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критого доступу до опублікованих матеріалів, 
визнаючи пріоритетними вільне поширення 
наукової інформації та обмін знаннями задля 
глобального суспільного прогресу. Ко   -
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Целуйко Віра Йосипівна, д. мед. н., проф., завідувач кафедри 

кардіології та функціональної діагностики

61176, м. Харків, вул. М. Амосова, 58

E-mail: viratseluyko@ukr.net

Стаття надійшла до редакції 5 квітня 2019 р.

© В.Й. Целуйко, 2019

УДК 616.12-008.331.1-037-085(477)

DOI: http://doi.org/10.31928/1608-635X-2019.3.916

Прогностичне значення підвищення 
систолічного артеріального тиску 

та його корекції в українських пацієнтів 
з артеріальною гіпертензією: результати 

когортного дослідження СИСТЕМА-2

В.Й. Целуйко від імені групи лікарів – учасників дослідження 1

Харківська медична академія післядипломної освіти

Мета дослідження – оцінити вплив зниження систолічного артеріального тиску (САТ) через 3 та 12 місяців після 

зміни терапії на зменшення серцево-судинних та судинно-мозкових ускладнень у пацієнтів віком понад 55 років з 

артеріальною гіпертензією та відсутністю контролю артеріального тиску (АТ) на рутинному прийомі лікарями загаль-

ної практики.

Матеріали і методи. У дослідженні СИСТЕМА-2 взяли участь 102 лікарі з різних регіонів України. У дослідження 

послідовно залучали пацієнтів віком понад 55 років, які звернулися до лікаря поліклініки з артеріальною гіпертензією 

(всього 2040 пацієнтів).

Результати та обговорення. До залучення в дослідження у хворих, що приймали антигіпертензивні препарати 

(91,6 %), середній САТ становив 167 мм рт. ст., а досягнення цільового рівня АТ спостерігали тільки в 6,9 % випадків. 

Через 3 міс лікування середній рівень САТ становив (138,0±1,0) мм рт. ст. у групі застосування фіксованої комбіна-

ції амлодипіну та індапаміду і (151,0±4,8) мм рт. ст. – у групі іншої антигіпертензивної терапії. Через рік спостере-

ження більшість пацієнтів досягли цільового рівня САТ – у хворих, які застосовували фіксовану комбінацію амлоди-

піну та індапаміду, середній САТ становив (132,0±0,5) мм рт. ст., у групі іншої терапії – (136,0±1,4) мм рт. ст. (42 % 

хворих використовували три і більше антигіпертензивних засобів) (p=0,01). Несприятливий перебіг АГ був пов’яза -

ний не з вихідним рівнем САТ, а з показником через 3 міс лікування. Кількість нефатальних інсультів у групі пацієнтів, 

що приймали фіксовану комбінацію амлодипіну та індапаміду, становила 0,4 %, в групі іншої терапії – 1,9 %. 

Протягом року 38 (2 %) пацієнтів померли. Найчастішою причиною смерті були захворювання серцево-судинної 

системи – 21 (55 %) пацієнт.

Висновки. Ступінь зниження САТ через 3 та 12 міс у групі хворих, які приймали фіксовану комбінацію амлоди-

піну та індапаміду, був статистично значуще більшим. Фактором, асоційованим зі зменшенням частоти розвитку 

інсульту, є раннє досягнення цільового рівня САТ, про що свідчать статистично значущі відмінності цього показни-

ка в пацієнтів з інсультом і у хворих без цього ускладнення через 3 міс після їх залучення в дослідження. 

Використання у пацієнтів віком понад 55 років комбінованої терапії антагоністом кальцію та діуретиком забез-

печує краще досягнення контролю АТ і статистично значуще зниження кількості інсультів, навіть за наявності 

інших факторів несприятливого прогнозу. Низька прихильність і скасування терапії пов’язані зі значним погіршан-

ням прогнозу.

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, когортне дослідження, систолічний артеріальний тиск, антигіпертензивні 

препарати, діуретики, антагоністи кальцію, комбінована терапія, інсульт, серцево-судинна смерть.
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Згідно зі статистичними даними, щорічно в 
Україні реєструється близько 100 тис. 

інсультів, 75 тис. із яких – у населення віком від 
55 років [1]. У зв’язку з високою смертністю та 
інвалідизацією пацієнтів, які перенесли порушен-
ня мозкового кровообігу, ця проблема безсумнів-
но має важливе як медичне, так і соціально-еко -
номічне значення [12]. До найголовніших чинни-
ків, зв’язок яких із ризиком розвитку інсульту на 
сьогодні абсолютно доведений, належать вік та 
артеріальна гіпертензія (АГ) [11], особливо під-
вищення систолічного артеріального тиску 
(САТ) [19]. Результа  ти досліджень свідчать, що 
кон    троль САТ сприяє статистично значущому 
зниженню ризику виникнення великих серцево-
судинних подій (кардіоваскулярна смерть, 
інсульт, інфаркт міокарда (ІМ)) [7, 14]. Більше 
того, наявні дані вказують на те, що навіть при 
порівнянному зниженні САТ не всі класи антигі-
пертензивних препаратів чинять однаковий 
вплив на ризик розвитку інсульту [15]. Найбільш 
значуще зниження частоти розвитку інсульту 
отримане при використанні дигідропіридинових 
антагоністів кальцію [16], тіазидоподібних діуре-
тиків [5] або їх комбінації [13]. Їхня ефективність 
у зниженні САТ і ризику інсульту може бути 
пов’язана з потужним ефектом вазодилатації і 
зменшенням загального периферичного судинно-
го опору (ЗПСО). Це особливо важливо в пацієн-
тів похилого віку, оскільки після 55 років прогре-
сує атеросклероз, значно збільшується жорст -
кість судин і, відповідно, ЗПСО, що призводить 
до поступового зростання пульсового тиску і 
формування ізольованої систолічної АГ [4]. 

Мета дослідження – оцінити вплив зниження 
систолічного артеріального тиску через 3 та 12 мі -
сяців після зміни терапії на зменшення серцево-
судинних та судинно-мозкових ускладнень у па -
цієнтів віком понад 55 років з артеріальною гіпер-
тензією та відсутністю контролю артеріального 
тиску на рутинному прийомі лікарями загальної 
практики.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 

СИСТЕМА-2 – когортне багатоцентрове від-
крите обсерваційне дослідження, яке проводилося 
з листопада 2016 р. до грудня 2017 р. лікарями-
терапевтами з різних регіонів України (табл. 1).

Усього в дослідженні взяли участь 102 тера-
певти і сімейні лікарі поліклінік та 2040 пацієнтів 
(із них 63,8 % жінок) з АГ, тривалість якої станови-
ла близько 14 років. Дизайн випробування перед-
бачав послідовне залучення хворих віком понад 55 
років (у середньому – 66 років), які звернулися на 
прийом до лікаря. 

Критеріями залучення були підвищений 
рівень АТ (> 140/90 мм рт. ст.) на момент огляду, 
вік понад 55 років, згода пацієнта на участь у дослі-
дженні (підписана форма згоди).

Контроль АТ здійснював кожен лікар через 3 
та 12 міс. Серцево-судинні та судинно-мозкові 
ускладнення були оцінені через 12 міс після почат-
ку дослідження. Остаточне рішення щодо зміни 
препарату або дози препарату приймалося на роз-
суд лікаря. Усі заплановані візити були 
обов’язковими.

Візит залучення був здійснений під час стан-
дартного візиту до лікаря пацієнта з відсутністю 
контролю АТ віком понад 55 років.

Перед залученням обов’язково проводили 
процедуру дослідження прийнятності стану паці-
єнта та обробки отриманої інформації (належало 
отримати інформацію щодо медичної/хірургічної 
історії пацієнта, поточного стану АГ та історії її 
розвитку, попереднього лікування та демографії, 
історії родини пацієнта, шкідливих звичок).

Призначаючи лікування, лікарі могли вибира-
ти з 5 основних класів антигіпертензивних препа-
ратів (діуретики, інгібітори ангіотензинперетво-
рювального ферменту, блокатори рецепторів ангіо-
тензину ІІ, блокатори кальцієвих каналів і 
β-адреноблокатори) і призначити їх у монотерапії 
або в комбінації (згідно з українськими рекоменда-

Таблиця 1

Кількість лікарів та пацієнтів, залучених у дослі-

дження, відповідно до регіонів України

Регіон
Кількість 

лікарів (n=102)

Кількість 

пацієнтів 

(n=2040)

Київ 27 540 (26 %)

Харків 18 360 (18 %)

Дніпро 11 220 (11 %)

Запоріжжя 9 180 (9 %)

Львів 10 200 (10 %)

Івано-Франківськ 3 60 (3 %)

Одеса 4 80 (4 %)

Миколаїв 5 100 (5 %)

Чернігів 3 60 (3 %)

Черкаси 2 40 (2 %)

Хмельницький 5 100 (5 %)

Житомир 5 100 (5 %)
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ціями щодо лікування АГ 2012 р.) відповідно до 
рутинної практики.

Кожен лікар описував профіль пацієнта, а 
саме: початкові базові середні рівні САТ і діасто-
лічного АТ (ДАТ) у положенні лежачи, тривалість 
АГ, супутні захворювання, поточне лікування.

Контроль лікування здійснювали на двох 
наступних після залучення візитах: через 3 міс та 
через 12 міс.

Для всіх пацієнтів досягнення контролю АТ 
визначали як рівень САТ < 140 мм рт. ст. і рівень 
ДАТ < 90 мм рт. ст. Кінцевими точками досліджен-
ня були: 1) середнє зниження САТ і ДАТ через 
3  міс та 2) середнє зниження САТ і ДАТ, серцево-
судинні та судинно-мозкові події через 12 міс.

Серед 2040 пацієнтів, залучених у досліджен-
ня, більшість (91,6 %) застосовували антигіпертен-
зивну терапію раніше, однак контроль АТ був 
украй незадовільний (середній САТ – 167 мм 
рт. ст.; у групі хворих, які не отримували лікуван-
ня, – 168 мм рт. ст.). Цілком імовірно, що такий 
незадовільний контроль АТ не відображає ситуа-
цію з лікуванням АГ у країні, оскільки це були 
пацієнти, що активно зверталися до лікаря і пере-
важно через незадовільний контроль АТ.

Хворі, залучені в дослідження, зазвичай вхо-
дили до групи високого й дуже високого ризику, 
оскільки 68,8 % мали супутню ішемічну хворобу 
серця (ІХС), причому в 20,7 % пацієнтів перебіг 
захворювання раніше ускладнився розвитком ІМ. 
Порушення мозкового кровообігу в анамнезі від-
значене у 12,6 % випадків. Можливими причинами 
розвитку інсульту могли бути не лише АГ або ате-
росклеротичне ураження сонних артерій, а й 
фібриляція передсердь (ФП), яку відзначено у 
7,6 % хворих, які брали участь у дослідженні.

Крім того, слід зазначити високу поширеність 
інших факторів ризику, таких як цукровий діабет 
(20 %), ожиріння (38,4 %), куріння (9,2 %). У паці-
єнтів, у яких вимірювали рівень холестерину, цей 
показник становив у середньому 6,1 ммоль/л.

