 9 11 
65!69 10 12 
70!74 11 14 

 Жінки Чоловіки 

<120 !1 0 

120!129 2 2 

130!139 3 3 

140!149 5 4 

150!159 6 4 

160 та вище 7 5

 Жінки Чоловіки 

1,55 і вище !2 !2 

1,3!1,54 !1 !1 

1,16!1,29 0 0 

0,9!1,15 1 1 

<0,9 2 2 

 

Адаптована шкала розрахунку «Вік серця/судин»  

(за даними Фремінгемського дослідження) 

 

1. Скільки Вам років? 
 

 
 

2. Ви палите?  
 
 

 
 

 

 
 

3. Чи є у Вас діабет? 
 

 
 
 
 
 

 

 

 

 

4. Ваш систолічний АТ? 
 
 

 

 
 
5. Який у Вас рівень холестерину 
в крові в ммоль/л? 

Дані за останній рік 

 
 
 
 
 
 
 
 
6. Який у Вас рівень ЛПВЩ 
в ммоль/л? 
Дані за останній рік 

 

 

 
Вибрати одну з відповідей 

 Жінки Чоловіки 

Ні 0 0 
Так 3 5 

 Жінки Чоловіки 

Ні 0 0 
Так 4 3 

 Жінки Чоловіки

<120 !3 !2 

120!129 0 0 

130!139 1 1 

140!149 2 2

150!159 4 2 

160 та вище 5 3 

 Жінки Чоловіки

<4,15 0 0 

4,15!5,16 1 1

5,17!6,2 3 2

6,21!7,23 4 3 

7,24 та вище 5 4 

Якщо Ви НЕ приймаєте 
антигіпертензивні препарати

Якщо Ви приймаєте 
антигіпертензивні препарати

Рис. 1. Чинники ризику розвитку серцево-судинних захворювань і відповідні бали.
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віком і розрахованим показником віку судин була 
найбільш суттєвою в молодих пацієнтів: чим 
молодшими були хворі, тим більшою виявилася 
різниця між їх паспортним віком і розрахованим 
віком їх судин. Для наймолодшої групи обстеже-
них (40–49 років) вона становила (23,0±11,2) 
року, тоді як для найстаршої (віком понад 
75 років) – тільки (3,0±1,2) року. Очевидно, це 
свідчить про неоднаковий вплив чинників ризику 
на стан серцево-судинної системи в осіб різного 
віку: він найбільш несприятливий для молодих 
хворих. У процесі старіння роль чинників ризику 
зменшується, очевидно, в зв’язку з тим, що на 
перший план виходить вік як такий: чим старша 
людина, тим меншу роль у старінні його судин 
відіграють чинники ризику і тим більшу – його вік. 
Це вказує на необхідність раннього початку ліку-
вання, спрямованого на поліпшення стану су  -
дин, тобто втручання для корекції чинників ризи-
ку вже в молодому віці.

Аналіз впливу дисліпідемії, куріння і ЦД на 
показники віку судин засвідчив достовірну різни-
цю між групами хворих із цими чинниками ризику 
і без них (рис. 4). Середній показник віку судин 

пацієнтів з дисліпідемією становив (77,9±6,7) 
року, тоді як без неї – (71,9±10,1) року (Р<0,001), 
при цьому паспортний вік в обох групах – 57 років. 
Іншими словами, наявність дисліпідемії у пацієн-
та з АГ додає віку судинам – у середньому 6 років 
(Р<0,001). Куріння збільшує показник віку судин 
ще на 3 роки, а ЦД – на 5 років.

Рівень АТ також був пов’язаний з показни-
ком віку судин. У хворих з тяжкою АГ (САТ 180 мм 
рт. ст. і більше або ДАТ 110 мм рт. ст. і більше) вік 
судин становив у середньому (78,40±5,85) року, 
тоді як у групі з АТ від 140/90 до 160/100 мм 
рт. ст. – (70,80±9,29) року (Р<0,001).

Аналіз ризику виникнення ССЗ за показни-
ком віку судин не виявив суттєвої різниці між 
групою чоловіків і жінок (табл. 3). Не було також 
суттєвої різниці щодо показників паспортного 
віку ((56,4±8,9) року в жінок і (58,6±8,7) року в 

 

Загальна 
кількість  

балів 

Вік  
серця/судин 

жінки 

Вік 
серця/судин 

чоловіка 

0 <30 <30 
1 31 32 
2 34 34 
3 36 36 
4 39 38 
5 42 40 
6 45 42 
7 48 45 
8 51 48 
9 55 51 
10 59 54 
11 64 57 
12 68 60 
13 73 64 
14 79 68 

15 або вище >80  
15  72 
16  76 

17 або вище  >80 
 
Загальна кількість балів __________ 

Ваш паспортний вік __________ 

«Вік серця/судин» __________ 

Рис. 2. Розрахунковий вік судин. 

Таблиця 1
Розрахунок віку серця / судин

Чинники ризику Значення Бали

Вік, роки 59 8

ЗХС, ммоль/л 6,3 4

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,2 0

Нелікований САТ, мм рт. ст. 150 4

САТ на тлі лікування – –

Куріння Ні 0

ЦД Ні 0

Загальна кількість балів 16

Вік серця / судин, роки > 80 

Таблиця 2
Характеристика пацієнтів, залучених у дослідження (n=987)

Показник Значення  

Середній вік, роки (М±SD) 57,4±8,9

САТ під час візиту, мм рт. ст. (М±SD) 160,2±14,0

ДАТ під час візиту, мм рт. ст. (М±SD) 94,6±10

Чоловіки, n (%) 557 (56,4 %)

Жінки, n (%) 430 (43,6 %)

Дисліпідемія 1, n (%) 755 (76,5 %)

ЦД, n (%) 240 (24,3 %)

Курці, n (%) 293 (29,9 %)

Пі двищення концентрації креатиніну 2, n (%) 74 (10,5 %)

Захворювання нирок 3, n (%) 13 (1,9 %)

Середній розрахований вік судин, роки 
(М±SD)

76,6±8,0

Різниця між середнім паспортним віком та 
віком судин, роки (М±SD)

19,2±8,6

Примітка. 1 ЗХС > 4,9 ммоль/л (190 мг/дл) та/або ХС ЛПВЩ 
< 1,0 ммоль/л (чоловіки) і < 1,2 ммоль/л (жінки); 
2  115 мкмоль/л (чоловіки),  107 мкмоль/л (жінки);
3 > 133 мкмоль/л (чоловіки), > 124 мкмоль/л (жінки). ДАТ – 
діастолічний АТ.
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чоловіків). Групи не відрізнялися за рівнем АТ. В 
обох групах розрахований вік судин виявився на 
19,2 року більшим, ніж паспортний.

Отримані нами дані характеризують обсте-
жених осіб з неефективно лікованою АГ як попу-
ляцію зі значним накопиченням чинників ризику, 
зокрема наявністю у більшості з них дисліпідемії, 
у кожного четвертого – ЦД, у кожного тре     -
тього – звички до куріння. Все це, разом з підви-
щеними показниками АТ, зумовило значне пере-
вищення розрахованого за фремінгемськими 
критеріями віку судин над паспортним віком і в 
цілому характеризує обстежену категорію хво-
рих як таку, що має значно більший ризик серце-
во-судинних подій порівняно з людьми аналогіч-

ного віку без вказаних чинників ризику. Ці ре  -
зультати свідчать також, що українська популя  -
ція хворих на АГ має більш несприятливий про-
філь ризику порівняно з іншими. Так, у дослі-
дженні, проведеному у Франції, Yi Zhang та спів  -
автори [8] встановили, що серед осіб з неефек-
тивно лікованою АГ (тобто в аналогічній популя-
ції) кількість осіб, що курять, становить 15 % 
(вдвічі менше, ніж в Україні), кількість осіб з дис-
ліпідемією – 35 % (в нашому дослідженні – 76 %). 
Вік судин французьких пацієнтів виявився зна-
чно вищим, ніж паспортний, – на 24,9 року в най-
молодшій групі (30–39 років) і на 12,8 року в най-
старшій групі (70–74 роки), що в цілому збігаєть-
ся з нашими результатами.

45,4

54,6 64,1

72,3
78,0

66,8*

77,1* 79,9* 81,0* 80,9*

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

40–49 років 
(n=203)

50–59 років 
(n=393)

60–69 років 
(n=297)

70–75 років 
(n=70)

старші 75 років 
(n=70)

Середній 
паспортний 
вік

Вік судин

Рис. 3. Порівняння паспортного віку та віку судин у хворих на АГ залежно від вікової групи.

* P<0,001
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Без 
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Рис. 4. Порівняння паспортного віку та віку судин у хворих на АГ залежно від куріння, наявності цукрового діабету та дісліпідемії.

*

*

* P<0,001

В
ік

, 
р

о
ки

В
ік

, 
р

о
ки



101Популяційна кардіологія

Тема передчасного старіння судин почала 
інтенсивно обговорюватися в науковій літературі 
порівняно недавно (протягом останніх 10–15 
років). Серед наукових досліджень, присвячених 
цій проблемі, слід відзначити пошуки С. Vlacho -
poulos та співавторів [6], які, використовуючи 
показник швидкості поширення пульсової хвилі, 
продемонстрували, що у здорових осіб стан 
судин (їх жорсткість) з часом більш суттєво по  -
гіршується за наявності двох або більше чинни-
ків ризику: приріст швидкості поширення пуль-
сової хвилі протягом року в цій групі втричі біль-
ший порівняно з особами без чинників ризику. 
Це підтверджує отримані нами дані про неспри-
ятливий вплив чинників ризику (і особливо їх 
накопичення) на передчасне старіння судин. 

Усім обстеженим лікарі повідомили розрахо-
вані показники віку їх судин, звернувши увагу на 
те, що цей показник не є незворотним і може 
зменшуватися зі зменшенням впливу чинників 
ризику. Стабілізація АТ на нормальному рівні, 
усунення дисліпідемії, припинення куріння змен-
шують несприятливий вплив на судини, запобі-
гаючи їх передчасному старінню або сповільню-
ючи його. Кожному хворому запропоновано 
рекомендації відповідно до індивідуального про-
філю ризику. Більшості (86 %) пацієнтів рекомен-
довано прийом статинів, усім курцям – припи-
нення куріння, хворим на ЦД – ефективний 
контроль рівня глюкози в крові.

Оскільки обстежена популяція на 100 % скла-
далася з осіб з підвищеним, незважаючи на ліку-
вання, рівнем АТ, усім хворим антигіпертензивна 
терапія була посилена або змінена. Мо    нотерапію 
рекомендували 38 (3,9 %) пацієнтам, при цьому 
більшості (68 %) з них були призначені інгібітори 
ангіотензинперетворювального ферменту 
(ІАПФ), 13 % – діуретики і 13 % – β-адреноблока  -

тори. Блокатори рецепторів ангіотензину (БРА) 
призначено 5 % хворих, антагоністи кальцію – 
жодному пацієнтові. Ці дані не дають можливості 
оцінити характер призначень антигіпертензивних 
препаратів для монотерапії лікарями в Україні 
через невелику кількість спостережень (всього 
38 осіб), однак навіть на такому невеликому мате-
ріалі чітко простежуються уподобання лікарів, які 
віддають перевагу ІАПФ і абсолютно невиправда-
но не застосовують антагоністи кальцію.

Решті хворих призначено комбіновану тера-
пію. Комбінацію двох препаратів призначено 499 
(50,6 %) пацієнтам. ІАПФ з діуретиком лікарі 
рекомендували 155 (31 % призначень комбінації 
двох препаратів) хворим, БРА з діуретиком – 
35 (7 % призначень комбінації двох препаратів). 
Велику кількість призначень зроблено у вигляді 
комбінації ІАПФ і антагоніста кальцію – 274 
(55,0 %), більшість із них (265 призначень) ста-
новила фіксована комбінація периндоприлу й 
амлодипіну (Бі-Престаріум, «Серв’є», Франція). 
Комбінацію БРА з антагоністом кальцію реко-
мендовано 35 хворим.

Ці дані відображують загальну тенденцію 
призначення антигіпертензивних препаратів в 
Україні, яка полягає в зростанні прихильності до 
комбінованої терапії порівняно з монотерапією, 
в широкому застосуванні ІАПФ і в частому при-
значенні фіксованої комбінації периндоприлу й 
амлодипіну (Бі-Престаріум), що в описаному 
дослідженні можна пояснити обізнаністю лікарів 
щодо кардіо- і вазопротекторних властивостей 
цього препарату. В дослідженні ASCOT (2005) 
доведено здатність комбінації периндоприлу й 
амлодипіну знижувати АТ не лише на плечовій 
артерії, а й головним чином в аорті, що вказує на 
його сприятливий вплив на стан судин. У цьому 
багатоцентровому проспективному дослідженні 
за участю 19 257 хворих з АГ комбінована тера-
пія периндоприлом та амлодипіном забезпечила 
більш ефективне порівняно з комбінацією 
β-адреноблока  тора і діуретика зниження часто-
ти виникнення інсультів (на 23 %,) усіх коронар-
них ускладнень (на 13 %), ризику смерті від ССЗ 
(на 24 %) і від будь-яких причин (загальної 
смертності) – на 11 % [5]. Очевидно, в нашому 
дослідженні призначення фіксованої комбінації 
периндоприлу й амлодипіну хворим з ознаками 
передчасного старіння судин є раціональним 
вибором, який сприятиме нормалізації цен-
тральної гемодинаміки й сповільненню вікових 
змін у судинах.

Таблиця 3
Порівняння паспортного віку та віку судин у хворих на АГ 
залежно від статі (М±SD)

Показник
Чоловіки 

(n=557)

Жінки 

(n=430)

САТ, мм рт. ст. 159,8±13,8 160,6±14,3

ДАТ, мм рт. ст. 94,5±9,9 94,6±10,3

Середній паспортний 
вік, роки

56,4±8,9 58,6±8,7

Вік судин, роки 75,6±8,6 77,8±6,7

Різниця між паспортним 
віком і віком судин, роки

19,2±9,0* 19,2±8,1*

Примітка. * Різниця достовірна (Р<0,001).
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Висновки

1. Застосування нової концепції оцінки сер-
цево-судинного ризику – визначення віку 
судин – в українській популяції хворих на артері-
альну гіпертензію показало невідповідність пас-
портного віку пацієнтів віку їх судин, розрахова-
ному за фремінгемськими критеріями. Це є 
наслідком підвищення артеріального тиску і 
широкого поширення таких чинників ризику, як 
дисліпідемія (76 %), куріння (29,9 %) та цукровий 
діабет (24 % всіх обстежених). 