Дослідження не було рандомізованим, у ліку-
ванні хворих допускалося використання будь-яких 
антигіпертензивних препаратів 1-го ряду, зазначе-
них в українських та міжнародних рекомендаціях 
із лікування АГ на момент старту випробування [2, 
8, 10, 17]. З-поміж них були переважно рекомендо-
вані антагоніст кальцію, тіазидний (тіазидоподіб-
ний) діуретик або їхня комбінація. Таким чином, 
більшість лікарів призначали своїм пацієнтам фік-
совану комбінацію амлодипіну та індапаміду 
(«Арифам», Серв’є, Франція) – як єдину в Україні 
на момент проведення дослідження. При цьому 
поєднане застосування амлодипіну й індапаміду в 
дозі 1,5/5 мг призначали 66 % хворих, 1,5/10 мг – 
26 %, решта пацієнтів отримували інші комбінації.

Статистичне опрацювання отриманих даних 
проводили за допомогою вбудованих засобів ста-
тистичного аналізу електронних таблиць Microsoft 
Excel. Використовували методи описової статис-
тики: для кількісних змінних були обчислені такі 
показники, як n, середнє арифметичне, медіана, 
стандартне відхилення, мінімум і максимум, а для 
категоріальних – частота й частка (%). Також 
застосовували методи інтервального оцінювання, а 
саме було виконано побудову довірчих інтервалів 
для середніх арифметичних або медіан залежно від 
узгодження даних із нормальним законом розподі-
лу. Для аналізу узгодженості розподілу даних із 
нормальним законом розподілу використовували 
критерій Колмогорова – Смірнова.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Результати проміжного контролю ефектив-
ності терапії через 3 міс були опубліковані раніше 
[3] і свідчать про більш значний вплив комбінації 
амлодипіну та індапаміду на досягнення контролю 
АТ порівняно з іншими схемами антигіпертензив-
ної терапії. Так, серед пацієнтів, що приймали фік-
совану комбінацію амлодипіну та індапаміду в дозі 
1,5/5 мг, САТ знизився на (27,6±1,3) мм рт. ст., 
1,5/10 мг – на (30,0±2,2) мм рт. ст., а у групі хво-
рих, які отримували інші препарати, – на 
(20,2±4,1) мм рт. ст. (p<0,05). При цьому через 3 
міс лікування середній рівень САТ був (138,0±1,0) 
мм рт. ст. у групі застосування фіксованої комбіна-
ції і (151,0±4,8) мм рт. ст. – іншої антигіпертензив-
ної терапії. Отримані дані знаходять підтверджен-
ня і в міжнародних публікаціях, за даними яких 
комбінація амлодипіну та індапаміду була ефек-
тивнішою щодо зниження АТ у пацієнтів похилого 
віку, ніж поєднане використання валсартану/
амлодипіну [6] або еналаприлу/амлодипіну [8].

Аналіз показників через 12 міс був проведений 
у 1942 пацієнтів (достовірну інформацію про 98 
хворих отримати не вдалося), серед яких 1673 
застосовували фіксовану комбінацію амлодипіну та 
індапаміду, а 269 – іншу терапію (до цієї групи 
також віднесли пацієнтів, які не приймали фіксова-
ну комбінацію регулярно протягом року (n=6) або 
які припинили прийом препарату з будь-якої при-
чини (n=3)). Слід зазначити, що правильно підібра-
на терапія (у групі порівняння 42 % хворих вико-
ристовували 3 і більше антигіпертензивних засобів) 
і, можливо, значна прихильність сприяли кращому 
контролю САТ. Через рік спостереження більшість 
пацієнтів досягли цільового рівня САТ, і відміннос-
ті між групами були менш виразними, проте статис-
тично значущими. Так, у хворих, які застосовували 
фіксовану комбінацію амлодипіну та індапаміду, 
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середній САТ становив (132,0±0,5) мм рт. ст., іншу 
терапію – (136,0±1,4) мм рт. ст. (p=0,01).

Проведено аналіз усіх випадків серцево-су -
динних подій (інсульт, ІМ, серцево-судинна 
смерть). Також, виходячи з даних, вказаних у анке-
тах пацієнтів, дослідники виділили і проаналізува-
ли низку факторів, які могли асоціюватися з підви-
щеним ризиком ускладнень. Для перевірки значу-
щості впливу фактора на ризик ускладнення були 
використані критерій χ2 та непараметричний кри-
терій Уїлкоксона.

Як свідчать дані, наведені в табл. 2, хворі, які 
перенесли інсульт протягом року, були статистич-
но значуще старшими порівняно із загальною гру-
пою (р=0,05), частіше мали хронічну хворобу 
нирок (р=0,05), ФП (р=0,0001) та інсульт або ТІА 
в анамнезі (р=0,001).

Було досліджено можливість зв’язку жорстко-
го контролю САТ із ризиком розвитку ін   сульту, а 
також, чи впливає вибір антигіпертензивного пре-
парату на запобігання інсульту. Результати дослі-
дження свідчать, що частота розвитку інсульту не 
залежала від вихідного рівня САТ, але статистично 
значущий ефект мали вибір антигіпертензивного 
засобу і швидке, протягом 3 міс, досягнення цільо-
вого САТ (< 140 мм рт. ст.). Так, у групі пацієнтів, 
які приймали фіксовану комбінацію індапаміду та 
амлодипіну, частота нефатальних інсультів стано-

вила 0,4 %, інші препарати – 1,9 % (p<0,05). Цілком 
логічно припустити, що виявлені фактори ризику 
розвитку інсульту в групі хворих, які застосовува-
ли фіксовану комбінацію, траплялися рідше. При 
перевірці ця гіпотеза не підтвердилася, оскільки 
статистично значущих відмінностей не виявлено. 
Але цікавим є той факт, що пацієнти, які перенесли 
інсульт, із групи прийому фіксованої комбінації 
індапаміду й амлодипіну початково мали тяжчий 
стан. Так, ФП в анамнезі у цих хворих траплялася 
в 43 %, у групі порівняння – у 20 % (p<0,05), пере-
несений інсульт в анамнезі – у 57 %, у групі порів-
няння – у 40 % (p<0,05). Враховуючи, що ФП 
може спричинити розвиток кардіоемболічного 
інсульту, ми проаналізували частоту розвитку 
цього ускладнення в підгрупах хворих без пору-
шення ритму. Встановлено, що здатність комбіна-
ції діуретика та антагоніста кальцію знижувати 
ризик розвитку інсульту у хворих з АГ без ФП 
порівняно з групою контролю ще виразніша (0,2 і 
1,5 % відповідно (p<0,05)). Де     що частіше трапля-
лися пацієнти зі зниженою ШКФ – 14 %, у групі 
порівняння – 20 %, проте ці відмінності не були 
статистично значущими (p>0,05).

Слід зазначити, що при аналізі повноти вико-
нання пацієнтами рекомендацій лікаря виявлено, 
що майже половина випадків фатальних і нефа-
тальних інсультів розвинулися на тлі скасування 

Таблиця 2

Фактори, асоційовані з ризиком розвитку інсульту, в пацієнтів віком понад 55 років з артеріальною 

гіпертензією 

Фактор ризику
Загальна група

(n=1922)

Хворі з інсультом 

в анамнезі (n=20)

Вік пацієнта (медіана), роки 65 72*

Тривалість АГ (медіана), роки 11 15

Вихідний САТ, на 1-му візиті (медіана), мм рт. ст. 160 170

Загальний холестерин (середнє значення), ммоль/л 6,05 6,45

Ожиріння, % 39,02 45

Гіпертрофія лівого шлуночка, % 86 90

↓ ШКФ, % 1 9 25*

Цукровий діабет, % 16,03 25

ФП, % 4,99 30***

ІХС, % 69,98 75

Серцева недостатність, % 41,99 60

Інсульт або ТІА в анамнезі, % 9 45**

ШКФ – швидкість клубочкової фільтрації; ТІА – транзиторні ішемічні атаки. 1 Зниження ШКФ < 60 мл/хв. Різниця показників 

статистично значуща порівняно з такими в загальній групі пацієнтів: * р=0,05; ** р=0,001; *** р=0,0001.
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або порушення режиму прийому фіксованої комбі-
нації індапаміду та амлодипіну.

При аналізі чинників, асоційованих із ризиком 
розвитку ІМ, встановлено, що в групі хворих, які 
перенесли ІМ протягом року (10 пацієнтів), ста-
тистично значуще частіше траплялися випадки 
інсульту або ТІА в анамнезі. Стосовно інших фак-
торів статистично значущої різниці не виявлено, 
що може бути пов’язано з недостатньою кількістю 
пацієнтів, які перенесли ІМ упродовж року.

Протягом року 38 (2 %) пацієнтів померли. 
Провідною причиною смерті були захворювання 
серцево-судинної системи – 21 (55 %) випадок, 
онкологічні захворювання – 6 (16 %), інші причини 
– 11 (29 %). Структура серцево-судинної смерті 
була такою: 7 (18 %) хворих перенесли фатальний 
інсульт, 3 (8 %) – фатальний ІМ. Третю причину 
серцево-судинної летальності становила тромбоем-
болія легеневої артерії, частота якої була подібною 
до фатального ІМ – 3 (8 %) пацієнти. Ще 8 (21 %) 
хворих померли від інших серцево-судинних подій.

Був проведений аналіз чинників, можливо 
асоційованих із розвитком серцево-судинної смер-
ті (табл. 3).

За даними дослідження, факторами, асоційо-
ваними з ризиком серцево-судинної смерті, були 
загальновідомі – вік, високий рівень холестерину, 
наявність ІХС або інсульту в анамнезі, ФП, хро-
нічна хвороба нирок, серцева недостатність.

Цікавими є дані, що несприятливий перебіг 
був пов’язаний не з вихідним рівнем САТ, а із 
показником через 3 міс лікування. Це збігається з 
результатами досліджень про важливість якомога 
швидшого досягнення цільового САТ [18].

Таким чином, результати проведеного дослі-
дження вказують на те, що правильний вибір анти-
гіпертензивної терапії має важливе значення не 
тільки для кращого контролю АТ, а й для поперед-
ження розвитку такого грізного ускладнення, як 
інсульт. Дані про найбільш ефективне зниження 
частоти інсульту на тлі прийому тіазидних/тіази-
доподібних діуретиків та антагоністів кальцію або 
їхньої комбінації, отримані в раніше проведених 
випробуваннях [5, 13, 16], знайшли переконливе 
підтвердження в першому дослідженні, виконано-
му в Україні лікарями поліклініки.