2. Середній розрахований вік судин обсте-
жених виявився на 19 років більшим, ніж їх пас-
портний вік, при цьому найбільше перевищення 
констатоване в молодших групах хворих (40–49 
років і 50–59 років, на 23 роки в обох групах) і 
найменше – в найстарших групах (70–75 років і 
> 75 років, на 9 і 3 роки відповідно). Це свідчить 
про більш значний вплив чинників ризику на 
молодших людей порівняно зі старшими і вказує 
на необхідність посилення боротьби з цими чин-
никами серед молодших категорій пацієнтів.

3. Наявність дисліпідемії у хворого на артері-
альну гіпертензію збільшує розрахований вік 
судин у середньому на 6 років, цукрового 
діабету – на 5 років порівняно з хворими без дис-
ліпідемії або діабету. Куріння додає ще 3 роки до 
цього показника. Підвищення артеріального 

тиску зі 140/90 –159/99 мм рт. ст. до 180/110 мм 
рт. ст. або більше збільшує вік судин у середньо-
му на 8 років.
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Новая концепция оценки сердечно-сосудистого риска по фремингемским критериям – 
определение возраста сосудов. Первый опыт использования в украинской популяции больных 
с артериальной гипертензией
Е.П. Свищенко, Л.А. Мищенко от имени участников исследования «Возраст сосудов»
ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии им. акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», Киев

Цель исследования – оценить сердечно-сосудистый риск в украинской популяции больных артериальной 
гипертензией (АГ) по показателю «возраст сердца и сосудов».
Материал и методы. В исследование включены 987 больных с неконтролированной АГ. Всем пациентам на 
основе оценки возраста, уровня артериального давления (АД), наличия сахарного диабета, статуса курения и 
содержания в крови общего холестерина и холестерина липопротеинов высокой плотности определяли 
расчетный возраст сосудов.
Результаты. В украинской популяции больных АГ выявлено несоответствие паспортного возраста пациентов 
возрасту их сосудов, рассчитанному по фремингемским критериям, что является следствием повышенного АД 
и широкой распространенности таких факторов риска, как дислипидемия (76 %), курение (29,9 %) и сахарный 
диабет (24 %). Показано, что наличие дислипидемии у пациента с АГ увеличивает расчетный возраст сосудов 
на 6 лет, а сахарного диабета –  на 5 лет, по сравнению с больными с нормальными показателями липидного и 
углеводного обмена; курение добавляет этому показателю еще 3 года, а повышение АД от 140/90–159/99 до 
180/110 мм рт. ст. или выше увеличивает возраст сосудов в среднем на 8 лет.
Выводы. Полученные данные свидетельствуют о неблагоприятном влиянии факторов сердечно-сосудистого 
риска (особенно их комбинации), обуславливающем преждевременное старение сосудов.

Ключевые слова: сердечно-сосудистый риск, артериальная гипертензия, возраст сосудов.

New concept evaluation of cardiovascular risk by Framingham criteria – determination of the age 
of vessels. The first experience in Ukrainian population of patients with arterial hypertension
Yе.P. Svyshchenko, L.A. Mishchenko, on behalf of the trial «Age of vessels» participants
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine

The aim – to presented the results of the trial of cardiovascular risk stratification in hypertensive patients using 
Framingham criteria of evaluation of the vessels age.
Material and methods. 987 patients with uncontrolled arterial hypertension were included in this epidemiologic 
multicenter study. Determination of the calculated vessels age was done based on estimation of blood pressure (BP) level, 
presence of diabetes mellitus, smoking status, blood levels of total cholesterol and high density lipoprotein cholesterol.
Results. Discrepancy between passport age of patient and age of vessels, calculated by the Framingham criteria, was 
detected in the Ukrainian population of patients with hypertension. This is due to the increase of blood pressure and high 
prevalence of risk factors, such as dyslipidemia (76 %), smoking (29.9 %) and diabetes mellitus (24 %). It was established 
that these risk factors exert a significant influence on younger people compared to the elderly. The presence of 
dyslipidemia in patients with hypertension increases calculated age of the vessels by 6 years, diabetes – by 5 years, 
compared to patients with normal lipid and carbohydrate metabolism. Smoking adds further 3 years, and increased blood 
pressure of 140/90–159/99 to 180/110 mmHg or greater increases the average age of the vessel by 8 years.
Conclusions. Our findings give evidence of unfavorable impact of cardiovascular risk factors (especially their 
combinations) upon premature aging of the vessels.

Key words: cardiovascular risk, arterial hypertension, age of the vessels.
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За останні десятиріччя досягнуті суттєві 
результати у вивченні патогенезу й клінічних 
особливостей ішемічної хвороби серця (ІХС) та 
лікуванні цього захворювання. Незважаючи на 
це, ІХС і сьогодні – одна з основних причин 
смертності серед населення. Внаслідок цього 
актуальним завданням є дослідження ролі гене-
тичної детермінанти в етіології, патогенезі, осо-
бливостях перебігу та лікуванні ІХС. 

Альдостерон – незалежний фактор, який 
може спричиняти структурні та функціональні 
модифікації артеріальної стінки [4, 9, 24, 28]. Він 
відіграє важливу роль у гіпертрофічному ефекті 
ангіотензину II при культивуванні клітин гладень-
кої мускулатури судин. З приводу цього дослі-
джені мРНК для гена альдостеронсинтази 
(CYP11B2). Альдостерон посилював синтез 
колагену на рівні мРНК та протеїнів [7]. Блокада 
рецепторів альдостерону шляхом призначення 
спіронолактону приводила до значного знижен-
ня продукції кінцевого амінопептиду проколаге-
ну III типу. Деякі дослідники продемонстрували 
експресію гена CYP11B2 синтезом мРНК та про-
дукцією альдостерону в судинній стінці клітина-
ми гладеньких м’язів судинної стінки [36, 37]. 

У 1992 р. R.P. Lifton та співавтори продемон-
стрували, що мутація в гені альдостеронсинтази 
може спричиняти патофізіологічні механізми, 
пов’язані з альдостеронізмом, який коригують 
прийомом глюкокортикоїдів. Ця мутація може 
бути причиною артеріальної гіпертензії (АГ) у 
тварин та людей з нормальним фенотипом [16]. 

Поліморфізм гена альдостеронсинтази 

та інфаркт міокарда

У пацієнтів, які перенесли інфаркт міокарда 
(ІМ), нейрогуморальна активація має великий 
вплив на процес ремоделювання лівого шлуноч-
ка (ЛШ), зміну міокардіальної функції. 
Альдостеронсинтаза (CYP11B2) – ключовий 
ензим у ренін-ангіотензин-альдостероновій сис-
темі (РААС). Велика кількість досліджень при-
свячена взаємозв’язку поліморфізму гена 
CYP11B2 з гіпертрофією ЛШ (ГЛШ) у пацієнтів з 
різною етнічною приналежністю, з використан-
ням різних статистичних моделей, показників 
морфології та функції ЛШ, але результати часто 
були не репрезентативними [1, 6, 27, 33, 35].

Виявлено підвищення рівня альдостерону в 
деяких пацієнтів, яке супроводжувалося ремо-
делюванням ЛШ та мало значення для віддале-
них прогнозів [25]. Доведено, що підвищення 
рівня альдостерону в деяких пацієнтів після 
гострого ІМ пов’язано з певним поліморфізмом 
гена CYP11B2 [44]. Однак дані щодо впливу полі-
морфізму гена CYP11B2 на ризик ІМ та міокарді-
альну функцію в пацієнтів з ІХС і післяінфарктним 
кардіосклерозом нечисленні й суперечливі. 
Встановлено, що дилатація ЛШ, яка виникає 
після ІМ, призводить до активації нейрогумо-
ральної системи. У деяких пацієнтів з післяін-
фарктним кардіосклерозом виявлено підвищен-
ня рівня альдостерону, що призводило до ремо-
делювання ЛШ та впливало на довгострокові 
прогнози [26, 34, 43]. 
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У подальших дослідженнях висунуто гіпотезу 
про те, що рівень альдостерону міг бути обумовле-
ний генетичними змінами. У 1998 р. M. Kupari та 
співавтори довели залежність поліморфізму гена 
CYP11B2 з більшими розмірами ЛШ, більшою 
масою міокарда (ММ) ЛШ та порушенням функції 
ЛШ [15]. Особливо це стосувалося заміни цитази-
ну на тимідин у позиції 2344 у регуляторній ділянці 
гена CYP11B2, що супроводжувалося збільшен-
ням ММ ЛШ та порушенням наповнення ЛШ у здо-
рових молодих пацієнтів [15], а також підвищен-
ням рівня артеріального тиску (АТ) у деяких, але не 
всіх групах пацієнтів [3, 30, 39]. Крім того, доведе-
но, що певний поліморфізм гена CYP11B2 потен-
ційно впливав на рівень альдостерону.

Оскільки підвищений рівень альдостерону 
пов’язаний зі збільшенням діаметра ЛШ та ММ ЛШ 
[8, 21, 22, 30], висунуто гіпотезу, що ремоделюван-
ня ЛШ після гострого ІМ може бути спричинене 
поліморфізмом гена CYP11B2 [29]. Однак не вия-
вили зв’язку між показниками кінцеводіастолічно-
го діаметра (КДД) ЛШ, товщини стінок і ММ ЛШ та 
приналежністю до групи певного поліморфізму 
гена CYP11B2. Після урахування чинників ризику 
(вік, стать, індекс маси тіла, систолічний АТ, при-
йом антигіпертензивної терапії) та розподілу паці-
єнтів на підгрупи досліджували кореляцію полі-
морфізму гена CYP11B2 з ремоделюванням ЛШ 
після ІМ. У цьому дослідженні не виявлено досто-
вірної кореляції між алелем 2344C гена CYP11B2 
та збільшенням діаметра й ММ ЛШ, а також пору-
шенням діастолічної функції у великої кількості 
пацієнтів у віддалені терміни після ІМ. При розподі-
лі пацієнтів залежно від розміру та локалізації ІМ 
також не виявлено достовірної залежності певного 
поліморфізму гена CYP11B2 як із ризиком ІМ, так і 
з розвитком негативного ремоделювання після ІМ. 

Поліморфізм гена альдостеронсинтази 

та ішемічний інсульт

У 2008 р. опубліковано результати метаана-
лізу 14 досліджень, присвяченого впливу полі-
морфізму гена CYP11B2 на морфологію ЛШ. У 
метааналіз залучено в основному європейські 
групи пацієнтів, але серед останніх досліджень 
часто були пацієнти різних етнічних груп, осо-
бливо з Азії [31]. Згідно з даними великого мета-
аналізу [49], варіант генотипу CYP11B2 344C/T 
був асоційований з більшою частотою ішемічних 
інсультів, ніж гомозиготні варіанти (варіант TT 
був більше асоційований з ішемічним інсультом, 
ніж варіант CC). Механізм того, як варіант гено-
типу CYP11B2–344C/T впливає на розвиток іше-

мічного інсульту, досі не з’ясовано. Як відомо, 
альдостерон може впливати на запалення су   -
динної стінки, розвиток ендотеліальної дисфунк-
ції та ремоделювання судин, що може підвищу-
вати ризик виникнення інсульту шляхом ініціації 
розвитку атеросклерозу та прогресування су    -
динно-мозкового ушкодження [48]. Показано, 
що збільшення рівня альдостерону в плазмі або 
мінералокортикоїдних рецепторів пов’язано зі 
зростанням ризику виникнення інсульту. Крім 
того, в деяких експериментальних дослідженнях 
продемонстровано, що ризик виникнення ін   -
сульту може бути знижений при блокаді рецеп-
торів мінералокортикоїдів. 

Поліморфізм гена альдостеронсинтази 

та фібриляція передсердь

Механізми виникнення фібриляції перед-
сердь (ФП) мають багатофакторний і неодно-
значний характер. Генетична схильність може 
сприяти розвитку ФП, часто поєднуючись з АГ, 
ІХС, клапанною патологією серця та серцевою 
недостатністю [10]. 

Альдостерон, як складова РААС – основний 
мінералокортикоїдний гормон, оскільки на дода-
ток до регуляції лужного балансу відіграє велику 
роль у виникненні фіброзу і ремоделювання 
серця [11, 42] та серцево-судинній захворюва-
ності [11]. Як показали останні дані, розвиток ФП 
може бути пов’язаний з активацією синтезу аль-
достерону в передсердях [20, 40], тому блокада 
рецепторів альдостерону шляхом призначення 
спіронолактону може запобігати розвитку ФП у 
собак при стимуляції тахікардії [50]. Таким 
чином, альдостерон може бути залучений у про-
цеси структурного й електричного ремоделю-
вання, а блокада рецепторів альдостерону може 
бути новим терапевтичним підходом до лікуван-
ня ФП, оскільки може вплинути на патогенез 
розвитку ФП. Заміна нуклеотиду С на Т у спіль-
ному поліморфізмі в позиції −344 відбувається в 
промоторній ділянці гена CYP11B2. І хоча клінічні 
дані залишаються суперечливими, в кількох 
дослідженнях зроблено припущення, що цей 
поліморфізм асоційований зі збільшенням про-
дукції конституційного альдостерону [23, 46], 
що, відповідно, може призводити до фіброзу та 
ремоделювання серця. Таким чином, це одна з 
молекулярних мішеней патогенезу есенціальної 
гіпертензії (ЕГ) [5, 39, 41], ГЛШ [6, 14, 32], серце-
вої недостатності [18]. Однак залишається 
нез’ясованим, чи пов’язаний поліморфізм 
−344T/C гена CYP11B2 з несімейними випадка-
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ми ФП. У деяких дослідженнях зроблено припу-
щення, що цей поліморфізм може бути пов’я   -
заним з ремоделюванням серця [6, 14, 32], АГ 
[5, 39, 41], що своєю чергою збільшує ризик 
виникнення ФП. 

У дослідженні китайської популяції [47] вста-
новлювали взаємозв’язок цього генетичного 
варіанта сімейної форми ФП у пацієнтів з АГ. 
Проаналізовано 300 пацієнтів та 10 випадків ЕГ з 
документованою ФП. Група контролю складала-
ся з відповідної кількості пацієнтів з ЕГ без ФП. 
Групи були зіставними за віком та статтю, не 
спостерігали суттєвих відмінностей щодо рівня 
АТ, частоти виявлення цукрового діабету, курін-
ня. Діаметр лівого передсердя (ЛП) був досто-
вірно (Р<0,001) вищим у пацієнтів з ФП порівня-
но з групою контролю. Подібну картину спостері-
гали щодо товщини міжшлуночкової перегород-
ки (ТМШП), кінцеводіастолічного розміру (КДР) 
ЛШ. ММ ЛШ була також достовірно (Р<0,001) 
вищою в пацієнтів з ФП порівняно з групою 
контролю. Товщина задньої стінки (ТЗС) ЛШ та 
фракція викиду (ФВ) ЛШ в групах достовірно не 
відрізнялися. Аналіз генотипів не виявив відмін-
ностей між групами за моделлю Харді –  
Вайнберга в пацієнтів з ФП та без неї. Діаметр 
ЛШ у носіїв алеля С був достовірно більшим, ніж 
у пацієнтів з генотипом ТТ, але не спостерігали 
статистично значущої різниці між групами щодо 
розмірів стінок, КДР та ММ ЛШ. 

Логістичний регресійний аналіз продемон-
стрував, що скоріше КДР та діаметр ЛП мали 
більший вплив на ризик ФП, ніж алель С гена 
CYP11B2 у пацієнтів китайської популяції. 

На сьогодні дані про асоціацію між полімор-
фізмом −344C/T та розвитком ФП обмежені й 
суперечливі. Так, O. Amir та співавтори [1] пока-
зали, що генотип −344CC був потужним неза-
лежним маркером щодо виникнення ФП у хво-
рих на серцеву недостатність. Однак в іншому 
дослідженні [13] не виявлено взаємозв’язку між 
поліморфізмом −344C/T гена CYP11B2 та ФП у 
когорті пацієнтів з АГ. Розмір вибірки, відмін-
ність серцево-судинних захворювань та етніч-
ної приналежності може пояснити різницю 
результатів. 

C.T. Tsai та співавтори [40] також відзначали, 
що альдостерон може індукувати ремоделюван-
ня передсердя генетичним шляхом, що може 
бути нівельовано призначенням спіронолактону. 
Ці результати свідчать, що альдостерон може 
бути задіяним у патофізіологічному процесі 
ремоделювання передсердя та може забезпечи-

ти розуміння в лікуванні ФП у пацієнтів з різними 
генотипами. 

Поліморфізм гена альдостеронсинтази, 

рівень артеріального тиску та гіпертрофія 

лівого шлуночка

Деякі дослідження були сфокусовані на 
взаємозв’язку поліморфізму гена CYP11B2 з 
ГЛШ, однак отримані в них дані суперечливі. У 
нещодавньому метааналізі [17] підсумовано 
результати досліджень, спрямованих на вияв-
лення взаємозв’язку між поліморфізмом гена 
CYP11B2 та морфологічними й функціональними 
особливостями ЛШ, включаючи КДД ЛШ, кінце-
восистолічний діаметр (КСД) ЛШ, ММ ЛШ та 
індекс ММ ЛШ (ІММ ЛШ), ТЗС ЛШ, ТМШП. 
Метааналіз охопив 20 досліджень і 6780 пацієн-
тів, які відповідали критеріям залучення. У 17 
дослідженнях оцінювали ММ ЛШ та ІММ ЛШ. У 
15 дослідженнях оцінювали кореляцію між ММ 
ЛШ у гомозигот ТТ (n=1337) і гомозигот СС  
(n=846). У 17 дослідженнях порівнювали показ-
ники в гомозигот ТТ (n=1976) та осіб з генотипом 
ТС+СС (n=3673). Опубліковані дані мали супе  -
речливий характер. За даними 14 досліджень 
була можливість порівняти зв’язок генотипів ТТ 
(n=1383) та СС (n=857) з показником КДР ЛШ. 
Варіант СС корелював з більшими значеннями 
КДР порівняно з варіантом ТТ.

Коваріативний регресійний аналіз проде-
монстрував залежність кореляції КДР та гомози-
готних варіантів поліморфізму від приналежності 
до певної етнічної групи, статі, критеріїв залу-
чення, наявності ЕГ, рівня діастолічного АТ. Після 
вилучення більшості гетерогенних результатів з 
групи ЕГ доведено зв’язок варіанта СС з вищими 
значеннями КДД порівняно з варіантом ТТ (Р 
гетерогенності: Рг=0,96; показник гетероген-
ності: I2=0; Р<0,0001). У моделі C/T алель С був 
пов’язаний з більшими значеннями КДД порів-
няно з алелем Т у пацієнтів з ЕГ (I2=0; Рг=0,7; 
Р<0,0001). У 10 дослідженнях порівнювали варі-
анти ТТ (n=1121) та СС (n=694) поліморфізму 
гена CYP11B2 (Р=0,50; Р=0,65 та Р=0,004 відпо-
відно для загальної кількості пацієнтів, для осіб з 
нормальним рівнем АТ та ЕГ). У 12 дослідженнях 
порівнювали варіант ТТ (n=1196) з варіантом 
ТТ+СС (n=2232). При проведенні коваріативного 
регресійного аналізу не виявлено відмінностей 
щодо показника КСД між гомозиготами залежно 
від кількості пацієнтів, віку, статі, рівня АТ. У під-
групі з ЕГ (понад 200 осіб) варіант СС був асоці-
йований з більшим КСД ЛШ, ніж варіант ТТ 
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(Рг =0,15; Р<0,0001) [14, 32]. У моделі C/T алель 
С був пов’язаний з більшими значеннями 
КСД ЛШ, ніж алель Т у пацієнтів з ЕГ (I2=0; 
Рг=0,39; Р<0,0001).

Проаналізовано дані 10 досліджень за учас-
тю 1484 пацієнтів з варіантом поліморфізму TT 
та 734 пацієнтів з варіантом CC (P=0,13; Р=0,98; 
Р=0,06 відповідно для загальної кількості пацієн-
тів, для групи з нормальним та підвищеним АТ). 
Виявлено, що етнічна приналежність, кількість 
пацієнтів, вік, стать можуть мати вплив на резуль-
тати порівняння значень ТЗС ЛШ. У підгрупі осіб 
з ЕГ варіант ТТ був асоційований з більшими зна-
ченнями ТЗС ЛШ, ніж варіант СС (Рг=0,74; 
Р=0,02).

Таким чином, ехокардіографічні показники 
(КДД і КСД ЛШ) у середньому були більшими в 
осіб з варіантом СС, ніж ТТ. Пацієнти з варіантом 
СС мали більшу ММ ЛШ та ІММ ЛШ, ніж особи з 
варіантом ТТ, у підгрупах з нормальним рівнем 
АТ в європейській популяції (менше 200 осіб). В 
азійській популяції варіант ТТ був асоційований з 
більшими показниками ТМШП і ТЗС ЛШ порівня-
но з варіантом СС (менше 200 осіб) у підгрупі з 
ЕГ без гетерогенності (Рг>0,05; Р<0,01). При 
дослідженні одного й того самого алеля 
rs1799998 виявлено відмінності закономірнос-
тей у різних популяціях. Подібні дані отримано 
для діаметра ЛШ: більші значення були асоційо-
вані з варіантом СС, менші – з ТТ. Статистично 
значущі відмінності спостерігали тільки при 
порівнянні гомозигот.

У 2008 р. S. Sookoian та співатори виявили, 
що алель −344T гена CYP11B2  пов’язаний з біль-
шою ТЗС ЛШ [31]. В інших дослідженнях доведе-
но, що алель −344T асоційований з більшими 
ТМШП та ТЗС ЛШ. Метааналіз охоплював 
14 досліджень та понад 4000 осіб. Головним 
обмеженням була відсутність осіб азійської попу-
ляції, за винятком одного дослідження, в якому 
брали участь японці. Результати цього метааналі-
зу оприлюднено в 2008 р. S. Sookoian та співавто-
рами щодо невеликої підгрупи (менше ніж 200 
осіб), але цієї залежності не спостерігали, коли 
групи об’єднали. Однією з причин може бути те, 
що змішані групи мали більше обтяжливих чинни-
ків. Більшість чинників не були змішаними. 
Більшість тих обтяжливих чинників не були задо-
кументовані, тому асоціація чинників може відріз-
нятися. Через гетерогенність чутливий та коварі-
ативний регресійний аналіз проведені для того, 
щоб виявити основні фактори, яки могли вплину-
ти на результати. Етнічна приналежність, розміри 

групи, вік, стать, дизайн дослідження, рівень АТ 
могли вплинути на результати. Пацієнти були 
перегруповані, згідно з етнічною приналежністю 
та іншими характеристиками. Як і раніше, варіант 
СС був асоційований з більшими значеннями КДД 
та КСД ЛШ (Рг>0,05; Р<0,05) при порівнянні го   -
мозигот. Результати показали, що генотип СС 
rs1799998 може бути асоційований з більшим діа-
метром ЛШ. 

M. Kupari та співавтори відзначили збіль-
шення ММ ЛШ, пов’язане з варіантом −344C в 
осіб молодого віку [15]. C. Delles та співавтори 
також підтвердили взаємозв’язок варіанта СС з 
більшим КДР ЛШ в осіб з АГ; отже, генотип CC 
може бути більшою мірою (порівняно з варіан-
том ТТ) асоційований з ранньою ГЛШ [6]. 

У нещодавньому повногеномному дослі-
дженні асоціацій також підтверджено взаємо -
зв’язок між рівнем АТ та варіантом −344C/T гена 
CYP11B2 [38]. Результати продемонстрували, 
що алель −344C може бути тісніше пов’язаний з 
більшими розмірами ЛШ. В останньому дослі-
дженні така залежність підтверджена лише для 
гомозигот (при використанні адитивної генетич-
ної моделі з вибірковими/крайніми генотипами) 
щодо ММ ЛШ, ТМШП, КДР ЛШ, кінцевосистоліч-
ного розміру ЛШ [17]. При використанні домі-
нантної моделі не виявлено достовірної асоціації 
між поліморфізмом −344C/T гена CYP11B2 та 
морфологією ЛШ. При використанні рецесивної 
моделі (TT+TC порівняно з CC) не виявлено 
достовірної різниці навіть при сумарному аналізі. 
Одним із обмежень останнього метааналізу була 
гетерогенність досліджень. Для того щоб змен-
шити цей ефект, дослідження були перегрупова-
ні. Виявлено зв’язок з усіма морфологічними 
показниками ЛШ та генотипу CYP11B2 −344C/T 
у деяких підгрупах, в яких не було гетерогенності 
(Рг>0,05). Результати в підгрупах без гетероген-
ності можуть бути точнішими, ніж у загальній 
кількості груп з гетерогенністю. Другим обме-
женням метааналізу було те, що в спостережен-
нях, у яких показано асоціацію КДД ЛШ та КСД 
ЛШ з варіантом −344C/T гена CYP11B2, припус-
тилися системних помилок. Лише дослідження, 
в яких оцінювали діаметри та товщину стінок 
ЛШ, насправді заслуговують на довіру. І, наре-
шті, дані деяких досліджень не знайдено в базах 
даних PubMed та Embase. При проведенні кова-
ріативного аналізу з порівнянням гомозигот, з 
урахуванням розміру груп, віку, статі, рівнів АТ, 
виявлено залежність ехокардіографічних пара-
метрів ЛШ від етнічної приналежності. Також у 
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цьому дослідженні підтверджено гіпотезу, за 
якою особи з варіантом CC rs1799998 гена 
CYP11B2 можуть мати більший діаметр ЛШ, 
незалежно від етнічної приналежності або сома-
тотипу. 

Висновки 

Рівень альдостерону генетично обумовле-
ний і може впливати на серцево-судинний ризик. 
Варіант −344C/T поліморфізму гена альдосте-
ронсинтази (CYP11B2) асоційований з більшою 
частотою виявлення ішемічних інсультів, ніж 
гомозиготні варіанти. Дані щодо впливу полі-
морфізму гена CYP11B2 на ризик виникнення ІМ 
та міокардіальну функцію в пацієнтів з ІХС, після-
інфарктним кардіосклерозом суперечливі або не 
мають статистичної значущості. Варіант −344T 
поліморфізму гена CYP11B2 −344 частіше асоці-
йований з більшими розмірами ЛШ і з більшою 
частотою розвитку несімейної ФП у пацієнтів з 
гіпертонічною хворобою. 
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Влияние полиморфизма гена альдостеронсинтазы (CYP11B2) на сердечно-сосудистую систему

М.Н. Долженко, Л.Е. Лобач, С.В. Поташев
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика МЗ Украины, Киев
Представлен обзор данных современной литературы о влиянии полиморфизма гена альдостеронсинтазы 
(CYP11B2) на сердечно-сосудистую систему. Рассмотрено влияние полиморфизма гена CYP11B2 на развитие 
инфаркта миокарда, ишемического инсульта, фибрилляции предсердий, уровень артериального давления и 
гипертрофию левого желудочка. Сделан вывод о генетической обусловленности уровня альдостерона, что 
может влиять на сердечно-сосудистый риск. Вариант –344C/T гена CYP11B2 ассоциирован с большей частотой 
ишемических инсультов, чем гомозиготные варианты. Данные о влиянии полиморфизма гена альдостеронсин-
 тазы на риск возникновения инфаркта миокарда и миокардиальную функцию у пациентов с ишемической 
болезнью сердца и постинфарктным кардиосклерозом противоречивы. Аллель 344T чаще ассоциирован с 
большими размерами левого желудочка. Вариант –344C/T гена CYP11B2 ассоциирован с большей частотой 
развития несемейной фибрилляции предсердий у пациентов с гипертонической болезнью.

Ключевые слова: ренин-ангиотензин-альдостероновая система, полиморфизм гена альдостеронсинтазы, 
сердечно-сосудистый риск.