Щоб зменшити кількість інсультів у країні, 
необхідне проведення освітньої програми, спря-

Таблиця 3

Фактори, асоційовані з ризиком фатальних наслідків упродовж року в пацієнтів віком понад 55 років із 

артеріальною гіпертензією

Фактор ризику
Загальна група

(n=1904)

Група померлих

(n=38)

Вік пацієнта (медіана), роки 65 81* 

Тривалість АГ (медіана), роки 11 20*

Вихідний САТ, на 1-му візиті (медіана), мм рт. ст. 160 170 

САТ через 3 міс, мм рт. ст. 135 145* 

Загальний холестерин (середнє значення), ммоль/л 6,05 6,6*

ССЗ у сімейному анамнезі, % 67,02 55,3 

Ожиріння, % 39,02 26,32*

Гіпертрофія лівого шлуночка, % 85,98 92,1 

↓ ШКФ, % 1 8,98 26,32*

Цукровий діабет, % 16,02 23,7 

ФП, % 4,99 18,43**

ІХС, % 70,01 81,6*

Серцева недостатність, % 42,02 57,9*

Інсульт або ТІА в анамнезі, % 8,98 44,74**

ССЗ – серцево-судинні захворювання. 1 Зниження ШКФ < 60 мл/хв. Різниця показників статистично значуща порівняно з такими 

в загальній групі пацієнтів: * р=0,05; ** р=0,01. 
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мованої на підвищення прихильності пацієнтів 
до лікування АГ, гіперхолестеринемії, профілак-
тику тромбоемболічних ускладнень при ФП. 
Лікарям же необхідно підходити до терапії хво-
рих з урахуванням їхніх індивідуальних особли-
востей, а пацієнтам із систолічною АГ признача-
ти ті препарати, ефективність яких у зниженні 
ризику інсульту є найвищою. Крім того, згідно з 
останніми рекомендаціями щодо лікування АГ 
(2018), особливу увагу слід приділяти призна-
ченню комбінованих препаратів, що сприяє під-
вищенню прихильності до терапії та зниженню 
ймовірності розвитку серцево-судинних усклад-
нень. Не слід забувати, що хворі на АГ дуже 
часто мають високий або дуже високий ризик 
серцево-судинних подій і потребують проведен-
ня статинотерапії.

ВИСНОВКИ

1. Динамічне спостереження за хворими та 
корегування антигіпертензивної терапії за необ-
хідності, разом із роз’яснювальною роботою з під-
вищення прихильності до лікування забезпечило 
досягнення цільового артеріального тиску в серед-
ньому в обох групах пацієнтів через рік спостере-
ження. Проте в групі пацієнтів, які приймали ком-
бінацію діуретика та антагоніста кальцію в одній 
таблетці, досягнення цільового систолічного арте-
ріального тиску відбувалося в коротший термін, а 
через рік його рівень був нижчим ((132,0±0,5) 

проти (136,0±1,4) мм рт. ст. у групі порівняння; 
p=0,01).

2. Упродовж року спостереження у 3,2 % паці-
єнтів перебіг захворювання ускладнився розви-
тком інсульту, у 0,5 % – інфаркту міокарда, у 1,1 % 
– серцево-судинною смертю. Ризик розвитку 
інсульту статистично значуще був пов’язаний з 
такими чинниками: вік, наявність фібриляції 
передсердь, хронічна хвороба нирок, перенесені 
інсульти та інфаркт міокарда в анамнезі, а також 
відсутність диференційованого підходу до вибору 
оптимального антигіпертензивного препарату в 
цій віковій популяції.

3. Фактором, пов’язаним зі зменшенням часто-
ти розвитку інсульту, є раннє досягнення цільового 
рівня систолічного артеріального тиску, про що 
свідчать статистично значущі відмінності цього 
показника в пацієнтів з інсультом і у хворих без 
цього ускладнення через 3 місяці після їх залучен-
ня в дослідження. Ступінь зниження систолічного 
артеріального тиску через 3 місяці в групі хворих, 
які приймали комбінацію амлодипіну та індапамі-
ду, був статистично значуще більшим.

4. Використання у пацієнтів віком понад 55 
років комбінованої терапії антагоністом кальцію та 
діуретиком в одній таблетці може забезпечити 
краще досягнення контролю артеріального тиску і 
статистично  значуще зниження частоти розвитку 
інсульту навіть за наявності інших факторів 
несприятливого прогнозу. Низька прихильність 
або відміна терапії пов’язані зі значним погіршан-
ням прогнозу.
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Прогностическое значение повышения систолического артериального давления и его коррекции 

в украинских пациентов с артериальной гипертензией: результаты когортного исследования 

СИСТЕМА-2

В.И. Целуйко от имени группы врачей – участников исследования

Харьковская медицинская академия последипломного образования

Цель исследования – оценить влияние снижения систолического артериального давления (САД) через 3 и 12 

месяцев после изменения терапии на уменьшение сердечно-сосудистых и сосудисто-мозговых осложнений у паци-

ентов в возрасте старше 55 лет с артериальной гипертензией и отсутствием контроля артериального давления (АД) 

на рутинном приеме врачами общей практики.

Материалы и методы. В исследовании СИСТЕМА-2 приняли участие 102 врача из разных регионов Украины. В 

исследование последовательно включали пациентов старше 55 лет, обратившихся к врачу поликлиники с артери-

альной гипертензией (всего 2040 пациентов).

Результаты и обсуждение. До включения в исследование у больных, принимавших антигипертензивные 

препараты (91,6 %), средний САТ составлял 167 мм рт. ст., а достижение целевого уровня АД наблюдали только 

в 6,9 % случаев. Через 3 мес лечения средний уровень САД составлял (138,0±1,0) мм рт. ст. в группе применения 

фиксированной комбинации амлодипина и индапамида и (151,0±4,8) мм рт. ст. – в группе другой антигипертен-

зивной терапии. Через год наблюдения большинство пациентов достигли целевого уровня САД – у больных, 

получавших фиксированную комбинацию амлодипина и индапамида, средний САТ составил (132,0±0,5) мм 

рт. ст., у получавших другую терапию – (136,0±1,4) мм рт. ст. (42 % больных использовали три и более 

антигипертензивных средств) (p=0,01). Неблагоприятное течение АГ было связано не с исходным уровнем САД, 

а с показателем через 3 мес лечения. Количество нефатальных инсультов в группе пациентов, принимавших фик-

сированную комбинацию амлодипина и индапамида, составило 0,4 %, в группе другой терапии – 1,9 %. В тече-

ние года 38 (2 %) пациентов умерли. Наиболее частой причиной смерти были заболевания сердечно-сосудистой 

системы – 21 (55 %) пациент.

Выводы. Степень снижения САД через 3 и 12 мес в группе больных, принимавших фиксированную комбинацию 

амлодипина и индапамида, была статистически значимо больше. Фактором, ассоциированным с уменьшением 

частоты развития инсульта, является раннее достижение целевого уровня САД, о чем свидетельствуют статистичес-

ки значимые различия этого показателя у пациентов с инсультом и у больных без этого осложнения через 3 мес 

после их включения в исследование. Использование у пациентов в возрасте старше 55 лет комбинированной тера-

пии антагонистом кальция и диуретиком обеспечивает лучшее достижение контроля АД и статистически значимое 

снижение количества инсультов, даже при наличии других факторов неблагоприятного прогноза. Низкая привер-

женность и отмена терапии связаны со значительным ухудшением прогноза.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, когортное исследование, систолическое артериальное давление, 

антигипертензивные препараты, диуретики, антагонисты кальция, комбинированная терапия, инсульт, сердечно-

сосудистая смерть.
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Prognostic value of systolic blood pressure increase and its correction in Ukrainian patients 

with arterial hypertension: the results of cohort study СИСТЕМА-2 (Systema-2)

V.I. Tseluyko, on behalf of the group of researchers

Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education, Kharkiv, Ukraine

The aim – to assess the effect of the systolic blood pressure lowering (SBP) on the decreasing of cardiovascular and 

cardiocerebral complications in 3 and 12 months after the therapy change in patients aged over 55 years without blood 

pressure control at the routine GP management. 

Materials and methods. 102 physicians from various regions of Ukraine took part in СИСТЕМА-2 (Systema-2) study. 

The study consistently involved patients over the age of 55 who had applied to a GP with an arterial hypertension (a total 

of 2,040 patients).

Results and discussion. Among patients who took antihypertensive drugs (91.6 %), the mean SBP was 167 mm Hg, and 

the blood pressure target level was observed only in 6.9 % of the cases. After 3 months of treatment mean SBP was 

138.0±1.0 mm Hg in group with the combination of indapamide with amlodipine and in group with other antihypertensive 

treatment – 151.0±4.8 mm Hg. After the one year of observation the most of patients reached the target level of SBP – 

mean SBP in patients taking the combination of indapamide with amlodipine was 132.0±0.5 mm Hg and other 

antihypertensive therapy – 136.0±1.4 mm Hg (42 % of patients took 3 and more antihypertensive medicines) (p=0,01). 

The unfavorable course of hypertension was not associated with the initial level of SBP, but the with level of SBP after 3 

months of treatment. The number of non-fatal stroke in the group of patients taking the combination of indapamide with 

amlodipine was 0.4 %, in the group with other treatment was 1.9 %. Within a year 38 (2 %) patients died. The leading 

cause of death was cardiovascular diseases – 21 (55 %) patients.

Conclusions. Reduction of SBP was significantly higher in the group of patients taking the combination of amlodipine 

and indapamide after 3 and 12 months. The factor associated with a decrease in the incidence of stroke is the early 

achievement of the target level of SBP, as evidenced by statistically significant differences in this indicator in patients with 

stroke and in patients without this complication 3 months after their involvement in the study. The use of the recommended 

combination therapy for calcium antagonist and diuretic in patients aged over 55 years provides better control of blood 

pressure and statistically significant decreases in the number of strokes, even in the presence of other factors of an adverse 

prognosis. Low attachment and withdrawal therapy are associated with a significant deterioration in the prognosis.

Key words: arterial hypertension, cohort study, systolic blood pressure, antihypertensive drugs, diuretics, calcium 

antagonists, combined therapy, stroke, cardiovascular death.
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Серцево-судинні захворювання (ССЗ) ста-
новлять найбільшу частку в структурі 

смертності в більшості країн світу, і зокрема в 
Україні. Традиційно вважається, що жінки мають 

нижчий ризик виникнення ССЗ завдяки кардіо-
протективній дії естрогенів [17]. Проте з настан-
ням менопаузи збільшується частота маніфестації 
хронічних неінфекційних захворювань, насампе-
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Деформація лівих камер серця 
у жінок з гіпертонічною хворобою 

у стані постменопаузи залежно від наявності 
гіпертрофії лівого шлуночка 

та дилатації лівого передсердя

М.Ю. Колесник, М.В. Соколова

Запорізький державний медичний університет 
Навчально-науковий медичний центр «Університетська клініка», Запоріжжя

Мета роботи – оцінити поздовжню деформацію лівих камер серця у жінок з гіпертонічною хворобою (ГХ) у стані 

постменопаузи залежно від наявності гіпертрофії лівого шлуночка (ГЛШ) та дилатації лівого передсердя (ЛП).

Матеріали і методи. У дослідження було залучено 126 жінок у стані постменопаузи: 100 пацієнток основної 

групи з ГХ I–II стадій та 26 практично здорових жінок групи порівняння. Пацієнтки з ГХ були розподілені на дві під-

групи: 32 пацієнтки без структурних змін міокарда та 68 жінок із ГЛШ та/або дилатацією ЛП. Усім учасникам дослі-

дження проводили добове моніторування артеріального тиску, стандартну трансторакальну ехокардіографію, а 

також спекл-трекінг ехокардіографію. Аналізували глобальну поздовжню деформацію (ПД) ЛШ та окремо дефор-

мацію ендокардіального (endo), середнього (mid) та епікардіального (epi) шарів міокарда. Аналіз деформації ЛП 

проводили з використанням двох (від початку зубця Р та від верхівки зубця R) варіантів ЕКГ-синхронізації. Оцінювали 

ПД ЛП у резервуарну фазу та фазу скорочення ЛП у двох позиціях із розрахунком глобальної ПД ЛП. 

Результати та обговорення. Аналіз змін пошарової деформації ЛШ у досліджуваних виявив зниження ПД в ендо-

кардіальному, середньому та епікардіальному шарах у пацієнток з ГХ уже на ранніх стадіях захворювання, ще до 

розвитку ГЛШ. Порушення деформаційних властивостей ЛП передувало його дилатації. Статистично значуще зни-

ження деформаційних властивостей міокарда ЛП у резервуарну фазу спостерігалося у всіх пацієнток з ГХ порівняно 

зі здоровими жінками при обох варіантах ЕКГ-синхронізації. Зменшення глобальної ПД ЛП у жінок з ГХ та структур-

но нормальним серцем порівняно з групою здорових було виявлено тільки при використанні R-синхронізації ЕКГ, яка 

вважається більш універсальною.

Висновки. Зниження ПД ЛШ та ЛП у жінок у стані постменопаузи виявляється ще до розвитку ГЛШ та дилатації 

ЛП. Порушення ПС ЛШ фіксуються у всіх шарах міокарда – від ендокардіального до епікардіального. Зміни ПД ЛП 

у жінок з ГХ у стані постменопаузи починаються з порушень резервуарної фази ЛП ще при нормальних розмірах 

ЛП та індексу маси міокарда ЛШ. 

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, постменопауза, деформація міокарда, спекл-трекінг ехокардіографія, 

гіпертрофія лівого шлуночка, дилатація лівого передсердя.
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ред гіпертонічної хвороби (ГХ) та ішемічної хворо-
би серця [13, 28]. Гіпертрофія міокарда при ГХ є 
фізіологічною адаптацією лівого шлуночка (ЛШ) 
до навантаження тиском. Однак у той же час гіпер-
трофія лівого шлуночка (ГЛШ) є потужним пре-
диктором смерті як в осіб з ГХ, так і в загальній 
популяції [7, 11]. В осіб з ГЛШ серцево-судинні 
ускладнення виникають у 2–4 рази частіше, ніж в 
осіб без ГЛШ, незалежно від інших чинників ризи-
ку [22]. За даними D. Levy та співавторів, Фре -
мінгемське дослідження виявило вищу пошире-
ність ГЛШ у жінок у стані постменопаузи порівня-
но з чоловіками аналогічного віку [20]. Розширен -
ня лівого передсердя (ЛП) – це також відомий та 
дуже важливий фактор ризику серцево-судинної і 
загальної захворюваності та смертності [27]. 
Розмір ЛП часто збільшується при артеріальній 
гіпертензії та асоціюється в таких пацієнтів із 
несприятливими кардіоваскулярними подіями 
[21, 31]. В одному з метааналізів встановлено, що 
поширеність дилатації ЛП однакова в чоловіків та 
жінок – у середньому 32 % [10]. 

Методом вибору для виявлення ГЛШ та дила-
тації ЛП при ГХ на сьогодні є двовимірна трансто-
ракальна ехокардіографія завдяки вищій чутли-
вості порівняно з ЕКГ та більшій доступності 
порівняно з магнітно-резонансною томографією 
[15]. Проте вона має обмеження на ранніх стадіях 
ГХ. Враховуючи негативний вплив ГЛШ та дила-
тації ЛП на прогноз, актуальним завданням діа-
гностики є розробка нових методів оцінки уражен-
ня міокарда. Спекл-трекінг ехокардіографія – чут-
ливий перспективний метод оцінювання стану 
міокарда на основі вивчення його деформаційних 
властивостей [12]. На сьогодні особливості дефор-
мації міокарда в жінок із ГХ у стані менопаузи 
вивчено недостатньо.

Мета роботи – оцінити поздовжню деформа-
цію лівих камер серця у жінок з гіпертонічною 
хворобою у стані постменопаузи залежно від наяв-
ності гіпертрофії лівого шлуночка та дилатації 
лівого передсердя.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

На базі навчально-наукового медичного цен-
тру «Університетська клініка» Запорізького дер-
жавного медичного університету у відкрите 
когортне дослідження було залучено 126 жінок у 
стані постменопаузи: 100 пацієнток з ГХ I–II ста-
дій, які становили основну групу, та 26 здорових 
жінок групи порівняння. Середній вік учасників 
дослідження – (57,5±4,1) року. Діагноз ГХ вста-
новлювали відповідно до рекомендацій Україн -
ської асоціації кардіологів та Європейського това-
риства кардіологів з лікування артеріальної гіпер-

тензії [2, 22]. Усім жінкам проведено добове моні-
торування артеріального тиску за допомогою при-
ладу АВРМ-04 (Meditech, Угорщина). Стан 
постменопаузи визначали як щонайменше 12 міся-
ців аменореї та підтверджували значенням сиро-
ваткового ФСГ понад 30 мМО/мл [30]. За віком та 
тривалістю менопаузи групи статистично не роз-
різнялися. 

Критеріями вилучення із дослідження були 
вторинні гіпертензії, гіпертензія «білого халату», 
верифікована ішемічна хвороба серця, фібриляція 
та тріпотіння передсердь, фракція викиду (ФВ) 
ЛШ < 50 %, маніфестна серцева недостатність, клі-
нічно значущі порушення провідності, природжені 
та набуті вади серця, прийом гормональної естро-
гензамісної терапії, цукровий діабет, гострі пору-
шення мозкового кровообігу в анамнезі, онколо-
гічні захворювання, хронічні захворювання легень 
та бронхіальна астма, активні інфекційні захворю-
вання. Усі жінки підписували інформовану згоду 
на участь у дослідженні. Дизайн роботи погоджено 
з локальним етичним комітетом.

Після збору скарг, анамнезу та об’єктивного 
огляду всім пацієнткам була проведена стандартна 
трансторакальна та спекл-трекінг ехокардіографія 
на ультразвуковому сканері Vivid E9 XDClear 
Console 4D Expert 100 (General Electric, США). 
Визначали лінійний розмір висхідного відділу 
аорти, ЛП, кінцеводіастолічний (КДР) та кінцево-
систолічний розмір (КСР) ЛШ. Оцінювали тов-
щину міжшлуночкової перегородки (ТМЖП) та 
задньої стінки ЛШ (ТЗСЛШ) у систолу та діасто-
лу. Масу міокарда лівого шлуночка (ММЛШ) роз-
раховували за формулою Американського товари-
ства фахівців з ехокардіографії з наступною індек-
сацією до площі поверхні тіла пацієнтки [18]. ГЛШ 
визначали як індекс ММЛШ понад 95 г/м2. 
Розрахунок площі та об’єму ЛП здійснювали за 
допомогою модифікованої формули Сімпсона 
(метод дисків) у 2- і 4-камерній проекціях із апі-
кального доступу у В-режимі перед відкриттям 
мітрального клапана. Проводили індексацію 
об’єму ЛП до площі поверхні тіла та отриманий 
індекс об’єму ЛП використовували для оцінки роз-
ширення ЛП. Патологічним вважали значення 
індексу понад 34 мл/м2 відповідно до рекоменда-
цій Європейської асоціації фахівців з кардіоваску-
лярної візуалізації 2015 р. [23].

Систолічну функцію ЛШ оцінювали за ФВ, 
яку розраховували за біплановим методом 
Сімпсона. Діастолічну функцію ЛШ аналізували 
за рекомендаціями Європейської асоціації фахів-
ців з кардіоваскулярної візуалізації 2016 р., що 
передбачає мультипараметричний підхід [26]. У 
режимі тканинного допплера вимірювали ранню 
діастолічну швидкість руху септального (e´ sept) 
та латерального сегментів (e´ lat) фіброзного кіль-
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ця мітрального клапана. Для оцінки тиску напо-
внення ЛШ використовували співвідношення 
швидкості кровоплину під час раннього наповне-
ння ЛШ E та швидкості раннього діастолічного 
руху мітрального кільця e´ (E/e´).

Спекл-трекінг ехокардіографія 
лівого передсердя та лівого шлуночка

Для аналізу показників деформації викорис-
товували пакет програмного забезпечення 2D 
Strain, отримані дані обробляли на робочій станції 
Echopac (версія 113, GE, США). Візуалізацію ЛП 
проводили у модифікованій апікальній 4- та 
2-камерній позиції таким чином, щоб ЛП було 
відображено з максимальними розмірами за дов-
гою віссю. Після отримання якісного зображення 
проводили запис відеокліпів з високою частотою 
кадрів (60–80 в 1 с) протягом трьох послідовних 
серцевих циклів під час затримки дихання та син -
хронізовано з ЕКГ. При обробці отриманих зобра-
жень трасували контур ендокарда ЛП методом 
point-and-click, після чого ЛП автоматично розді-
ляли на 6 сегментів у кожній позиції. Сегменти з 
неадекватною візуалізацією були вилучені з 
подальшого аналізу. Кінцевим результатом була 
побудова програмним забезпеченням кривих 
поздовжньої деформації для кожного сегмента ЛП. 
Деформацію визначали як відсоткову зміну розмі-
ру об’єкта порівняно з початковим розміром. 
Аналіз проводили з використанням двох варіантів 
ЕКГ-синхронізації: 

1) від початку зубця Р: крива деформації має 
двофазний вигляд з першою негативною части-
ною, що відображає поздовжню деформацію (ПД) 
ЛП у фазу скорочення, а друга, позитивна частина, 
відповідає ПД ЛП у фазі резервуару. Сума цих 
піків дорівнює глобальній повздовжній деформа-
ції (ГПД) ЛП. Значення цих показників були 
отримані шляхом усереднення відповідних сег-
ментарних значень та розраховані для всіх 12 сег-
ментів ЛП, а також окремо для 4- та 2-камерної 
позиції (рис. 1, див. кольорову вкладку на стор. 25).

2) від верхівки зубця R: усі значення стрейну є 
позитивними, реєструються два піки, які відпові-
дають функції резервуара (перший пік між зубця-
ми R і Т ЕКГ) та скорочення ЛП (починаючи з 
хвилі Р на ЕКГ). Вимірювали перший пік, який 
дорівнює ГПД ЛП (рис. 2, див. кольорову вкладку 
на стор. 25).

Для вивчення показників ПД ЛШ в якості 
початкового зображення обирали кадр наприкінці 
систоли, що відповідав закриттю аортального кла-
пана, в 4-, 2- та 3-камерній позиціях з апікального 
доступу; використовували 17-сегментарну будову 
ЛШ [19]. Обведення контурів ендокарда проводи-
ли в напівавтоматичному режимі з подальшою 

візуальною корекцією оператором. ГПД ЛШ 
визначали за середніми значеннями всіх сегментів 
у всіх досліджуваних перерізах. Визначали також 
пошарову деформацію ЛШ: ГПД ендокардіально-
го (endo), епікардіального (epi) та середнього 
(mid) шарів міокарда із використанням опції 
multilayer strain. Відтворюваність показників де  -
формації міокарда ми аналізували в попередньому 
дослідженні [18]. 