The influence of gene polymorphism of aldosterone synthase (CYP11B2) on the cardiovascular 
system

M.M. Dolzhenko, L.Ye. Lobach, S.V. Potashev 
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine
The article provides overview of recent data regarding impact of gene polymorphism of aldosterone synthase 
(CYP11B2) on the cardiovascular system. The authors reviewed the impact of gene polymorphism of aldosterone 
synthase (CYP11B2) on myocardial infarction, ischemic stroke, atrial fibrillation, blood pressure and left ventricular 
hypertrophy. It is concluded that the level of aldosterone may be genetically based, which may influence cardiovascular 
risk. CYP11B2 –344C/T is associated with higher frequency of ischemic stroke than homozygous variants. Data 
regarding impact of polymorphism aldosterone synthase gene upon risk of myocardial infarction are controversial. 
344T allele is more often associated with larger left ventricular dimensions. CYP11B2 –344C/T is associated with 
greater incidence of non-family atrial fibrillation in patients with essential hypertension.

Key words: renin-angiotensin-aldosterone system, gene polymorphism of aldosterone synthase, cardiovascular risk.
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До венозних тромбоемболічних ускладнень 
(ВТЕУ) належать такі стани, як тромбоз глибоких 
вен (ТГВ) і тромбоемболія легеневих артерій 
(ТЕЛА). Вони становлять третину найпоширені -
ших серцево-судинних захворювань із серед-
ньою річною частотою випадків 100–200 на 
100 000 мешканців [23, 61, 65].

Виникнення ВТЕУ в стаціонарі часто по  -
в’язують із проведенням хірургічних втручань і 
наявністю травм. Однак більше половини клініч  -
но виражених випадків ТГВ нижніх кінцівок і ТЕЛА 
та 80 % смертей від ТЕЛА виникають у пацієнтів 
нехірургічного профілю [4, 10, 13, 19, 30, 34, 49, 
52]. Сам факт госпіталізації з гострим не   -
хірургічним захворюванням асоційований з 
8-кратним збільшенням ризику ВТЕУ і є відпові-
дальним за чверть ВТЕУ в популяції [42, 47, 48].

Гостра ТЕЛА – найбільш серйозний клінічний 
вияв ВТЕУ. Оскільки ТЕЛА в основному є наслід -
ком ТГВ, більшість даних щодо її епідеміології, 
чинників ризику і клінічного перебігу взято з 
досліджень, в яких ВТЕУ вивчали в цілому. 
Існують певні складнощі у вивченні епідеміології 
ТЕЛА, оскільки вона може залишатися субклініч-
ною і її діагностика може бути випадковою [61]; у 
низці випадків першим клінічним виявом ТЕЛА 
може бути клінічна смерть [50, 55].

Загалом ТЕЛА є частою причиною за  хво -
рюваності, смертності й госпіталізації в Європі. 

У 2004 р., згідно з даними, отриманими на базі 
епідеміологічної моделі, більше 317 000 смер-
тей у шести країнах Європейського Союзу 
(сумарне населення 454,4 млн) були пов’язані з 
ВТЕУ [61]. Cеред них у 34 % випадків відзначено 
раптову фатальну ТЕЛА, і 59 % смертей стали 
результатом ТЕЛА, яка залишалася нерозпізна-
ною впродовж життя; лише у 7 % осіб, які по -
мерли передчасно, перед смертю була корек-
тно діагносто  вана ТЕЛА. Пацієнти віком понад 
40 років мають вищий ризик порівняно з молод-
шими особами; окрім того, ризик приблизно 
подвоюється з кожною наступною декадою. 
Враховуючи це, в майбутньому прогнозують 
збільшення кількості діагностованих випадків 
ТЕЛА, зокрема летальних [7].

Як відомо, ТЕЛА є провідною причиною рап-
тової смерті хворих нехірургічного профілю у 
стаціонарі, причому в багатьох випадках діагноз 
встановлюють лише при автопсії [4, 7, 48, 49].

Наслідки ВТЕУ досить серйозні як для паці-
єнта, так і для системи охорони здоров’я. Окрім 
загрози смерті, до них належать вияви хронічної 
легеневої гіпертензії, посттромбо  флебітичного 
синдрому, які призводять до інвалідизації; не -
суть високий ризик рецидивів та зумовлюють 
необхідність тривалого застосування лікуваль-
них доз антикоагулянтів, що не завжди можливо, 
не в усіх випадках ефективно й асоціюється з 
небезпекою розвитку геморагіч  них ускладнень 
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[26, 28, 35, 37, 40]. Разом з тим, належна органі-
зація надання медичної допомоги запобігає 
багатьом випадкам ВТЕУ.

Визначення необхідності профілактики 

венозних тромбоемболічних ускладнень 

у пацієнтів, госпіталізованих з приводу 

нехірургічних захворювань

Більшість пацієнтів, госпіталізованих з при-
воду гострого нехірургічного або загострення 
хронічного нехірургічного захворювання, мають, 
як мінімум, одну з багатьох ознак, наявність яких 
свідчить про підвищену ймовірність розвитку 
ВТЕУ [40, 42].

Основні чинники ризику ТГВ і ТЕЛА у хворих 
нехірургічного профілю [40, 42]:

• гостре неврологічне захворювання із по  -
рушенням рухливості нижніх кінцівок;

• тяжке захворювання легень (особливо з 
легеневою недостатністю, за необхідності у 
штучній вентиляції легень);

• виражена скорочувальна дисфункція міо -
карда (особливо з хронічною серцевою недо -
статністю (СН) ІІІ–IV функціонального класу (ФК) 
за класифікацією Нью-Йоркської асоціації 
сер    ця – NYHA);

• сепсис;
• гостра інфекція (пневмонія та ін.);
• артрит суглобів нижніх кінцівок;
• запальне захворювання товстої кишки;
• ліжковий режим або виражене обмеження 

рухливості впродовж принаймні 3 діб; тривалий 
час перебування у положенні сидячи;

• вік > 40 років (зі збільшенням віку ризик 
зростає; звичайні градації > 40, > 60 і > 75 років);

• неліковані злоякісні новоутворення (моз  -
ку, підшлункової залози, товстої кишки, шлунка, 
легень, простати, нирок; аденокарцинома яєч -
ника) та їх лікування (гормональні препарати, 
хіміотерапія, рентгенотерапія);

• ТГВ і ТЕЛА в анамнезі;
• ожиріння;
• варикозне розширення вен нижніх кін  ці -

вок;
• природжені тромбофілії;
• прийом естроген-вмісних оральних кон -

трацептивів або гормональна замісна терапія;
• застосування селективних модуляторів 

естрогенових рецепторів;
• нефротичний синдром;
• мієлопроліферативні захворювання (лей-

коз, поліцитемія, тромбоцитоз);

• антифосфоліпідний синдром;
• пароксизмальна нічна гемоглобінурія;
• тяжка гіпергомоцистеїнемія;
• імунна тромбоцитопенія, індукована гепа-

рином;
• постійний катетер у центральній вені;
• вагітність і післяпологовий період (до 6 тиж).
При цьому, з одного боку, значущість окре-

мих провокативних чинників є неоднаковою, з 
іншого – в кожному конкретному випадку мож -
ливі їхні різноманітні поєднання.

Окрім зазначеного різноманіття чинників 
ризику, в настановах Американського інституту 
торакальних лікарів з антитромботичної терапії 
і профілактики тромбозів 9-го перегляду (2012) 
вказується широкий спектр захворювань і ста-
нів, за яких доцільні заходи профілактики ВТЕУ. 
До них належать такі категорії осіб [42]:

• пацієнти, госпіталізовані з приводу гост -
рого нехірургічного захворювання;

• пацієнти з тяжким перебігом захворювання;
• пацієнти зі злоякісними новоутворення-

ми, які отримують протипухлинне лікування в 
амбулаторних умовах;

• пацієнти зі злоякісними новоутворення-
ми, в яких встановлені постійні центральні 
венозні катетери;

• тривало іммобілізовані пацієнти;
• мандрівники на довгі відстані;
• особи з безсимптомною тромбофілією.
Таким чином, зазначений контингент досить 

гетерогенний і охоплює осіб з різним ризиком 
виникнення ВТЕУ. При тотальному обстеженні 
частота виявлення ТГВ у не     хірургічному стаціо-
нарі становить 10–26 %, а в окремих категорій 
хворих вона набагато вища і може досягати 80 % 
[3, 14, 24, 38]. Тому початково слід визначити, 
яка загроза виникнення ТГВ і ТЕЛА у конкретного 
пацієнта і, відповідно, наскільки він потребує 
профілактики.

Принаймні з 2004 р. стало очевидним, що 
користь від профілактики отримують, як мінімум, 
пацієнти, госпіталізовані з приводу вираженої 
хронічної СН або захворювання легень з тяжкою 
легеневою недостатністю, а також хворі, які 
перебувають на ліжковому режимі і мають хоча б 
один додатковий (достатньо серйозний) клініч-
ний чинник ризику ВТЕУ (неліковане злоякісне 
новоутворення, сепсис, гостре неврологічне 
захворювання або запалення кишечника) [40]. 
Необхідність профілактики ВТЕУ в цієї категорії 
пацієнтів досить добре встановлена, при цьому 
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рекомендація здійснювати профілактику ВТЕУ 
вважається виправданою для більшості подібних 
хворих у переважній частині випадків, а ймовір-
ність того, що результати подальших досліджень 
змінять сформовані переконання, позиціонуєть-
ся як дуже низька.

Медикаментозна профілактика дозволяє 
зни   зити ризик симптомних ТГВ і ТЕЛА у пацієнтів 
нехірургічного профілю приблизно на 60 % [31, 
36, 54]. Міжнародні клінічні настанови з профі-
лактики ВТЕУ, що базуються на наукових фактах, 
були опубліковані в 1986 р. і в подальшому 
постійно оновлювалися [6]. З появою нових 
даних зростав клас рекомендацій, і, наприклад, 
у редакції настанов 2004 р. було 36 рекоменда -
цій з тромбопрофілактики, які мали клас 1А [40]. 

Однак, незважаючи на великий обсяг реко -
мендацій, профілактичні заходи, як і раніше, 
проводяться недостатньо [25, 59, 63, 64]. Аналіз 
даних більше ніж 18 млн пацієнтів, виписаних з 
500 лікарень США у період 2001–2004 рр., вия-
вив, що серед 12,9 млн осіб, які перебували на 
лікуванні у нехірургічних відділеннях, показання 
до профілактики ВТЕУ мали лише 2,4 млн 
(18,4 %). При цьому тромбопрофілактика суттє -
во знижувала летальність при інфаркті міокарда, 
СН і тяжкій патології легень, у хворих на рак, хоча 
відповідні заходи були призначені лише у 
720 тис. пацієнтів (30,2 % від загальної кількості 
тих, у кого в таких заходах була потреба) [58]. У 
71 % з 2600 хворих нехірургічного профілю з 
ознаками ТГВ (за даними ультразвукового дослі-
дження), які перебували у 183 лікарнях США, 
жодні профілактичні заходи не проводили. 
Дослідники підкреслюють, що, з одного боку, в 
пацієнтів терапевтичного профілю ВТЕУ більш 
небезпечні, ніж у хворих з хірургічними втручан-
нями, оскільки в них спостерігаються тромби 
більшого розміру і частіше трапляються прокси-
мальний ТГВ і ТЕЛА; з іншого боку, – їм рідше 
призначається адекватна профілактика, оскіль -
ки лікарі досить часто переоцінюють ризик кро-
вотеч і недооцінюють небезпеку ВТЕУ [11]. 

Згідно з результатами дослідження CURVE, 
яке проводили у відділеннях терапевтичного 
профілю 29 лікарень Канади, показання до про-
філактики ВТЕУ мали 90 % пацієнтів з гострими 
захворюваннями, проте адекватні профі  лактичні 
заходи були призначені лише в 16 % осіб [33].

ТГВ частіше спостерігаються в нижніх кін -
цівках, хоча можуть виникати і в судинах інших 
частин тіла (венозні синуси головного мозку, 

вени рук, сітківки, кишечника). ТГВ може довгий 
час залишатися недіагностованим, причому 
саме ТЕЛА часто буває першим клінічним вия-
вом проксимального ТГВ [32]. У 70–80 % хворих, 
причина смерті яких, згідно з даними автопсії, 
була прямо чи опосередковано пов’язана з 
ТЕЛА, ВТЕУ за життя не діагностували [40].

На ризик тромбозу впливає низка чинників. 
Аналіз даних дослідження MEDENOX (prophylaxis in 
MEDical patients with ENOXaparin) показав, що 
незалежними предикторами виникнення ВТЕУ у 
пацієнтів нехірургічного профілю були гострі інфек-
ційні ускладнення, вік понад 75 років, рако   ві пухли-
ни і ВТЕУ в анамнезі [51]. В інших дослідженнях 
продемонстровано, що ризик ВТЕУ підвищують 
гіперкоагуляційні стани (зокрема гемоконцентра-
ція), хірургічні втручання і застійна СН [15, 53]. 
Важливим інструментом для клінічного оцінюван-
ня ймовірності ТГВ у хворих нехірургічного профі-
лю вважають шкалу Wells (табл. 1) [44, 60].

Тривала іммобілізація належить до основних 
чинників, які сприяють виникненню ВТЕУ [40]. 
Тому не дивно, що до групи ризику входять бага-
то пацієнтів з тяжкими неврологічними і нейрохі-
рургічними захворюваннями. Ознаки ВТЕУ вияв-
ляються у 20–80 % хворих з інсультом і 15–
40 % – після краніотомій [8, 18, 43]. Ризик розви-
тку ТГВ прямо пропорційний тяжкості інсульту, 
яка оцінюється за допомогою шкали NIHSS [56]. 
Частота ТГВ при геміплегії становить 50–75 % 
(зазвичай у паретичній нозі між 2-м і 7-м днями 
захворювання); у 10–20 % таких пацієнтів вини-
кає ТЕЛА (як правило, між другим і четвертим 
тижнями захворювання), яка в 1–5 % випадків є 
летальною [57, 62]. До того як почали широко 
застосовувати профілактику ВТЕУ, ТЕЛА була 
причиною 13–50 % смертельних випадків у 
гострий період інсульту; вона виникала на 
3-тю–120-ту добу захворювання (медіана – 
20 діб) [53]. Антикоагулянти знижують ризик 
виникнення ТГВ і ТЕЛА при ішемічному інсульті 
на 60 % [9]. Однак спеціалісти мають різні точки 
зору щодо співвідношення користі й ризику при 
медикаментозній профілактиці ТГВ у пацієнтів з 
інсультом [12, 36]. У деяких настановах рутинне 
застосування гепарину та його аналогів не реко-
мендовано [39]. В інших, більш сучасних, навпа-
ки, підкреслюють необхідність медикаментозної 
профілактики ТГВ у всіх хворих з обмеженою 
рухливістю [22, 42].