Для досягнення мети дослідження пацієнтки з 
ГХ були розподілені на дві групи залежно від наяв-
ності ГЛШ та розширення ЛП (32 пацієнтки без 
структурних змін серця та 68 жінок зі змінами). У 
всіх здорових жінок індекс ММЛШ був менше 
95 г/м2, а розмір ЛП – менше 34 мл/м2. 

Для статистичного аналізу результатів вико-
ристовували пакет програм Statistica 13.0 
(StatSoftInk, № JPZ8041382130ARCN10-J, США). 
Гіпотезу про нормальність розподілу перевіряли за 
допомогою критерію Шапіро – Уїлка. Дані описо-
вої статистики наведено у вигляді середнього 
арифметичного значення та стандартного відхи-
лення M±SD або у вигляді медіани та міжквар-
тильного розмаху (перший – третій квартиль) 
залежно від розподілу ознаки. Якісні показники 
наведено у вигляді абсолютних значень і відсотків. 
Відмінності між двома незалежними групами оці-
нювали за допомогою тесту Манна – Уїтні. 
Порівняння у трьох групах проводили за тестом 
Краскела – Уолліса, а аналіз post hoc здійснювали 
за критерієм Манна – Уїтні. Усі тести були двобіч-
ними, статистично значущими вважали відміннос-
ті при p<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Учасники дослідження були зіставними за 
віком, тривалістю ГХ та менопаузи (табл. 1). У 
хворих зі структурними змінами міокарда фіксува-
ли більші значення КДР, КСР, хоча і в межах рефе-
рентних значень. Діастолічна дисфункція була 
наявна лише у 4 осіб із групи з наявністю струк-
турних змін міокарда. Ми пов’язуємо цей факт із 
використанням нових критеріїв діастолічної дис-
функції 2016 р., які суттєво змінили підходи до її 
оцінки та значно знизили частоту її діагностуван-
ня. Зокрема, в популяційному дослідженні серед 
1000 учасників наявність діастолічної дисфункції 
за критеріями 2009 р. становила 38,1 %, а при 
застосуванні критеріїв 2016 р. у тих самих осіб – 
тільки 1,4 % [5]. Показники e´ септ та e´ лат були 
статистично значуще меншими в обох групах хво-
рих на ГХ порівняно зі здоровими особами. 
Відношення E/e´ статистично значуще змінювало-
ся лише при розвитку ГЛШ та/або дилатації ЛП.
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Аналіз змін пошарової деформації ЛШ у до -
сліджуваних виявив зниження ПД у ендокардіаль-
ному, середньому та епікардіальному шарах у паці-
єнток з ГХ уже на ранніх стадіях захворювання, 
тобто до розвитку гіпертрофії міокарда (табл. 2). 
Схожі результати отримані в попередніх дослі-
дженнях, які показали зниження ГПД у пацієнтів з 
ГХ без ГЛШ [1, 3]. Ці дані підтверджують вплив 
довготривалого підвищення артеріального тиску 
на параметри деформації ЛШ у жінок постменопа-
узального віку, в той же час низка дослідників 
заперечили істотний вплив віку на показники 
пошарової ПД [4, 29]. Також відомо, що зміна 
деформації стінок ЛШ при ГХ супроводжується 
фіброзом і гіпертрофією міоцитів від субендокарда 
до епікарда [14]. За даними J. Shi та співавторів, 
при вивченні пошарової деформації ЛШ найвищі 
значення ПД виявлені в ендокардіальному шарі 
[29]. У нашому дослідженні виявлено статистично 
значущі зміни деформації у всіх шарах міокарда 
ЛШ, у той час як D. Kim та співавтори описали в 

пацієнтів з ГХ без клінічно вираженого ураження 
органів-мішеней переважне зниження деформації 
ендокардіального міокарда, який, на їхню думку, 
більш схильний до перевантаження тиском та, як 
наслідок, зниження еластичності [16]. Ми отрима-
ли також вищі значення ГПД в ендокардіальному 
шарі міокарда ЛШ у жінок у стані постменопаузи 
з поступовим зниженням цього показника і най-
меншим його значенням в епікардіальному шарі. У 
попередніх дослідженнях з’ясовано, що збільшен-
ня ММЛШ у пацієнтів з ГХ є предиктором пору-
шення деформації ЛШ незалежно від віку [29]. 

При аналізі особливостей ПД ЛП у жінок з ГХ 
залежно від об’ємних розмірів ЛП виявлено ста-
тистично значущу різницю показника між дослі-
джуваними групами в резервуарну фазу роботи 
ЛП. Статистично значуще зниження деформацій-
них властивостей міокарда ЛП спостерігали у всіх 
пацієнток з ГХ порівняно зі здоровими жінками 
при обох варіантах ЕКГ-синхронізації. Значення 
ПД ЛП у резервуарну фазу були нижчими як для 

Таблиця 1

Клініко-інструментальна характеристика учасників дослідження, медіана (перший; третій квартиль)

Параметр Здорові (n=26)
ГХ без структурних 

змін серця (n=32)

ГХ зі структурними 

змінами серця (n=68)
р1

Вік, років 56 (54; 59) 56,5 (53; 60,5) 58 (56; 61) р=0,066

Тривалість ГХ, роки 9,5 (4,5; 12,5)* 9,5 (5; 15)* р=0,420 

Тривалість менопаузи, роки 5,5 (3; 8) 8 (4,5; 13) 9 (5; 11,5)* р=0,200

Середньодобовий САТ, 

мм рт. ст.

114 (107; 122) 128 (116; 139)* 132 (119; 142)* р<0,0001

Середньодобовий ДАТ, 

мм рт. ст.

68 ( 66; 73) 74,5 (71; 82)* 76 (69; 81)* р=0,003

КДР ЛШ, см 4,19 (4,02; 4,57) 4,19 (4,11; 4,38) 4,46 (4,15; 4,76)*# р=0,009

КСР ЛШ, см 2,51 (2,23; 2,84) 2,55 (2,35; 2,88) 2,74 (2,61; 2,95)*# р=0,006

ТМШП, см 0,94 (0,84; 0,99) 1,09 (0,97; 1,18)* 1,2 (1,08; 1,31)*# р<0,0001

ТЗСЛШ, см 0,86 (0,8; 0,93) 0,94 (0,89; 0,99)* 1,05 (0,96; 1,15)*# р<0,0001

Індекс ММЛШ, г/м2 74 (68; 78) 79,5 (71,5; 84,5) 97,5 (87; 108)*# р<0,0001

ФВ ЛШ, % 66,5 (59; 75) 68 (64; 71) 65,5 (62; 69,5) р=0,374

Індекс об’єму ЛП, мл/м2 29,5 (23,5; 32,4) 28,9 (25; 31,95) 36,25 (33,25; 39,25)*# р<0,0001

e´ септ, м/с 8,8 (7,97; 10,2) 7,25 (6,05; 8,55)* 6,8 (6; 8)* р<0,0001

e´ лат, м/с 11,1 (9,6; 12,2) 9,55 (7,5; 10,6)* 8,69 (7,12; 10,15)* р<0,0001

E/e´ 8,0 (6,5; 9,3) 8,61 (7,5; 10,21) 10,05 (8,73; 11,85)*# р<0,0001

1 Статистична значущість різниці при порівнянні трьох груп за методом Краскела – Уолліса. 

* Різниця показників статистично значуща порівняно з такими у здорових жінок (р<0,05 за методом Манна – Уїтні). # Різниця 

показників статистично значуща порівняно з такими у жінок з ГХ без структурних змін серця (р<0,05 за методом Манна – Уїтні). 

САТ – систолічний артеріальний тиск; ДАТ – діастолічний артеріальний тиск.
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Таблиця 2

Особливості деформації лівих камер серця у пацієнток з ГХ залежно від наявності структурних змін 

серця, медіана (перший; третій квартиль)

Показник Здорові (n=26)
ГХ без структурних 

змін серця (n=32)

ГХ зі структурними 

змінами серця (n=68)
р1

ГПД ЛШ, % –21,65 

(–23,8; –19,8)

–19,6 

(–21; –17,7)*

–19,6 

(–21; –18)*

p=0,0045

ГПД ЛШ mid, % –21,4 

(–22,6; –18,5)

–19,1 

(–20,45; –17,8)*

–19,1 

(–20,15; –17,95)*

p=0,0298

ГПД ЛШ endo, % –23,75 

(–25,15; –20,3)

–21,25 

(–22,35; –19,6)*

–21,2 

(–22,9; –20,1)*

p=0,0469

ГПД ЛШ epi, % –18,75 

(–20,2; –16,75)

–16,95 

(–18,5; –15,95)*

–17,1 

(–18,05; –15,96)*

p=0,029

Р-синхронізація

ПД ЛП у резервуарну фазу 

(2-камерна позиція), %

17,32 (14,55; 19,09) 14,26 (8,89; 19,93) 12,65 (9,95; 15,7)* p=0,001

ПД ЛП у резервуарну фазу 

(4-камерна позиція), %

17,37 (15,28; 21,41) 12,71 (8,77; 16,75)* 14,13 (10,44; 17,15)* p=0,0028

ПД ЛП у резервуарну фазу 

(за 2 позиціями), %

17,19 (15,4; 20,25) 13,19 (8,8; 18,03)* 13,54 (10,45; 16,19)* p=0,0004

ПД ЛП у фазу скорочення 

(2-камерна позиція), %

–15,45 

(–18,41; –13,18)

–16,31 

(–18,84; –13,05)

–15,3 

(–17,74; –12,8)

p=0,832

ПДЛП у фазу скорочення 

(4-камерна позиція), %

–14,8

 (–17,37; –12,62)

–15,72 

(–18,43; –13,51)

–14,47 

(–16,87; –12,17)

p=0,329

ПД ЛП у фазу скорочення 

(за 2 позиціями), %

–15,75 

(–16,37; –13,4)

–15,38 

(–17,77; –13,69)

–14,99 

(–16,89; –12,87)

p=0,477

ГПД ЛП (2-камерна позиція), 

%

30,25 (26,57; 34,63) 26,83 (24,57; 31,85) 27,03 (22,72; 30,29)* p=0,060

ГПД ЛП (4-камерна позиція), 

%

30,53 (26,99; 39,18) 27,61 (25,17; 33,1) 26,54 (22,94; 31,68)* p=0,036

ГПД ЛП (за 2 позиціями), % 31,01 (25,11;35,59) 28,37 (24,29;32,5) 26,73 (23,21;30,54)* p=0,033

R-синхронізація

ГПД ЛП (2-камерна позиція), 

%

39,46 

(33,21; 45,83)

31,22 

(28,09; 38,18)*

30,61 

(25,08; 35,46)*

p=0,0003

ГПД ЛП (4-камерна позиція), 

%

35,48 (32,27; 44,23) 32,69 (26,61; 40,38) 29,65 (25,71; 36,5)* p=0,0050

ГПД ЛП (за 2 позиціями), % 38,31 

(34,54; 43,43)

33,63 

(30,11; 36,28)*

30,77 

(26,23; 36,11)*

p=0,0002

1 Статистична значущість різниці при порівнянні трьох груп за методом Краскела – Уолліса. 

* Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в здорових жінок (р<0,05 за методом Манна – Уїтні). 
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кожної позиції окремо (2- та 4-камерної), так і за 
двома позиціями в цілому. Ці зміни зареєстровані 
у хворих ще на субклінічних стадіях ГХ при нор-
мальному об’ємі ЛП, отже порушення деформацій-
них властивостей ЛП передує його дилатації. При 
прогресуванні розширення ЛП та супутній ГЛШ 
спостерігається подальше порушення резервуар-
ної функції ЛП (рис. 3–5, див. кольорову вкладку на 
стор. 26). 

Статистично значуще зниження деформації 
ЛП у резервуарну фазу при його нормальних роз-
мірах у пацієнтів з ГХ виявлено в низці інших 
досліджень [9, 25]. При порівнянні деформації 
ЛП у фазу скорочення статистично значущих від-
мінностей між групами не виявлено. Збереження 
скорочувальної функції ЛП у пацієнток з ГХ 
може свідчити про підвищення участі ЛП у про-
цесі діастолічного наповнення. За даними інших 
дослідників, деформація ЛП у фазу скорочення у 
пацієнтів з ГХ може навіть підвищуватися, осо-
бливо за наявності ГЛШ [15, 32]. Зменшення 
ГПД ЛП у жінок з ГХ та структурно нормальним 
серцем порівняно з групою здорових виявлено 
тільки при використанні R-синхронізації ЕКГ. 
Використання саме цього варіанта аналізу дефор-
мації ЛП вважається пріоритетним у консенсус-
ному документі Європейської асоціації фахівців 
із кардіоваскулярної візуалізації через його уні-
версальність та можливість використання при 
порушеннях ритму серця, зокрема фібриляції 
передсердь [6].

За даними дослідження NORRE, існують як 
вікові, так і гендерні особливості міокардіальної 
деформації [8]. M.H. Miglioranza та співавтори 
встановили, що деформація ЛП статистично зна-
чуща більша в жінок, знижується з віком та зале-
жить від параметрів систолічної та діастолічної 
функції ЛШ [24]. У нашому дослідженні вперше 
проаналізовано одночасно стан ПД як ЛШ, так і 
ЛП у жінок у стані постменопаузи.

ВИСНОВКИ 

1. Зниження поздовжньої деформації лівого 
шлуночка та лівого передсердя – це рання ознака 
структурно-функціональної перебудови міокарда в 
жінок з гіпертонічною хворобою у стані постмено-
паузи, що виявляється ще до розвитку гіпертрофії 
лівого шлуночка та дилатації лівого передсердя.

2. Порушення поздовжньої деформації лівого 
шлуночка фіксуються у всіх шарах міокарда – від 
ендокардіального до епікардіального, при цьому 
найбільші показники деформації визначаються в 
ендокардіальному шарі. 

3. Зміни деформаційних властивостей міокар-
да лівого передсердя в жінок з гіпертонічною хво-
робою у стані постменопаузи починаються з пору-
шень резервуарної фази лівого передсердя та 
визначаються ще при нормальних розмірах лівого 
передсердя та індексу маси міокарда лівого шлу-
ночка. 

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і проект дослідження, редагування тексту, формулювання висновків – 

М.К.; збір матеріалу, опрацювання джерел літератури, узагальнення результатів, написання тексту – 
М.С.
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Деформация левых камер сердца у женщин с гипертонической болезнью в состоянии 

постменопаузы в зависимости от наличия гипертрофии левого желудочка и дилатации левого 

предсердия 

М.Ю. Колесник, М.В. Соколова

Запорожский государственный медицинский университет

Учебно-научный медицинский центр «Университетская клиника», Запорожье

Цель работы – оценить продольную деформацию левых камер сердца у женщин с гипертонической болезнью 

(ГБ) в состоянии постменопаузы в зависимости от наличия гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) и дилатации левого 

предсердия (ЛП).
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Материалы и методы. В исследование было включено 126 женщин в состоянии постменопаузы: 100 пациенток 

основной группы с ГБ I–II стадий и 26 практически здоровых женщин группы сравнения. Пациентки с ГБ были раз-

делены на две группы: 32 пациентки без структурных изменений миокарда и 68 женщин с ГЛЖ и/или дилатацией 

ЛП. Всем участникам исследования проводили суточное мониторирование артериального давления, стандартную 

трансторакальную эхокардиографию, а также спекл-трекинг эхокардиографию. Анализировали глобальную про-

дольную деформацию (ПД) ЛЖ и отдельно деформацию эндокардиального (endo), среднего (mid) и эпикардиально-

го (epi) слоев миокарда. Анализ деформации ЛП проводили с использованием двух (от начала зубца Р и от верхуш-

ки зубца R) вариантов ЭКГ-синхронизации. Оценивали продольную деформацию (ПД) ЛП в резервуарную фазу и 

фазу сокращения ЛП в двух позициях с расчетом ГПД ЛП. 

Результаты и обсуждение. Анализ изменений послойной деформации ЛЖ у исследуемых показал снижение ПД 

в эндокардиальном, среднем и эпикардиальном слоях у пациенток с ГБ уже на ранних стадиях заболевания, еще до 

развития ГЛЖ. Нарушение деформационных свойств ЛП предшествовало его дилатации. Статистически значимое 

снижение деформационных свойств миокарда ЛП в резервуарную фазу наблюдалось у всех пациенток с ГБ по 

сравнению со здоровыми женщинами при обоих вариантах ЭКГ-синхронизации. Уменьшение ГПД ЛП у женщин с 

ГБ и структурно нормальным сердцем по сравнению с группой здоровых было выявлено только при использовании 

R-синхронизации ЭКГ, которая считается более универсальной.

Выводы. Снижение ПД ЛЖ и ЛП у женщин в состоянии постменопаузы определяется еще до развития ГЛЖ и 

дилатации ЛП. Нарушение ПД ЛЖ фиксируется во всех слоях миокарда – от эндокардиального до эпикардиально-

го. Изменение ПД ЛП у женщин с ГБ в состоянии постменопаузы начинаются с нарушения резервуарной фазы ЛП 

еще при нормальных размерах ЛП и индексе массы миокарда ЛЖ. 

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, постменопауза, деформация миокарда, спекл-трекинг эхокардио-

графия, гипертрофия левого желудочка, дилатация левого предсердия.

Deformation of the left heart chambers in hypertensive postmenopausal women, 

depending on the presence of left ventricular hypertrophy and left atrium dilation 

M.Y. Kolesnik, M.V. Sokolova

Zaporizhzhia State Medical University, Zaporizhzhia, Ukraine

Educational and Scientific Medical Center «University Clinic», Zaporizhzhia, Ukraine

The aim  – to assess the longitudinal deformation (strain) of the left heart chambers in postmenopausal women with 

essential hypertension (EH), depending on the presence of left ventricular hypertrophy (LVH) and left atrial (LA) dilation.

Materials and methods. The study involved 126 postmenopausal women: 100 patients with EH I–II stages of the main 

group and 26 practically healthy women of the comparison group. Patients with EH were divided into two groups: 

32 patients without structural changes of the myocardium and 68 women with LVH and/or LA dilation. In all patients we 

performed ambulatory blood pressure monitoring, standard transthoracic echocardiography and speckle-tracking 

echocardiography. The global longitudinal strain (GLS) of LV and deformation of the endocardial (endo), middle (mid) and 

epicardial (epi) layers of myocardium were analyzed. Analysis of LA deformation was performed using two (from the 

beginning of the R-wave and from the apex of the R-wave) variants of ECG-synchronization. The LA longitudinal strain (LS) 

was evaluated in reservoir and contraction phase in two positions with the calculation of the GLS LA. 

Results and discussion. We found changes in LV multilayer deformation as LS decreasing in the endocardial, middle 

and epicardial layers in hypertensive patients in the early stages of disease, even before the development of LVH. Damage 

of LA deformation preceded its dilation. Both types of ECG-synchronization showed a statistically significant decrease of 

LA strain in the reservoir phase in all hypertensive patients in comparison with healthy women. A decreasing LA GLS in 

women with EH and structurally normal heart compared to the healthy group was detected only by using ECG-

synchronization with R-wave, which is considered more universal.

Conclusion. A decrease of LA and LV LS in postmenopausal women is recorded even before the development of LVH 

and LA dilation. The LV LS became lower in all layers of myocardium – from endocardial to epicardial. Changes in the LA 

LS in postmenopausal women with EH begin with a damage of reservoir phase even with normal size of  LA and a LV 

myocardial mass index.

Key words: essential hypertension, postmenopause, myocardial deformation, speckle-tracking echocardiography, left 

ventricular hypertrophy, left atrial dilation.
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Вплив ремоделювання лівого шлуночка 
на поздовжню міокардіальну кінетику 

обох шлуночків серця у хворих 
з артеріальною гіпертензією 

і факторами серцево-судинного ризику

О.С. Барабаш 1, Ю.А. Іванів 2, І.М. Тумак 2, Я.Р. Барабаш 1

1 Медичний центр Святої Параскеви, Львів
2 Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького

Мета роботи – дослідити поздовжню кінетику міокарда лівого (ЛШ), правого (ПШ) шлуночків і міжшлуночкової 

перегородки (МШП) залежно від типу ремоделювання ЛШ у пацієнтів з артеріальною гіпертензією (АГ) та додатко-

вими факторами серцево-судинного ризику зі збереженою скоротливістю ЛШ, а також з’ясувати зв’язок змін показ-

ників ПШ у систолу і діастолу, оцінених шляхом тканинної імпульсно-хвильової допплерографії (ТІД), із відповідними 

показниками ЛШ і МШП.

Матеріали і методи. У дослідження залучено 71 хворого з есенціальною АГ (68 % – чоловіки) зі збереженою 

фракцією викиду ЛШ. Медіана віку становила 54 роки. Серед обстежених переважали хворі з ожирінням І ступеня 

і змішаною дисліпідемією, у 29,6 % пацієнтів виявлено цукровий діабет 2-го типу, 33,8 % – були курцями. Залежно 

від типів ремоделювання ЛШ хворих розділили на 4 групи: нормальна геометрія (12,7 %); концентричне ремоделю-

вання (47,9 %); концентрична гіпертрофія (35,2 %); ексцентрична гіпертрофія (4,2 %). Виконували ТІД ЛШ, ПШ і 

МШП, визначали систолічні та діастолічні ТІД-показники, для ПШ розраховували індекс ізоволюмічного міокарді-

ального прискорення (IVA).

Результати та обговорення. У досліджуваній групі наявність концентричної гіпертрофії ЛШ найбільш виражено 

негативно впливає на поздовжню міокардіальну кінетику ЛШ і МШП. Істотно зменшуються рання діастолічна швид-

кість Em і систолічна швидкість Sm для ЛШ і МШП, знижується пізня діастолічна швидкість Am для МШП, а також 

зростає відношення E/Em для ЛШ. Серед діастолічних ТІД-показників ПШ лише час сповільнення DTEm виявився 

істотно довшим при концентричному ремоделюванні й концентричній гіпертрофії ЛШ порівняно з групою нормаль-

ної геометрії. При зміні типу геометрії ЛШ від нормальної до ексцентричної гіпертрофії істотно знижується показник 

IVA, що вказує на погіршення поздовжньої міокардіальної систолічної функції ПШ. Виявлено кореляційну залежність 

між відповідними діастолічними і систолічними ТІД-показниками ПШ і МШП, що потенційно вказує на значення 

МШП у механізмі міжшлуночкової взаємодії і її вплив на функціональний стан ПШ. Засвідчено істотну залежність 

систолічних і діастолічних ТІД-показників ПШ від скоротливості ЛШ.