Проблема виявлення інших категорій гос -
піталізованих пацієнтів нехірургічного про   філю, 
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які потребують профілактики ВТЕУ, до кінця не 
вирішена. Для цього пропонують застосовувати 
різноманітні моделі оцінювання ризику. У наста-
новах Американського інституту торакальних 
лікарів для госпіталізованих пацієнтів нехірур -
гічного профілю рекомендують застосовувати 
індекс прогнозу Padua (табл. 2) [5, 42]. 

Ця шкала була розроблена емпіричним шля-
хом на основі перевіреної на практиці моделі 
N. Kucher та співавторів [17], а її здатність до 
стратифікації на групи високого і низького ризи-
ку оцінювали серед 1180 госпіталізованих хво-
рих нехірургічного профілю [5, 17]. Показано, що 
впродовж 90 днів за відсутності профілактики 
частота клінічно маніфестованих ВТЕУ в па  -
цієнтів, які були віднесені до групи низького 
ризику, становила 0,3 % (1 випадок ТЕЛА та 
1 поєднання ТГВ з ТЕЛА), у той час як за наявно-

 сті  4 балів за шкалою Padua вона досягала 11 % 
(ТГВ – у 6,7 %, несмертельна ТЕЛА – у 3,9 %, 
смертельна ТЕЛА – у 0,4 % пацієнтів). 

При прийнятті рішення про медикаментозну 
профілактику ВТЕУ необхідно враховувати про-
типоказання, до яких, у першу чергу, належить 
неприйнятно високий ризик кровотеч. Так, у 
великому реєстрі IMPROVE визначено незалежні 
чинники ризику (предиктори) великих і клінічно 
значущих малих кровотеч у госпіталізованих 
пацієнтів нехірургічного профілю (табл. 3) [21]. 

Однак алгоритми прийняття індивідуального 
рішення про те, за якого ступеня ризику ге  -
морагічних ускладнень (або відношення ризиків 
тромбозу й кровотечі) доцільно відмовитися від 
медикаментозної профілактики ВТЕУ, поки що не 
розроблені. Труднощі створення таких приписів 
значною мірою пов’язані з тим, що чинники 

Таблиця 1
Прогностична шкала Wells для клінічного оцінювання ймовірності виникнення ВТЕУ

Клінічні особливості Бали

Злоякісне новоутворення (активне або паліативне лікування впродовж останніх 6 міс) 1

Плегія, парез або нещодавно проведене гіпсування нижньої кінцівки 1

Нещодавнє перебування на ліжковому режимі більше 3 діб або велике хірургічне втручання упродовж 
останніх 4 тиж

1

Локальна болючість за ходом глибоких вен 1

Дифузний набряк нижньої кінцівки 1

Унілатеральний набряк гомілки (різниця обводів двох гомілок більше 3 см) 1

При пальпації зони набряку лишаються пальцеві втиснення 1

Наявність колатеральних (неварикозних) поверхневих вен 1

Альтернативний діагноз більш імовірний, аніж ТГВ (кісти Бейкера, целюліт, пошкодження м’язів, тромбоз 
поверхневих вен, посттромбофлебітичний синдром, пахвинна лімфаденопатія, зовнішня компресія вен)

2

Примітка. Ймовірність ТГВ оцінюють шляхом сумації балів. При сумі  3 балів ризик розцінюють як високий (75 %), 
1–2 бали – помірний (17 %), < 1 бала – низький (3 %).

Таблиця 2
Оцінювання ризику ВТЕУ в госпіталізованих пацієнтів нехірургічного профілю: шкала Padua [5, 42]

Чинник ризику Бали

Активний рак (локальні або віддалені метастази та/або хіміотерапія або радіотерапія упродовж останніх 6 міс) 3

ВТЕУ в анамнезі (за винятком тромбозу поверхневих вен) 3

Обмежена рухливість (ліжковий режим (з можливістю здійснити гігієнічні процедури в туалетній кімнаті) упродовж 
 3 днів) через обмеження, які є в пацієнта, або за вказівкою лікаря

3

Відома тромбофілія (дефекти антитромбіну, протеїнів C або S, фактора V Лейдена, мутація протромбіну G20210A, 
антифосфоліпідний синдром)

3

Травма та/або операція  1 міс тому 2

Вік  70 років 1

Серцева та/або дихальна недостатність 1

Інфаркт міокарда або ішемічний інсульт 1

Гостре інфекційне та/або ревматологічне захворювання 1

Ожиріння (ІМТ  30 кг/м2) 1

Продовження застосування гормональної замісної терапії або пероральних контрацептивів 1

Примітка. Ризик ВТЕУ високий за суми балів  4. ІМТ – індекс маси тіла.
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ризику ВТЕУ й кровотеч багато в чому збігають  -
ся. Відповідно, пацієнти, які більше всього по -
требують профілактики ВТЕУ, найчастіше одно-
часно мають і достатньо високий ризик значних 
геморагічних ускладнень.

Медикаментозна профілактика венозних 

тромбоемболічних ускладнень 

у пацієнтів терапевтичного профілю

Варіанти проведення медикаментозної про-
філактики ВТЕУ в пацієнтів нехірургічного про-
філю наведено в табл. 4 [2].

На сьогодні немає можливості чітко визначи-
ти відносну ефективність й безпечність анти -
коагулянтів, рекомендованих для профілактики 
ВТЕУ у хворих нехірургічного профілю, оскільки в 
більшості випадків їх пряме порівняння не прово-
дили. Окремі препарати досліджували за участю 
різних контингентів пацієнтів, при цьому були 
значні відмінності в критеріях відбору, тривалості 
періоду спостереження та особливостях оціню-

вання кінцевих точок. Однак аналіз результатів 
великих подвійних сліпих плацебоконтрольова-
них досліджень дальтепарину, фондапаринуксу й 
еноксапарину показав, що еноксапарин вивчали 
в пацієнтів з найвищим ризиком ВТЕУ (найбіль -
шою частотою несприятливих подій у групі плаце-
бо), і за цієї ситуації він забезпечував найбільш 
суттєве зниження частоти ВТЕУ [3, 16, 46]. 

Відома також низка рандомізованих до  -
сліджень, в яких порівнювали еноксапарин і 
нефракціонований гепарин, і за результатами 
яких еноксапарин забезпечував більш виражене 
зниження частоти ВТЕУ, особливо в пацієнтів з 
найвищим ризиком виникнення подібних уск -
ладнень – у перші 2 тиж після ішемічного інсульту 
з паралічем [18, 29, 45, 57].

Ці результати свідчать на користь більшої 
ефективності низькомолекулярних гепаринів у 
осіб з високим ризиком ВТЕУ. Крім того, 
об’єднаний аналіз низки досліджень вказує на 
меншу частоту великих кровотеч при застосу -

Таблиця 3
Незалежні чинники ризику великих або клінічно значущих малих кровотеч у 10 866 госпіталізованих пацієнтів нехірургічного 
профілю [21]

Чинник ризику
Відносний 

ризик

Бал у шкалі ризику 

геморагічних ускладнень

Активна виразка шлунка чи дванадцятипалої кишки 4,15 4,5

Кровотеча за 3 міс до госпіталізації 3,64 4

Тромбоцити крові < 50 · 109/л 3,37 4

Вік  85 років (порівняно з віком < 40 років) 2,96 3,5

Печінкова недостатність (МНВ < 1,5) 2,18 2,5

Тяжка ниркова недостатність (ШКВ < 30 мл/(хв · 1,73 м2) проти  60) 2,14 2,5

Госпіталізація у відділення інтенсивної терапії 2,10 2,5

Катетер у центральній вені 1,85 2

Ревматичне захворювання 1,78 2

Активний рак 1,78 2

Вік 40–84 роки (порівняно з віком < 40 років) 1,72 1,5

Чоловіча стать 1,48 1

Помірна ниркова недостатність (ШКВ 30–59 мл/(хв · 1,73 м2) проти  60) 1,37 1

Примітка. Ризик кровотеч високий за кількості балів  7. МНВ – міжнародне нормалізоване відношення; ШКВ – швидкість 
клубочкової фільтрації.

Таблиця 4
Медикаментозна профілактика ВТЕУ в пацієнтів нехірургічного профілю

Препарат Спосіб профілактики

Нефракціонований гепарин Підшкірно 5000 МО 2–3 рази на добу
(контроль активованого часткового тромбопластинового часу не потрібен)

Дальтепарин Підшкірно 5000 МО 1 раз на добу

Надропарин (пацієнти з високим ризиком) Підшкірно 0,4 мл при масі тіла  70 кг; 0,6 мл при масі тіла > 70 кг

Еноксапарин Підшкірно 40 мг 1 раз на добу

Фондапаринукс Підшкірно 2,5 мг 1 раз на добу
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ванні профілактичних доз низькомолекулярних 
гепаринів порівняно з нефракціонованим гепа-
рином [42].

Найбільш досліджена тривалість введення 
антикоагулянтів для профілактики ВТЕУ в пацієн-
тів терапевтичного профілю становить 6–14 діб. 
Разом з тим, з урахуванням усіх накопичених на 
цей момент доказів, на сьогодні рекомендують 
розширити цей діапазон з 6 до 21 доби й здій-
снювати профілактичні заходи до повного від-
новлення рухової активності або виписування 
хворого (залежно від того, що відбудеться рані-
ше) [42].

Єдиний парентеральний антикоагулянт, дослі-
джений при тривалій профілактиці ВТЕУ в нехірур-
гічних хворих, – еноксапарин. У по     двій  ному сліпо-
му плацебоконтрольованому дослі   дженні EXCLAIM 
пацієнти віком принаймні 40 років, госпіталізовані 
з приводу гострих не   хірургічних захворювань, в 
яких було виражене обмеження рухливості (ліжко-
вий режим або положення сидячи), після обо  -
в’язкового введення еноксапарину в дозі 40 мг 
1 раз на добу підшкірно впродовж (10±4) діб були 
рандомізо   вані у групи продовження введення 
еноксапарину або його переходу на плацебо впро-
довж ще (28±4) діби [20]. Пролонгація профілакти-
ки сприяла зменшенню частоти виникнення клініч-
но значущих ВТЕУ (наприкінці дослідження здійс -
нювали пошук ТГВ за допомогою компресійної 
ультрасонографії або венографії) за рахунок збіль-
шення ризику великих кровотеч. У цілому користь 
переважала над несприятливими наслідками про-
лонгації профілактики (була попереджена більша 
кількість ВТЕУ, ніж спровоковано великих крово-
теч), що, в основному, стосувалося пацієнтів віком 
понад 75 років, жінок, а також осіб з вираженим 
обмеженням рухливості (ліжковий режим або 
положення сидячи без виходу до туалету). Разом з 
тим, не можна не враховувати ризик виникнення 
великих кровотеч на тлі пролонгованого застосу-
вання антикоа   гулянтів.

З метою практичної реалізації ідеології запо-
бігання ВТЕУ фахівцями Асоціації ангіологів і 
судинних хірургів, Асоціації з невідкладної кар-
діології за підтримки ТОВ «Санофі–Авентіс 
Україна» у 2013 р. у 9 великих стаціонарах різних 
регіонів України було започатковано проект 
«Територія безпеки».

Основні завдання проекту:
• оцінити можливості зменшення ризику 

ви     никнення ВТЕУ в пацієнтів під час лікування у 
стаціонарах;

• поліпшити якість надання медичної допо-
моги в стаціонарах завдяки зменшенню кількості 
випадків ВТЕУ;

• наблизити тактику ведення пацієнтів до 
міжнародних стандартів та міждисциплінарних 
рекомендацій з діагностики, лікування і про -
філактики ВТЕУ [1].

Для проведення проекту в 2013 р. спеціаль -
но розроблені два типи анкет для оцінювання 
тромбоемболічного ризику у хворих хірургічного 
і терапевтичного профілю. При складанні анкет 
спиралися на настанови Американського інсти-
туту торакальних лікарів з антитромботич   ної 
терапії і профілактики тромбозів 8-го перегляду 
(2008) [41] та Національні міждисциплі   нарні 
рекомендації «Венозний тромбоемболізм: діа-
гностика, лікування і профілактика» (2011) [1].

У цій статті наводяться результати реалізації 
проекту «Територія безпеки» у пацієнтів тера-
певтичного профілю у 2013 і 2014 р. На першому 
етапі лікарі стаціонарів – учасників проекту –  
оцінювали ризик розвитку ВТЕУ в пацієнтів, гос-
піталізованих до профільних відділень; наступ-
ним кроком було призначення тромбо  про  -
філактики.

Основні результати проекту «Територія 

безпеки» у 2013 році

Алгоритм стратифікації ризику ВТЕУ, запро-
понований в анкеті 2013 р., передбачав ураху-
вання або причини госпіталізації, або обмеженої 
рухливості пацієнта в поєднанні з додатковими 
чинниками ризику (рис. 1).

Упродовж 9 міс 2013 р. для аналізу надійшло 
2159 анкет. Серед них 502 анкети стосувалися 
пацієнтів терапевтичного профілю (чоловіки – 
54 %; похилий вік (понад 65 років) – 63 %). Усі 
зазначені хворі, на думку лікарів, потребували 
проведення профілактики ВТЕУ, яка була при-
значена у 82 % випадків (n=412); 18 % пацієнтів її 
не отримували через наявність протипоказань. 
Обмежену рухливість відзначено для 46 % осіб.

Однак аналіз анкет показав, що відповідно 
до наведених критеріїв здійснення тромбо -
профілактики потребували лише 280 (55,8 %) 
хворих. В інших 222 (44,2 %) випадках стра -
тифікація ризику ВТЕУ була проведена некорек-
тно, що унеможливоювало правильне оцінюван-
ня доцільності призначення профілактичних 
заходів (рис. 2).