Висновки. У пацієнтів з АГ у поєднанні з додатковими факторами серцево-судинного ризику тип ремоделювання 

ЛШ, а особливо концентрична гіпертрофія, негативно впливає на поздовжню міокардіальну кінетику не лише лівого, 

а й правого шлуночка. Показник IVA може бути чутливим діагностичним критерієм у виявленні ранніх міокардіальних 

розладів систолічної функції ПШ при зміні геометрії ЛШ у цієї категорії хворих. Показники поздовжньої міокардіаль-

ної кінетики ПШ тісно залежні від змін функціонального стану МШП, яка має провідне значення у формуванні між-

шлуночкової взаємодії.

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, фактори серцево-судинного ризику, поздовжня міокардіальна кінетика, 

ремоделювання лівого шлуночка, міжшлуночкова взаємодія.
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Артеріальна гіпертензія (АГ) зазвичай не є 
самостійним захворюванням, а поєднуєть-

ся з такими відомими факторами серцево-судин-
ного ризику (ССР), як ожиріння, гіперглікемія, 
дисліпідемія, куріння, котрі суттєво погіршують 
перебіг хвороби і негативно впливають на прогноз 
пацієнтів [2].

Структурно-функціональними змінами серця 
при АГ є дилатація лівого передсердя, гіпертрофія 
стінок лівого шлуночка (ЛШ), розвиток діастоліч-
ної і систолічної дисфункції ЛШ [12, 15]. Проте 
нині вже є чимало досліджень, які демонструють 
вплив системної АГ на структуру і функцію право-
го шлуночка (ПШ) і значення міжшлуночкової 
перегородки (МШП) як важливого компонента 
міжшлуночкової взаємодії [1, 9, 10, 14, 19, 22, 24].

Типи ремоделювання ЛШ є незалежними чин-
никами ризику серцево-судинних подій [5, 7, 16, 
17]. Із впровадженням у клінічну практику тка-
нинної імпульсно-хвильової допплерографії (ТІД) 
з’явилася низка публікацій, присвячених вивчен-
ню поздовжньої міокардіальної кінетики ЛШ 
залежно від типу його ремоделювання, в яких 
встановлена регіональна діастолічна дисфункція 
ЛШ [3, 4, 6]. Окрім цього виявлено, що в пацієнтів 
із поєднанням АГ, ожиріння і гіпертрофії ЛШ 
виникає міокардіальна систолічна дисфункція 
ЛШ [20]. Нещодавно опубліковано два досліджен-
ня щодо впливу змін геометрії ЛШ на функціо-
нальний стан ПШ, де визначали лише окремі ТІД-
показники ПШ [11, 23]. Однак недостатньо 
з’ясовано комплексний вплив типів ремоделюван-
ня ЛШ у групі пацієнтів з АГ у поєднанні з додат-
ковими факторами ССР на м іокардіальні зміни 
шлуночків серця і МШП, яка є їхньою спільною 
стінкою. Для кращого розуміння механізму між-
шлуночкової взаємодії в цієї категорії хворих слід 
з’ясувати взаємозалежність поздовжньої міокарді-
альної кінетики між ПШ і МШП та ЛШ.

Мета роботи – дослідити поздовжню кінетику 
міокарда лівого, правого шлуночків і міжшлуноч-
кової перегородки залежно від типу ремоделюван-
ня лівого шлуночка в пацієнтів з артеріальною 
гіпертензією та додатковими факторами серцево-
судинного ризику зі збереженою скоротливістю 
лівого шлуночка, а також з’ясувати зв’язок змін 
показників правого шлуночка в систолу і діастолу, 
оцінених шляхом тканинної імпульсно-хвильової 
допплерографії, з відповідними показниками ліво-
го шлуночка і міжшлуночкової перегородки.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

У дослідження залучено 71 хворого із есенці-
альною АГ зі збереженою фракцією викиду (ФВ) 
ЛШ – медіана 65 % (56–80 %). Медіана віку стано-

вила 54 роки (38–70 років), переважали чоловіки 
(68 %). Медіана рівня систолічного артеріального 
тиску – 160 мм рт. ст. (130–240 мм рт. ст.), діасто-
лічного – 100 мм рт. ст. (80–160 мм рт. ст.), частоти 
серцевих скорочень – 75 за 1 хв (50–98 за 1 хв), 
тривалості АГ – 5 років (0–25 років). Серед обсте-
жених переважали хворі з ожирінням І ступеня, 
медіана індексу маси тіла становила 31 г/м2 (23–
45 г/м2). У 29,6 % пацієнтів з АГ виявлений цукро-
вий діабет 2-го типу, 33,8 % хворих були курцями. 
Також у досліджуваній групі виявлена переважно 
змішана дисліпідемія: медіана рівня загального 
холестерину – 6,1 ммоль/л (4–10 ммоль/л), три-
гліцеридів – 1,9 ммоль/л (0,5–10,6 ммоль/л). У 
дослідження не залучали пацієнтів з клiнiчними 
ознаками ішемічної хвороби серця (стенокардією, 
перенесеним інфарктом міокарда та/або ревас -
куляризацiєю), патологією клапанів, аритміями і 
порушенням провідності, хронічними хворобами 
легень, зниженою ФВ ЛШ (< 55 %), серцевою 
недостатністю ІІА–ІІІ стадії. 

Ехокардіографічне обстеження проводили на 
апараті Тoshiba Xario SSA-660A. Стандартні вимі-
рювання лівих камер серця виконували у двови-
мірному режимі з парастернальної проекції по 
довгій осі згідно з чинними рекомендаціями. 
Визначали індекс маси міокарда (ІММ) ЛШ у г/м2 
за формулою Devereux згідно з рекомендаціями 
Американського ехокардіографічного товариства 
(2015) [13]. Розраховували відносну товщину стін-
ки (ВТС) ЛШ за формулою: (товщина МШП + 
товщина задньої стінки ЛШ) / кінцеводіастолічний 
розмір ЛШ. Нормою вважали ІММ ЛШ  115 г/м2 
у чоловіків і  95 г/м2 у жінок згідно з чинними 
рекомендаціями [13]. Відповідно до ІММ і ВТС 
визначили такі типи ремоделювання ЛШ: нор-
мальна геометрія (ІММ у межах норми і ВТС 
< 0,42); концентричне ремоделювання (ІММ у 
межах норми, ВТС  0,42); концентрична гіпертро-
фія (ІММ вище норми, ВТС  0,42); ексцентрична 
гіпертрофія (ІММ вище норми, ВТС < 0,42). 
Відповідно до типу ремоделювання ЛШ хворих з 
АГ розділили на 4 групи: нормальна геометрія – 9 
хворих (12,7 %); концентричне ремоделювання – 
34 (47,9 %); концентрична гіпертрофія – 25 
(35,2 %); ексцентрична гіпертрофія – 3 (4,2 %).

Для визначення поздовжньої кінетики міокар-
да ЛШ, МШП і ПШ виконували ТІД із верхівко-
вого чотирикамерного зображення, встановивши 
контрольний об’єм на фіброзне кільце мітрального 
клапана, базальну частину МШП і фіброзне кільце 
тристулкового клапана відповідно. Записували 
ТІД-криву, яка була представлена трьома компо-
нентами: зубець систолічного руху (Sm), зубець 
ранньодіастолічного руху (Em) і зубець пізньодіас-
толічного руху (Am). Для ЛШ, МШП і ПШ відпо-
відно визначали  діастолічні показники: міокарді-
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альну ранню Em і передсердну Am швидкості, їх 
відношення Em/Am, час сповільнення хвилі Em 
(DTEm) і час ізоволюмічного розслаблення – від 
кінця хвилі Sm до початку хвилі Em (IVRTm); а 
також систолічні показники: пікову міокардіальну 
швидкість Sm і час скорочення СТm – тривалість 
хвилі Sm. Для обох шлуночків розраховували від-
ношення E/Em і тканинний індекс міокардіальної 
продуктивності ІМПm за формулою: (а–b)/b, 
де а – це час між закінченням хвилі Am попере-
днього серцевого циклу і початком хвилі Em 
наступного циклу, b – час скорочення СТm [8, 25]. 
Для ПШ розраховували індекс ізоволюмічного 
міокардіального прискорення IVA (index of 
isovolumic myocardial acceleration) за формулою: 
IVV/AT, де IVV – пікова міокардіальна швидкість 
під час ізоволюмічного скорочення, AT – час при-
скорення [25] (рисунок).

Статистичне опрацювання матеріалу викона-
ли за допомогою пакета прикладних програм 
Statistica 5.0 (Statsoft, США). Оскільки групи 
були різні за чисельністю і розподіл більшості 
параметричних показників у них не відповідав 
закону нормальності (перевірка з допомогою кри-
терію Шапіро – Вілка), то такі параметричні дані 
описували за медіаною (нижній – верхній кварти-
лі) і порівнювали між групами за допомогою непа-
раметричного критерію Манна – Уїтні. Для порів-
няння якісних характеристик застосовували точ-
ний критерій Фішера для таблиць 2 × 2 і критерій 
χ2 для більших таблиць. Різницю показників вва-

жали статистично значущою при р<0,05. Для 
з’ясування кореляційних зв’язків використовува-
ли критерій τ Кендалла в силу рангового характеру 
більшості характеристик.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Проведено порівняльний аналіз показників 
поздовжньої міокардіальної кінетики ЛШ, МШП і 
ПШ у групах з різними типами ремоделювання 
ЛШ (табл. 1). Щодо ТІД-показників ЛШ з’ясо -
вано, що при концентричному ремоделюванні ЛШ 
порівняно з групою нормальної геометрії ЛШ була 
істотно нижчою рання діастолічна швидкість Em 
(медіана 0,08 проти 0,10 м/с; p=0,02) і менше від-
ношення Em/Am (медіана 0,7 проти 0,9; p=0,02).

При концентричній гіпертрофії ЛШ порівня-
но з групою нормальної геометрії ЛШ статистично 
значуще нижчими були рання діастолічна швид-
кість Em (медіана 0,08 проти 0,10 м/с; p=0,001), 
систолічна швидкість Sm (медіана 0,08 проти 
0,10 м/с; p=0,01) і відношення Em/Am (медіана 0,7 
проти 0,9; p=0,03), водночас істотно вищим було 
відношення E/Em (медіана 6 проти 5; p=0,04). 
Порівняно з групою концентричного ремоделю-
вання ЛШ була істотно нижчою швидкість Sm 
(медіана 0,08 проти 0,09 м/с; p=0,002).

При ексцентричній гіпертрофії ЛШ порівня-
но з групою нормальної геометрії ЛШ статистич-
но значуще меншими були рання діастолічна 
швидкість Em (медіана 0,07 проти 0,10 м/с; 
p=0,02) і систолічна швидкість Sm (медіана 0,06 
проти 0,10 м/с; р=0,04); систолічна швидкість Sm 
була також істотно нижча, ніж при концентрич-
ному ремоделюванні ЛШ (медіана 0,06 проти 
0,09 м/с; p=0,02). Однак мала чисельність цієї 
групи обмежує статистичну силу і можливість 
наукової екстраполяції результатів.