При аналізі 280 коректно заповнених анкет 
виявлено, що у 249 (49,6 % щодо всіх 502 пацієн-
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тів) випадках було тяжке терапевтичне захворю-
вання (ішемічний інсульт с паралічем – у 48 %, 
СН III–IV ФК за NYHA – у 40 % та захворювання 
легень з тяжкою дихальною недостатністю – у 
12 % осіб), що потребувало проведення тромбо-
профілактики. Крім того, у 24 (4,8 %) хворих кон-
статовано один або більше основних чинників 

ризику ВТЕУ в поєднанні з обмеженою рухливіс-
тю, а в 7 (1,4 %) – двох або більше додаткових 
чинників ризику в поєднанні з обмеженою рухли-
вістю. 

Аналіз доцільності призначення тромбопро  -
філактики за даними 222 анкет, в яких стра -
тифікація ризику була проведена некоректно, 

Оцiнка ризику в пaцiєнтiв терапевтичного профiлю

У щоденнiй клiнiчнiй практицi ризик тромбоемболiчних ускладнень повинен бути оцiнений 
у кожного госniталiзованого пацiєнта з вираженим обмеженням рухливості

Рис. 1. Анкета визначення ризику ВТЕУ в пацієнтів терапевтичного профілю (версія 2013 р.).

ХСН2 III–IV функціонального класу за NYHA3

Мієлопроліферативні захворювання

ХСН – хронічна серцева недостатність



117Інформація Асоціації кардіологів України 

Рис. 1. Продовження.

Сцинтиграфія легень
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ускладнювався тим, що в 60,9 % випадків не були 
вказані основні, а у 33,4 % – додаткові чинники 
ризику ВТЕУ. У зв’язку з цим було проблематично 
встановити, чи цих чинників у пацієнта справді не 
було, чи про них у лікаря не було достатньо даних. 
Окрім того, у 12 % випадків не було вказано про 
наявність обмеженої рухливості.

Важливим з клінічної точки зору є те, що 
серед тих анкет з групи некоректно встановле-
ного ризику розвитку ВТЕУ, в яких були зазна-
чені основні чинники ризику ВТЕУ, в майже 
половині випадків (47 %) вказані злоякісні ново-
утворення. Окрім того, у 27 % випадків фігуру-
вало гостре інфекційне захворювання (пневмо-
нія), а у 21 % – запалення товстої кишки. Серед 
додаткових чинників ризику ВТЕУ у 47 % випад-
ків лікарі зазначали вік понад 60 років, у 27 % – 
ожиріння (ІМТ > 30 кг/м2) та у 21 % – варикозне 
розширення вен нижніх кінцівок. У структурі 
остаточних діагнозів пацієнтів з некоректно 
визначеним ризиком ВТЕУ домінували серце-
во-судинні захворювання (68 %) й новоутворен-
ня (21 %).

Отже, серцево-судинні захворювання до  -
мінували як у хворих із зазначеною причиною 
госпіталізації, так і серед тих, у яких ризик ВТЕУ 
був визначений некоректно. При цьому, однак, 
варто враховувати як досить вагому частку паці-

єнтів з онкологічними захворюваннями, так і 
існування коморбідної патології, яка є не   -
від’ємною складовою реальної клінічної тера-
певтичної практики, особливо в осіб старшого 
віку. Ця обставина диктує необхідність ретельно-
го й диференційованого визначення ризику 
тромботичних ускладнень.

Даних про тривалість тромбопрофілактики 
не було в 7 % анкет із групи осіб, у яких була одна 
з трьох причин госпіталізації. У цій же групі в 
більшості випадків (73 %) її тривалість становила 
 6 діб. Однак у 20 % випадків застосовували 
короткочасну тромбопрофілактику (1–5 діб). 
Цей відсоток був ще більшим (37 %) серед паці-
єнтів з одним і більше основним чинником ризи-
ку ВТЕУ в поєднанні з недостатньою рухливістю, 
поряд з тим, що в 17 % анкет даних про трива-
лість тромбопрофілактики не було. Найбільше 
анкет (21 %) без даних про тривалість тромбо-
профілактики було в групі хворих з некоректним 
визначенням ризику ВТЕУ. І, незважаючи на 
домінування пацієнтів з тривалістю тромбопро-
філактики  6 діб (52 %), важко було оцінити, 
наскільки це позитивно характеризувало зазна-
чену групу, оскільки сама по собі доцільність 
проведення тромбопрофілактики в цих пацієнтів 
у низці випадків була сумнівною.

Невід’ємною складовою стратифікації 
ризику ВТЕУ є також обов’язкове врахування 
протипоказань до проведення медикаментоз-
ної тромбопрофілактики, про що в анкеті були 
наведені відповідні пункти. Якщо припустити, 
що, за результатами аналізу анкет, у групі хво-
рих, госпіталізованих з приводу однієї з трьох 
причин (n=249), а також з наявністю  1 осно-
вного чинника ризику ВТЕУ в поєднанні з об  -
меженою рухливістю (n=24), у 82 і 71 %, відпо-
відно, справді не було протипоказань до про-
ведення тромбопрофілактики, то відповідно у 
18 і 29 % пацієнтів все ж таки були стани, які 
різко підвищують ризик геморагічних усклад-
нень. До них належать, зокрема, тяжка некон  -
трольована артеріальна гіпертензія, наявність 
геморагічного діатезу, а також медикаментоз-
ної алергії або непереносності препарату. Як і 
очікувалося, найбільше (55 %) хворих з проти-
показаннями до медикаментозної профілакти-
ки було серед тих, у кого ризик ВТЕУ був 
визначений некоректно. Отримані дані свід-
чать про необхідність проведення ретельного 
обстеження пацієнта з метою максимально 
повного заперечення найбільш поширених 

49,6 %

4,8 %
1 %

44,2 %

Наявність однієї з трьох причин 
госпіталізації

Наявність одного і більше основних ЧР, 
ВТЕУ + обмежена рухливість

Наявність двох і більше додаткових ЧР, 
ВТЕУ + обмежена рухливість

Некоректне визначення ризику ВТЕУ

Рис. 2. Стратифікація ризику ВТЕУ (%) за даними 502 анкет, 
що стосувалися пацієнтів терапевтичного профілю у 2013 р. 
Госпіталізація з тяжким терапевтичним захворюванням 
(інсульт, СН III–IV ФК, тяжка дихальна недостатність). ЧР – 
чинник ризику.
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причин геморагічних ускладнень антитромбо-
тичної терапії.

Таким чином, профілактика ВТЕУ – це акту-
альна проблема в умовах реальної клінічної 
практики, зокрема у хворих терапевтичного про-
філю. Згідно з результатами реалізації проекту 
«Територія безпеки» у 2013 р., виявлений низь-
кий рівень обізнаності лікарів щодо принципів 
оцінювання ризику виникнення ВТЕУ, оскільки 
майже в половині випадків він був визначений 
некоректно. Окрім того, у значної частки пацієн-
тів терапевтичного профілю, в тому числі онко-
логічного, тривалість тромбопрофілактики була 
недостатньою (до 5 днів).

Основні результати проекту 

«Територія безпеки» у 2014 році

Достатньо велика частка пацієнтів з неко-
ректно визначеним ризиком ВТЕУ, на думку 
організаторів проекту, була пов’язана з тим, що 
анкета версії 2013 р. містила складний алгоритм 
стратифікації. У зв’язку з цим учасникам проекту 
2014 р. було запропонована модифіковану й 
спрощену анкету, створену на базі шкали Padua 
(рис. 3).

У 2014 р. проаналізовано 243 анкети, що 
стосувалися пацієнтів терапевтичного профілю. 
Аналіз надісланих анкет показав, що 61,7 % осіб 
мали  4 балів за шкалою Padua, тобто високий 
ризик ВТЕУ. Порівняльна характеристика пацієн-
тів – учасників проекту 2013 і 2014 р. наведена в 
табл. 5.

Незважаючи на те, що, згідно з даними 
анкет, 38,3 % осіб мали низький ризик ВТЕУ за 
шкалою Padua, профілактику ВТЕУ проводили 
практично в усіх (98 %) хворих. Таким чином, 
результати проекту у 2014 р. продемонстрували 
збереження низької прихильності лікарів до 
диференційованого визначення доцільності при-
значення профілактики ВТЕУ. Однак позитивним 
аспектом продовження проекту є деяке збіль-
шення відсотка пацієнтів (на 6 %) з коректно 
визначеною необхідністю у проведенні тромбо-
профілактики.

Варто відзначити суттєву зміну нозологічної 
структури пацієнтів, залучених до проекту 
у 2014 р. порівняно з 2013 р.: серед них доміну-
вали хворі з декомпенсованою хронічною СН 
(ХСН) та ГКС, яким застосовували інвазивну 
стратегію лікування (див. табл. 5).

Аналіз надісланих анкет продемонстрував, 
що основним чинником високого ризику ВТЕУ як 
серед пацієнтів з ГКС, так і ХСН, була обмежена 
рухливість. Серед додаткових чинників ризику 
ВТЕУ серед хворих з ГКС лікарі найчастіше вка-
зували на наявність серцевої й/або дихальної 
недостатності, ожиріння та вік > 70 років. Для 
пацієнтів з декомпенсованою ХСН такими додат-
ковими чинниками ризику були також інфаркт 
міокарда або ішемічний інсульт.

Як і у випадку 2013 р., за результатами 
аналізу анкет 2014 р. відзначено вагому част-
ку хворих (у групі ГКС – 20 % та, особливо, у 
групі ХСН – 33 %) з необґрунтованим раннім 

Таблиця 5
Порівняльна характеристика пацієнтів терапевтичного профілю згідно з даними анкет проекту «Територія безпеки» (2013–
2014 рр.)

Показник 2013 рік (n=502) 2014 рік (n=243)

Чоловіки, % 54 69

Пацієнти похилого віку (> 65 років), % 63 58

Пацієнти, в яких була потреба в тромбопрофілактиці, n (%) 280 (56 %)* 150 (62 %)**

Пацієнти, які отримали тромбопрофілактику, n (%) 412 (82 %) 237 (98 %)

Основні діагнози/стани, %
Дихальна недостатність
Ішемічний інсульт/ТІА
Декомпенсація СН
ГКС з інвазивною стратегією терапії
Новоутворення
Серцево-судинні захворювання (окрім СН та інсульту/ТІА)

7
29
23
–

11
27

4
2,5

35,5
57
–

НД

Пацієнти, які мали обмежену рухливість, % 46 57

Примітка. * У 222 (44 %) пацієнтів терапевтичного профілю стратифікацію ризику ВТЕУ проведено некоректно, що унемож-
ливлювало правильне оцінювання необхідності призначення тромбопрофілактики; ** 93 (38 %) пацієнти терапевтичного про-
філю згідно зі стратифікацією ризику за шкалою Padua мали низький ризик ВТЕУ. ТІА – транзиторна ішемічна атака; 
ГКС – гострий коронарний синдром; НД – немає даних.
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Оцiнка ризику в пaцiєнтiв терапевтичного профiлю

У щоденнiй клiнiчнiй практицi ризик тромбоемболiчних ускладнень повинен бути оцiнений 
у кожного госпiталiзованого пацiєнта з вираженим обмеженням рухливості

Рис. 3. Анкета визначення ризику ВТЕУ в пацієнтів терапевтичного профілю (версія 2014 р.).

ХСН – хронічна серцева недостатність



121Інформація Асоціації кардіологів України 

Сцинтиграфія легень

Рис. 3. Продовження.
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припиненням тромбопрофілактики (від 1 до 
5 діб).

Таким чином, зміна нозологічної структури 
пацієнтів, залучених до проекту «Територія без-
пеки» у 2014 р., значно ускладнює коректне оці-
нювання якості стратифікації ризику ВТЕУ за пев-
ними терапевтичними напрямами. Зокрема, в 
цей аналіз практично не потрапила достатньо 
тяжка категорія хворих з інсультом і виникненням 
неврологічного дефіциту. Водночас застосування 
модифікованих і спрощених анкет, в основі яких є 
шкала Padua, дозволило дещо зменшити відсо-
ток випадків некоректної стратифікації ризику й 
необґрунтованого проведення медикаментозної 
тромбопрофілактики. Однак за результатами 
2014 р. все ще зберігалася значна частка пацієн-
тів, яким тромбопрофілактику проводили за від-
сутності високого ризику ВТЕУ. Ця обставина ще 
раз наголошує на необхідності впровадження 
диференційованих підходів до визначення доціль-
ності проведення медикаментозної профілактики 
ВТЕУ у терапевтичній практиці.

Окремо хотілося б зупинитися на тому, що 
«обмежена рухливість» виявилася провідним 
чинником ризику ВТЕУ в пацієнтів терапевтично-
го профілю. У зв’язку з цим вважаємо за потріб-
не акцентувати увагу лікарів на цьому понятті. 
Більшість лікарів сприймають поняття «обмеже-
ної рухливості» як стан, коли хворий постійно 
перебуває у ліжку, тобто повністю іммобілізова-
ний. Однак це не означає, що пацієнт не може 
встати з ліжка, самостійно пересуватися пала-
тою і обслуговувати себе. Згідно з коментарем 
до шкали Padua [42], «обмежена рухливість – це 
ліжковий режим (з можливістю здійснити гігіє-
нічні процедури в туалетній кімнаті) упродовж 
 3 днів через обмеження, які є у хворого, або за 
вказівкою лікаря». Але при цьому не конкретизу-
ється, на яку саме відстань може пересуватися 
пацієнт, щоб це вважалося обмеженням рухово-
го режиму.

Окрім обмеженої рухливості, є також певні 
особливості щодо впровадження у клінічну прак-
тику інших основних чинників високого ризику 
ВТЕУ за шкалою Padua (наприклад, для ВТЕУ в 
анамнезі: пацієнт може не знати, що переніс в 
анамнезі ВТЕУ; або для обмеженої рухливості: 
лікар не орієнтований у визначенні «обмеженої 
рухливості», необхідні чіткі рекомендації; або для 
тромбофілії: низька частота проведення тестів 
для діагностики тромбофілій).

Поряд з цим, існує об’єктивна потреба адап-
тації цієї шкали для стратифікації ризику ВТЕУ в 

певних категорій хворих терапевтичного профі-
лю (з урахуванням спеціалізації клініки або відді-
лення). Для цього необхідно акцентувати увагу 
лікарів на провідному чиннику ризику ВТЕУ, який 
найбільш поширений в їхній клінічній практиці 
(наприклад, «активний рак» – для онколога; 
«обмежена рухливість» – для терапевта й лікарів 
вузьких терапевтичних напрямів (кардіолога, 
невролога, пульмонолога тощо)). Приклад такої 
адаптації анкети для визначення ризику ВТЕУ в 
пацієнта з ХСН наведено в табл. 6. Так, власне 
декоменсація ХСН позиціонується як 1 бал у 
шкалі Padua. Якщо при цьому рухливість хворого 
буде обмеженою, він набирає 4 бали за шкалою 
Padua і потрапляє в групу високого ризику ВТЕУ, 
що потребує проведення профілактичних захо-
дів. Усі інші основні або додаткові ризики, які 
можуть бути в цього пацієнта, ще збільшувати-
муть цей ризик. З іншого боку, руховий режим 
хворого може не вкладатися в поняття «обмеже-
ного». У такому разі високий ризик ВТЕУ може 
формуватися в результаті наявності в нього при-
наймні іншого одного основного або трьох 
додаткових чинників ризику.

Висновки

На сьогодні очевидно, що частоту виникнен-
ня ВТЕУ (ТГВ та ТЕЛА) у пацієнтів, госпіталізова-
них з приводу нехірургічних захворювань, можна 
суттєво зменшити. Для цього необхідно оціню-
вати ризик подібних ускладнень в усіх хворих 

Таблиця 6
Приклад адаптації анкети для визначення ризику ВТЕУ в 
пацієнта із серцевою недостатністю

Запитання анкети Відповідь Бал

У пацієнта декомпенсація СН? Так/Ні 1

У пацієнта обмежена рухливість
(ліжковий режим  3 днів, 
мінімально може користуватися 
туалетом)?

Так/Ні 3

Пацієнт віком понад 70 років? Так/Ні 1

Пацієнт з ожирінням? 
(ІМТ > 30 кг/м2)

Так/Ні 1

У пацієнта є активний запальний 
процес?

Так/Ні 1

Інші чинники Рак, анамнез 
ВТЕУ, 

тромбофілія, 
травма 
та/або 

операція 
 1 міс тому, 
гормональна 

терапія

Див. 
повний 
варіант 
шкали 
Padua 

(табл. 2)
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якнайшвидше після госпіталізації, запобігати 
невиправданій пролонгації ліжкового режиму й 
широко впроваджувати сучасні методи профі-
лактики, серед яких найефективніший – парен-
теральне введення антикоагулянтів.

Проект «Територія безпеки» в Україні став 
тією ініціативою, що допомагає дослідити стан 
проблеми ВТЕУ в умовах реальної клінічної прак-
тики, а також визначає потребу в проведенні 
заходів для її вирішення. Такими заходами 
можуть бути:

• розробка і впровадження Національної 
мультидисциплінарної клінічної настанови та 
Уніфікованого клінічного протоколу щодо оці  -
нювання ризику, діагностики, лікування та 
профілактики ВТЕУ з урахуванням світового 
досвіду й досягнень доказової медицини;

• масштабна освітня робота з медичними 
працівниками з метою поліпшення обізнаності 
щодо визначення ризику виникнення ВТЕУ в 
пацієнтів терапевтичного профілю, а також 
доцільності й оптимальної тривалості медика  -
ментозної й немедикаментозної тромбопро  -
філактики;

• адаптація шкал ризику тромботичних та 
геморагічних ускладнень з урахуванням специфіки 
того чи іншого терапевтичного напряму;

• оптимізація санітарно-просвітницької ро   -
бо   ти з хворими.
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Профилактика венозных тромбозов и эмболий у пациентов терапевтического профиля: 
современное состояние проблемы, возможные пути ее решения в Украине. Результаты 
проекта «Территория безопасности»

А.Н. Пархоменко от имени врачей – участников проекта «Территория безопасности»
ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии им. акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», 
Киев
Статья посвящена такой актуальной проблеме современной клинической медицины, как венозные тромбо-
эмболические осложнения (ВТЭО), в частности у пациентов терапевтического (нехирургического) профиля. 
Освещаются ведущие факторы риска, принципы оценивания вероятности возникновения и медикаментозной 
профилактики ВТЭО у этой категории пациентов. Приводятся основные результаты проекта «Территория без-
опасности» (2013–2014 гг.) как инструмента практической реализации идеологии профилактики ВТЭО в 
Украине. Исходя из результатов проекта, делается акцент на необходимости более широкого внедрения диф-
ференцированного подхода к оценке риска возникновения ВТЭО среди отдельных категорий пациентов нехи-
рургического профиля.

Ключевые слова: венозный тромбоз, эмболия, терапевтический профиль, «Территория безопасности».

The prevention of venous thrombosis and embolism in non-surgical patients: the current state 
of the problem, possible solutions in Ukraine. Results of the project «Territory of Safety»

О.М. Parkhomenko, on behalf of the physicians – participants of the project «Territory of Safety»
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine
The article is devoted to the important problem of contemporary clinical medicine – venous thromboembolism (VTE), 
particularly in non-surgical patients. The leading risk factors, principles of assessment of VTE probability and drug 
prevention in this category of patients are highlighted. The main results of the project «Territory of Safety» (2013–2014), 
being a tool for the practical implementation of the ideology of VTE prevention in Ukraine, are described. According to 
the results of the project, the greater implementation of a differentiated approach to the assessment of the VTE risk 
among certain categories of non-surgical patients is needed.

Key words: venous thrombosis, embolism, non-surgical patients, «Territory of Safety».
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XVI Національний конгрес кардіологів Ук  -
раїни присвячений передовим здобуткам світо-
вої та вітчизняної науки, малосимптомним паці-
єнтам з високим серцево-судинним ризиком, 
проблемам супутніх із серцево-судинними 
захворюваннями станів. Особливу увагу приді-
лено проблемам стресу як чиннику ризику сер-
цево-судинних захворювань.

У роботі Конгресу взяли участь більше 2500 
українських лікарів та науковців, а також фахівці 
з Італії, Німеччини, Франції, Литви, Греції. 
Проведені спільні засідання Асоціації кардіологів 
України з Європейським товариством кардіоло-
гів, Українсько-Французький форум. 

Відбулося 16 пленарних засідань, 6 секцій-
них засідань, 4 круглих столи та 6 наукових дис-
кусій, 4 науково-практичних симпозіуми. За  -
слухано 265 доповідей та обговорено 61 стендо-
ве повідомлення. Провідними вітчизняними та 
іноземними вченими прочитано 12 лекцій, про-
ведено 11 майстер-класів, серед них «Клінічні 
дослідження в кардіології», презентації й обгово-
рення клінічних випадків. Молодими вченими 
зроблено 23 доповіді, з них 7 – англійською 
мовою. Організовано виставку сучасних лікар-
ських засобів медичного призначення і спеціалі-
зованих видань.

Програма Конгресу, висвітлюючи найбільш 
актуальні наукові питання й проблеми кардіоло-
гічної служби, охоплювала сучасні стратегії та 
рекомендації щодо наріжних питань сучасної 
кардіології – хронічної ішемічної хвороби серця і 
гострого коронарного синдрому, артеріальної 
гіпертензії і пов’язаних з нею чинників серцево-
судинного ризику та коморбідної патології 
(зокрема цукрового діабету, гострого й хроніч-
ного ушкодження нирок, цереброваскулярних 
захворювань) і невідкладних станів, безпечності 
медикаментозного лікування, епідеміологічних 
та медико-соціальних аспектів кардіології в 
Україні. Особливу увагу приділено проблемі пре-
вентивної кардіології й реабілітації, висвітленню 
результатів Європейського дослідження 
EUROASPIRE IV в Україні. Привернуто увагу ліка-

рів до некоронарогенних хвороб серця, зокрема, 
інфекційного ендокардиту, міокардиту, перикар-
диту. Окреме місце належало обговоренню 
сучасних інтервенційних технологій та хірургіч-
них методів лікування захворювань серцево-
судинної системи (зокрема нових технологій 
захисту життєво важливих органів і стимуляції 
репаративних процесів, виявлення хворих з 
високим ризиком венозного тромбоемболізму і 
шляхів його попередження, внутрішньосудинної 
діагностики, використання коронарних стентів з 
елютинг-покриттям останнього покоління, нових 
методик лікування внутрішньостентових ресте-
нозів), інвазивної аритмології. Традиційно роз-
глядали питання клінічної фармакології і раціо-
нальної фармакотерапії.

У сучасних умовах актуальним є аналіз сер-
цево-судинної захворюваності та стану психіч-
ного здоров’я населення в регіонах, пов’язаних з 
АТО.

На Генеральній асамблеї заслухано річний 
звіт Президента Асоціації кардіологів України 
академіка НАМН України В.М. Коваленка про 
роботу асоціації, затверджено основні регла-
ментаційні документи кардіологічної служби. 

Обговорено й затверджено рекомендації з 
діагностики та лікування інфекційного ендокар-
диту, перикардиту, класифікації міокардиту, ехо-
кардіографічної оцінки регургітації на нативних 
клапанах.

Серед досягнень вітчизняної кардіології 

конгресом відзначено:

• Участь Асоціації кардіологів України (АКУ) в 
Європейському проекті з вторинної профілактики 
серцево-судинних захворювань EUROASPIRE IV.

• Створено ВГО «Превентивна кардіологія 
та реабілітація».

• Удосконалено діагностику та оцінку сер-
цево-судинного ризику у хворих з коронароген-
ними та некоронарогенними захворюваннями, 
затверджено стандарти діагностики та лікування 
серцево-судинних захворювань. 

• Підготовлено рекомендації з інфекційного 
ендокардиту, ехокардіографічної оцінки регур-

Резолюція 
ХVI Національного конгресу кардіологів України 

(Київ, 23–25 вересня 2015 р.)
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гітації на нативних клапанах, затверджено 
класифікацію міокардиту.

• Оновлено рекомендації Асоціації кардіо -
логів України та Асоціації з невідкладної кар  -
діології з ведення хворих із тромбоемболією 
легеневої артерії.

• Підготовлено проект методичних реко   -
мендацій Асоціації кардіологів України та Асо -
ціації ендокринологів України з метаболічного 
синдрому, цукрового діабету, предіабету і серце-
во-судинних захворювань.

• Експертами Асоціації кардіологів України 
спільно з експертами МОЗ України  підготовлено 
шість клінічних протоколів з основних нозологій у 
кардіології: «Гострий коронарний синдром без 
елевації сегмента ST», «Стабільна ішемічна хво-
роба серця», «Серцева недостатність», «Фіб -
риляція передсердь», «Легенева гіпертензія» і 
«Профілактика серцево-судинних захворювань». 
Декілька протоколів вже пройшли громадське 
обговорення і готові до імплементації в реальних 
клінічних умовах України.

• У результаті спільних дій Асоціації кар  -
діологів України та Асоціації інтервенційних 
кардіологів у 8 областях України почали роботу 
«Регіональні реперфузійні мережі», в межах яких 
проводиться реперфузійна терапія з викори-
станням первинних перкутанних втручань та 
фібринолітичної терапії.

• Продовжує функціонувати «Реєстр пер-
кутанних коронарних втручань», за даними 
якого в 2014 р. збільшилася кількість інвазивних 
процедур у кардіології: кількість проведених 
процедур коронарографії досягла 26 000, коро-
нарних стентувань – до 10 000, з них 3600 стен-
тувань у перші години від початку симптомів 
гострого коронарного синдрому з елевацією 
сегмента ST. Проведено Сервей (зріз) з перку-
танних втручань в Україні, який висвітлює 
найближчі та віддалені результати проведення 
стентування в пацієнтів з гострим коронарним 
синдромом та стабільною ішемічною хворобою 
серця.

• Розглянуто результати проведення Націо  -
нального реєстру з тромболітичної терапії 
(NR-TLT) 2014 р. та Сервею «Гострі коронарні 
синдроми у реальній клінічній практиці» 2015 р.

• Асоціацією кардіологів України разом з 
Асоціацією з невідкладної кардіології та су  -
міжними фаховими асоціаціями під егідою МОЗ 
України почато створення Національної між -
дисциплінарної Настанови та клінічного прото-

колу ведення хворих із тромбоемболією 
легеневої артерії.

• Продовжено роботу в рамках створення 
(разом з МОЗ України) настанови та клінічного 
протоколу ведення хворих з гострим коронар-
ним синдромом без елевації сегмента ST.

• Ініційовано (спільно з МОЗ) створення 
Національного реєстру хворих з гострим коро-
нарним синдромом.

• На основі розробленого Асоціацією з 
невідкладної кардіології пілотного проекту 
алгоритмів надання допомоги хворим з ургент-
ними серцево-судинними захворюваннями 
(2014) запропоновано створення міждис ци -
плінарного алгоритму догоспітальної та 
госпітальної невідкладної допомоги хворим на 
серцево-судинні захворювання.

• Розглянуто можливі шляхи поліпшення 
організації догоспітальної, госпітальної та 
післягоспітальної допомоги хворим з гострим 
інфарктом міокарда на сучасному етапі. 

• Проведено подальший субаналіз попу  -
ляційного дослідження 20 чинників серцево-
судинного ризику серед міського населення 
України, за результатами якого встановлена 
поширеність когорти з дуже високим ризиком 
розвитку ускладнень за шкалою SCORE у 30 % 
дорослого населення; встановлено, що най -
більш поширеними чинниками ризику, близько 
70 % у популяції, є надлишкова маса тіла й 
ожиріння, гіперхолестеринемія та підвищення 
рівня холестерину ліпопротеїнів низької 
щільності, а також погіршення рівня психічного 
здоров’я.

• Розроблено консенсус кардіологів та 
гінекологів щодо «терапевтичного вікна» для 
призначення замісної гормональної терапії, який 
має увійти до настанов та протоколів МОЗ 
України.

• Започатковано участь у Європейському 
реєстрі із сімейних гіперхолестеринемій 
(ScreenPro FH). 

• Підготовлено й затверджено методичні 
рекомендації щодо визначення негативних 
чинників впливу та ранньої діагностики пору-
шень психічного здоров’я, надання психо  -
терапевтичної і психологічної допомоги, що 
значно підвищує ефективність лікування серце-
во-судинних захворювань та якість ремісії.

• Спільно з Асоціацією серцево-судинних 
хірургів розроблено алгоритм періоперативної 
діагностики та післяопераційного ведення хво-
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рих з множинним атеросклерозом вінцевих 
артерій та цукровим діабетом 2-го типу.

• Проведено майстер-класи з діагностики 
та лікування порушень серцевого ритму, 
тромбозів та емболій у різних регіонах України.

• Участь у засіданнях Правління Євро  -
пейського товариства кардіологів, Європейської 
Асоціації ритму серця, Асоціації з невідкладної 
кардіології, Асоціації з інтервенційної кардіології 
та Асоціації із серцевої недостатності.

• Продовжено проведення спеціалізова  -
ного циклу «Клінічна аритмологія та електро -
фізіологія» на базі кафедри кардіології НМАПО 
ім. П.Л. Шупика.

• Участь у виданні «Білої Книги» Євро  -
пейської Асоціації серцевого ритму та Євро -
пейської Асоціації з невідкладної серцево-
судинної патології.

• Проведено виїзні школи та прочитано 
тематичні лекції з практичних питань діагностики 
та лікування хронічної серцевої недостатності 
для лікарів-кардіологів та терапевтів у 4 обла-
стях України (Івано-Франківськ, Львів, Харків, 
Чернігів).

• Функціонує інтернет-сайт УАФСН для 
лікарів та пацієнтів із хронічною серцевою 
недостатністю.

• Започатковано участь УАФСН у міжна -
родному глобальному реєстрі QUALIFY з оцінки 
якості ведення амбулаторних пацієнтів з 
хронічною серцевою недостатністю.

• Продовжено видання фахових журналів: 
«Український кардіологічний журнал», «Арте -
ріальна гіпертензія», «Аритмологія», «Серцева 
недостатність». 

• Впроваджено стандарти проведення маг -
нітно-резонансної візуалізації та комп’ютерної 
томографії серця при коронарогенних та неко-
ронарогенних захворюваннях та розроблено 
стандартизовані протоколи для цих досліджень. 

• Розпочато формування в рамках Асоціації 
кардіологів України групи молодих учених-
кардіологів «Кардіологи майбутнього України». 

Водночас залишається низка невиріше-

них питань:

• не втрачає гостроти проблема фінан-
сування невідкладної та планової допомоги хво-
рим із серцево-судинними захворюваннями;

• немає державного статистичного реєстру 
хворих з гострим коронарним синдромом з 
підйомом та без підйому сегмента SТ, порушен-

нями ритму серця, гострою та хронічною серце-
вою недостатністю; 

• не узгоджені правові стосунки лікаря й 
пацієнта;

• немає належної підтримки популяційних 
досліджень, спрямованих на виявлення чинників 
ризику серцево-судинних захворювань серед 
населення України;

• не створено системи мінімізації наслідків 
стресу, психологічної реабілітації та центрів 
психотерапевтичної допомоги в медичних за -
кладах, потребує впровадження спеціальність 
«лікар-психолог», а також доповнення програм 
підготовки і перепідготовки кадрів методами 
оцінки рівня психічного здоров’я;

• недостатнє пропагування здорового спо-
собу життя та значення чинників ризику серце-
во-судинних захворювань на державному рівні;

• медичними працівниками первинних 
структур охорони здоров’я недостатньо розпов-
сюджуються санітарно-просвітницькі матеріали 
для населення, які пропагують здоровий спосіб 
життя, недостатньо проводиться оцінка серце-
во-судинного ризику та корекція чинників ризику 
у хворих на артеріальну гіпертензію; 

• недостатня об’єктивізація причин смерті 
призводить до штучного збільшення цього 
показника в структурі смертності від хвороб 
системи кровообігу, що спотворює статистичну 
звітність, яка різко відрізняє Україну від розвине-
них країн.

Під час обговорення виступів та дискусій 

на Конгресі визначено перспективні напрями 

наукових досліджень і заходи в практичній 

кардіології:

• Оголошення 2016 р. «Роком серця в 
Україні». Розробка програми заходів профі -
лактики, діагностики й лікування з метою зни-
ження захворюваності, смертності, збільшення 
тривалості та підвищення якості життя. 
Проведення спільно з Асоціацією серцево-
судинних хірургів організаційно-методичної 
роботи в областях України щодо «Року серця в 
Україні»: майстер-класи, лікувально-консуль -
тативна допомога, імплементація нових методів 
діагностики і лікування. Виступ з ініціативою 
щодо проведення спільної сесії НАМН та МОЗ 
України, присвяченій «Року серця в Україні».

• Розробка державної програми «Профі -
лактика і лікування артеріальної гіпертензії та її 
ускладнень».
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• Розробка державної програми «Лікування 
і реабілітація людей похилого віку з серцево-
судинними захворюваннями».

• Створення системи відбору хворих з тяж-
кими та рідкісними серцево-судинними хворо-
бами і лікування їх на базі національних і держав-
них центрів.

• Присвятити XVII Національний конгрес 
кардіологів України 140-річчю від дня народжен-
ня всесвітньо відомого вченого М.Д. Стражеска 
та 80-річчю заснування ННЦ «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска». Підготувати пропози-
 ції щодо відзначення і нагородження провідних 
кардіологів і вчених України.

• Постійне формування позитивної моти -
вації в населення щодо необхідності профілак -
тики і лікування артеріальної гіпертензії. 

• Забезпечення керівниками охорони здо -
ров’я розповсюдження санітарно-просвіт  ни -
цьких матеріалів для населення, що пропагують 
здоровий спосіб життя з використанням можли-
востей радіо, телебачення, преси. Активне залу-
чення медичних сестер, фельдшерів та 
працівників аптек до поширення медико-
санітарних знань і профілактики артеріальної 
гіпертензії серед населення. 

• Продовження моніторингу епідеміо  ло -
гічної ситуації щодо багатофакторних впливів 
(зокрема артеріальної гіпертензії) на захво -
рюваність та смертність населення. Продовжен -
ня участі Асоціації кардіологів України в глобаль-
ному європейському проекті з профілактики 
серцево-судинних захворювань EUROASPIRE IV.

• Впровадження методів оцінки рівня 
психічного здоров’я в наданні кардіологічної 
допомоги, залучення до лікувально-діагно -
стичного процесу психотерапевтів і психологів 
для досягнення не тільки соматичного, а і 
психологічного та соціального благополуччя 
людини.

• Продовження активного виявлення осіб з 
артеріальною гіпертензією, впровадження її 
первинної і вторинної профілактики та 
стратифікації ризику внаслідок негативних 
чинників впливу на здоров’я.

• Розробка методів широкого впроваджен-
ня положень Стандартів лікування хворих з 
артеріальною гіпертензією. Забезпечення 
співпраці із сімейними лікарями, неврологами, 
ендокринологами та нефрологами щодо 
пацієнтів з високим ризиком серцево-судинних 

ускладнень, розв’язання проблеми артеріальної 
гіпертензії та профілактики її ускладнень.

• Продовження роботи із забезпечення хво-
рих на артеріальну гіпертензію сучасними ліку -
вальними технологіями. 

• Удосконалення роботи зі своєчасного ви  -
явлення і патогенетичного лікування симптома-
тичних гіпертензій. 

• Подальше впровадження методів ангіо -
пластики, стентування та шунтування в лікуванні 
атеросклерозу вінцевих артерій, судин головно-
го мозку і нирок.

• Забезпечення співпраці з кардіохірур -
гами, неврологами, ендокринологами, нефро-
логами, гінекологами та андрологами щодо 
пацієнтів з високим ризиком серцево-судинних 
ускладнень. Спільно з Асоціацією серцево-
судинних хірургів впровадити довгострокове 
вивчення особливостей прогресування атеро-
склерозу вінцевих артерій та перебігу ішемічної 
хвороби серця у хворих з гіпотиреозом після 
аортокоронарного шунтування.

• Започаткування створення центрів з діаг -
ностики та лікування первинних сімейних (гомо-
зиготних та гетерозиготних) дисліпідемій.

• Продовження проведення освітніх шкіл і 
майстер-класів з аритмології, венозного тром -
боемболізму в різних регіонах України з акцен-
том на освіті лікарів первинної ланки.

• Подальше впровадження інвазивних та 
апаратних методів діагностики та лікування 
порушень ритму і провідності серця і хронічної 
серцевої недостатності (радіочастотна абляція, 
багатокамерні кардіостимулятори та імплан -
товані кардіовертери-дефібрилятори).

• Виступ перед МОЗ України з ініціативою 
створення загальнодержавного реєстру хворих, 
що потребують імплантації кардіовертерів-
дефібриляторів та штучних водіїв серцевого 
ритму для подальшого забезпечення цих потреб 
за бюджетні кошти.

• Продовження участі у виданні «Білої 
Книги» Європейської Асоціації серцевого ритму 
та Європейської Асоціації з невідкладної 
серцево-судинної патології. 

• Впровадження доповнень до державної 
статистичної звітності з таких питань: гострий 
коронарний синдром з підйомом та без підйому 
сегмента SТ; синдром преекзитації шлуночків; 
повна атріовентрикулярна блокада та атріо -
вентрикулярна блокада 2-го ступеня; стадії 
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хронічної серцевої недостатності; тромбоембо -
лії легеневої артерії. 

• Наукове забезпечення проведення екс -
пертної оцінки причин смерті працездатного насе-
лення країни від серцево-судинних захворювань. 

• Створення в рамках Асоціації кардіологів 
України робочої групи з біомаркерів основних 
серцево-судинних захворювань. 

• Розробка і впровадження в практику стан-
дартизованої форми контролю якості амбула-
торного лікування пацієнта з хронічною серце-
вою недостатністю.

• Продовження підготовки кардіологів за 
спеціалізацією в галузі інтервенційної кардіоло -
гії, внесення відповідних змін до кваліфікаційних 
вимог. 

• Підготовка та затвердження в МОЗ наказу 
про створення «Центрів реперфузійної терапії та 
інтервенційної кардіології».

• Продовження і розширення ведення 
«Реєстру ПКВ». 

• Продовження участі у спільній діяльності 
європейської ініціативи «Stent for life». 

• Розроблення пропозицій Асоціації 
кардіологів України (спільно з МОЗ) щодо 
атестації лікарів-кардіологів відповідно до 
Європейських стандартів та надання їх до МОЗ 
України.

• Залучення фахівців Асоціації кардіо-
логів України, НАМН України і системи 
післядипломної освіти до навчання спе -
ціалістів з новітніх технологій діагностики та 
лікування.

• Видання спільно з Асоціацією серцево-
судинних хірургів посібників та настанов, які 
забезпечують етапність та спадкоємність 
кардіологічної та кардіохірургічної допомоги 
хворим. 
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25 вересня 2015 р. виповнилося 60 років від 
дня народження одного з найбільш авторитет-
них українських кардіологів, визнаного лідера в 
галузі ехокардіографічної діагностики та серце-
во-судинної візуалізації, завідувача кафедри 
променевої діагностики факультету післяди-
пломної освіти Львівського національного ме   -
дичного університету імені Данила Галицького, 
доктора медичних наук, професора Юрія 
Андрійовича Іваніва.

Юрій Андрійович народився в с. Безбруди 
Львівської області. У 1978 р. з відзнакою закінчив 
Львівський медичний інститут за спеціальністю 
«Лікувальна справа», після інтернатури з терапії 
працював лікарем рентгенопераційної. У 1983 р. 
захистив кандидатську дисертацію на тему 
«Корекція гіпоальфахолестеринемії при комп-
лексному лікуванні атеросклерозу з переважним 
ураженням артерій нижніх кінцівок». Не     одно -
разово проходив навчання за кордоном. 

З 1992 р. Ю.А. Іванів очолює кафедру про-
меневої діагностики факультету післядипломної 

освіти Львівського національного медичного уні-
верситету імені Данила Галицького, де створив 
курс функціональної діагностики з передатеста-
ційними циклами і циклом спеціалізації для ліка-
рів. Викладає на циклах ультразвукової діагнос-
тики. У 2007 р. захистив докторську дисертацію 
на тему «Клапанна кардіоміопатія: ультразвукові 
методи у виявленні, оцінці прогнозу і виборі ліку-
вальної тактики». 

Юрій Андрійович одним із перших в Україні 
освоїв і запровадив у клінічну практику ультра -
звукові методи обстеження серця, зокрема 
черезстравохідну ехокардіографію. Його ідеї та 
розробки – це великий крок уперед на шляху  
поліпшення діагностики клапанної кардіоміопа-
тії, оптимізації показань до хірургічної корекції і 
прогнозування перебігу клапанних вад серця.

Професор Іванів – автор і співавтор понад 
230 друкованих праць (з них 2 монографії, 1 під-
ручник, 3 навчальні посібники, 2 авторські сві-
доцтва на винахід); член редакційних колегій 
кількох українських науково-практичних журна-
лів, зокрема «Українського кардіологічного 
журналу»; президент Всеукраїнської громад-
ської організації «Асоціація фахівців з ехокарді-
ографії». Здобувши експертний рівень знань у 
своїй спеціальності, Юрій Андрійович прово-
дить активну діагностичну і лікувально-консуль-
тативну роботу, привертаючи особливу увагу до 
поліпшення діагностики рідкісних хвороб сер  -
ця. Професор Іванів підготував велику групу 
лікарів-професіоналів з функціональної та уль-
тразвукової діагностики, які працюють у різних 
регіонах України, є блискучим лектором, моде-
ратором популярних серед практичних лікарів 
конференцій з візуалізації серця та функціо-
нальної діагностики.

Асоціація кардіологів України, редакційна 
колегія «Українського кардіологічного журналу», 
численні колеги вітають шановного Юрія 
Андрійовича з ювілеєм, бажають міцного здо  -
ров’я, творчого довголіття та вдячних учнів. 

Юрій Андрійович Іванів
(до 60-річчя від дня народження)
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