Необхідно вказати також на тенденцію (p<0,1) 
до збільшення відношення E/Em у групах концен-
тричного ремоделювання та ексцентричної гіпер-
трофії порівняно з хворими з нормальною геоме-
трією та зменшення відношення Em/Am у групі 
ексцентричної гіпертрофії.

Оскільки типи ремоделювання ЛШ можна 
розглядати як ранговий ряд (де нормальна геоме-
трія є першим ступенем), то було проведено ранго-
вий кореляційний аналіз між ними і показниками 
поздовжньої кінетики ЛШ. Він засвідчив істотну 
обернену залежність від типу ремоделювання ран-
ньої діастолічної швидкості Em (τ=–0,34; р<0,001) 
та систолічної швидкості Sm (τ=–0,40; р<0,001), та 
істотну пряму кореляцію для відношення E/Em 
(τ=0,25; р=0,002). Також виявлена тенденція 
(p<0,1) до подовження часу сповільнення DTEm і 

Рисунок. Визначення показника IVA на схемі тка-

нинної імпульсно-хвильової допплерограми. IVV – 

пікова міокардіальна швидкість під час ізоволюміч-

ного скорочення, AT – час прискорення, Sm – піко-

ва систолічна швидкість, Em – пікова рання діасто-

лічна швидкість, Am – пікова пізня діастолічна 

швидкість.
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зниження відношення Em/Am при відхиленні від 
нормальної геометрії в цілому.

Для ТІД-показників МШП (табл. 2) при кон-
центричній гіпертрофії ЛШ порівняно з групою 
нормальної геометрії ЛШ засвідчено істотно 
нижчу ранню діастолічну швидкість Em (медіана 
0,06 проти 0,08 м/с; p=0,02); порівняно з групою 
концентричного ремоделювання ЛШ були нижчи-
ми пізня діастолічна швидкість Am (медіана 0,08 
проти 0,10 м/с; р=0,002) і систолічна швидкість Sm 
(медіана 0,07 проти 0,07 м/с; p=0,03). При ексцен-
тричній гіпертрофії ЛШ час скорочення CTm вия-
вився істотно довшим, ніж при концентричному 
ремоделюванні ЛШ (медіана 329 проти 289 мс; 
p=0,02).

Аналіз рангової кореляції типів ремоделюван-
ня ЛШ і показників поздовжньої міокардіальної 
кінетики базальної частини МШП засвідчив істот-
ну обернену залежність від типу ремоделювання 
для ранньої діастолічної швидкості Em (τ=–0,29, 
р<0,001), пізньої діастолічної швидкості Am 
(τ=–0,25, р=0,002) і систолічної швидкості Sm 
(τ=–0,26, р=0,001).

Щодо ТІД-показників ПШ виявлено, що час 
сповільнення DTEm виявився значуще довшим 
при концентричному ремоделюванні (медіана 
162  мс) і концентричній гіпертрофії ЛШ (медіана 
160 мс), ніж при нормальній геометрії ЛШ (медіа-
на 102 мс; р=0,01 для обох порівнянь) (табл. 3). 
Окрім цього, слід вказати на тенденцію (р<0,1) до 
подовження часу сповільнення DTEm у групі екс-
центричної гіпертрофії порівняно з нормальною 
геометрією. 

Аналіз рангової кореляції типів ремоделюван-
ня ЛШ і показників поздовжньої кінетики міокар-
да ПШ виявив статистично значущу пряму залеж-
ність з часом сповільнення DTEm (τ=0,22; р=0,006) 
і обернену залежність з показником IVA (τ=–0,18; 
р=0,03). Також виявлена тенденція (р<0,1) до 
подовження часу скорочення CTm при відхиленні 
від нормальної геометрії в цілому.

Кореляційний аналіз ТІД-показників ПШ з 
ФВ ЛШ засвідчив істотний прямий зв’язок між 
ФВ ЛШ і ранньою діастолічною швидкістю Em, 
систолічною швидкістю Sm, показником IVA 
(τ=0,17, р=0,03; τ=0,16, р=0,04; τ=0,19, р=0,02 від-
повідно). Виявлено також обернений зв’язок між 
ФВ ЛШ і часом сповільнення DTEm (τ=–0,19; 
р=0,02) та часом ізоволюмічного розслаблення 
IVRTm (τ=–0,21; р=0,01).

Ми вважали важливим з’ясувати, чи зміни 
поздовжньої кінетики міокарда ПШ відбуваються 
паралельно зі змінами кінетики МШП і ЛШ у 
пацієнтів з АГ. Кореляційний аналіз аналогічних 
діастолічних ТІД-показників виявив істотну 
пряму залежність: швидкостей Em ПШ і ЛШ 
(=0,17; р=0,04), швидкостей Em ПШ і МШП 
(=0,26; р=0,001), швидкостей Am ПШ і МШП 
(=0,30; р<0,001), відношень Em/Am ПШ і ЛШ 
(=0,17; р=0,03), відношень Em/Am ПШ і МШП 
(=0,20, р=0,01), часу сповільнення DTEm ПШ з 
ЛШ і МШП (відповідно =0,26, р=0,001; =0,35 
р<0,001). Окрім цього, встановлено статистично 
значущу пряму залежність для певних систоліч-
них ТІД-показників: систолічної швидкості Sm 
ПШ і МШП (=0,28; р<0,001), часу скорочення 

Таблиця 1

Показники поздовжньої міокардіальної кінетики ЛШ залежно від типу ремоделювання ЛШ, медіана 

(нижній – верхній квартилі)

Показник
Нормальна геометрія

(n=9)

Концентричне 

ремоделювання (n=34)

Концентрична 

гіпертрофія (n=25)

Ексцентрична 

гіпертрофія (n=3)

Em, м/с 0,10 (0,09–0,11) 0,08 (0,07–0,10)* 0,08 (0,06–0,08)* 0,07 (0,06–0,08)*

Am, м/с 0,12 (0,10–0,12) 0,11 (0,10–0,13) 0,11 (0,09–0,12) 0,11 (0,10–0,12)

Em/Am 0,9 (0,8–1,0) 0,7 (0,6–0,8)* 0,7 (0,6–0,8)* 0,7 (0,5–0,8)

DTEm, мс 116 (111–124) 143 (116–169) 147 (111–196) 165 (89–213)

IVRTm, мс 31 (18–44) 32 (16–60) 36 (18–58) 18 (18–93)

Sm, м/с 0,10 (0,08–0,12) 0,09 (0,08–0,11) 0,08 (0,07–0,09)*# 0,06 (0,06–0,07)*#

CTm, мс 298 (280–324) 298 (280–311) 307 (280–320) 324 (298–329)

E/Em 5 (5–6) 6 (5–8) 6 (5–9)* 9 (6–12)

ІМПm 0,28 (0,25–0,38) 0,33 (0,21–0,43) 0,33 (0,25–0,39) 0,25 (0,14–0,55)

* Різниця показників статистично значуща порівняно з пацієнтами з нормальною геометрією ЛШ (p<0,05).
# Різниця показників статистично значуща порівняно з пацієнтами з концентричним ремоделюванням ЛШ (p<0,05).
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CTm ПШ і ЛШ (=0,44; р<0,001), часу скорочення 
CTm ПШ і МШП (=0,49; р<0,001).

Отже, за результатами нашого дослідження, в 
пацієнтів з АГ у поєднанні з факторами ССР на 
поздовжню міокардіальну кінетику ЛШ і МШП 
переважно і найбільш істотно впливає тип концен-
тричної гіпертрофії ЛШ. Значні зміни діастоліч-
них і систолічних ТІД-показників відбуваються в 
міокарді ЛШ і МШП. Значуще зменшуються 
рання діастолічна швидкість Em і систолічна швид-
кість Sm для ЛШ і МШП, знижується пізня діасто-

лічна швидкість Am для МШП, а також зростає 
відношення E/Em для ЛШ, що вказує на підвищен-
ня тиску наповнення в ЛШ під час діастоли серця 
і відповідно жорсткості міокарда. Ці наші резуль-
тати корелюють із даними дослідження J.L. Santos 
та співавторів, в якому поєднання АГ, ожиріння і 
гіпертрофії ЛШ призводило до регіональних змін 
систолічної та діастолічної функції ЛШ [20].

Тип ремоделювання ЛШ частково впливає на 
поздовжню міокардіальну кінетику ПШ. Серед діа-
столічних ТІД-показників лише час сповільнення 

Таблиця 2

Показники поздовжньої міокардіальної кінетики базальної частини МШП залежно від типу ремоделю-

вання ЛШ, медіана (нижній – верхній квартилі)

Показник
Нормальна 

геометрія (n=9)

Концентричне 

ремоделювання (n=34)

Концентрична 

гіпертрофія (n=25)

Ексцентрична 

гіпертрофія (n=3)

Em, м/с 0,08 (0,07–0,08) 0,06 (0,06–0,09) 0,06 (0,05–0,07)* 0,06 (0,04–0,06)

Am, м/с 0,09 (0,09–0,10) 0,10 (0,09–0,11) 0,08 (0,08–0,10)# 0,09 (0,08–0,09)

Em/Am 0,9 (0,7–0,9) 0,7 (0,5–0,8) 0,6 (0,5–0,8) 0,7 (0,6–0,7)

DTEm, мс 138 (129–160) 138 (129–160) 129 (120–178) 116 (111–178)

IVRTm, мс 80 (31–89) 76 (53–102) 76 (44–84) 62 (18–102)

Sm, м/с 0,07 (0,07–0,08) 0,07 (0,06–0,08) 0,07 (0,06–0,07)# 0,07 (0,06–0,07)

CTm, мс 298 (276–302) 289 (276–298) 300 (271–316) 329 (307–342)#

* Різниця показників статистично значуща порівняно з пацієнтами з нормальною геометрією ЛШ (p<0,05).
# Різниця показників статистично значуща порівняно з пацієнтами з концентричним ремоделюванням ЛШ (p<0,05).

Таблиця 3

Показники поздовжньої міокардіальної кінетики ПШ залежно від типу ремоделювання ЛШ, медіана 

(нижній – верхній квартилі)

Показник
Нормальна геометрія

(n=9)

Концентричне 

ремоделювання (n=34)

Концентрична 

гіпертрофія (n=25)

Ексцентрична 

гіпертрофія (n=3)

Em, м/с 0,09 (0,08–0,10) 0,09 (0,08–0,10) 0,09 (0,08–0,10) 0,10 (0,08–0,10)

Am, м/с 0,15 (0,13–0,16) 0,15 (0,12–0,18) 0,14 (0,12–0,16) 0,15 (0,13–0,16)

Em/Am 0,7 (0,5–0,7) 0,6 (0,5–0,8) 0,7 (0,6–0,8) 0,7 (0,6–0,7)

DTEm, мс 102 (93–124) 162 (124–178)* 160 (116–200)* 164 (133–258)

IVRTm, мс 22 (0–31) 26 (18–36) 22 (13–36) 71 (22–71)

Sm, м/с 0,12 (0,11–0,13) 0,13 (0,12–0,14) 0,12 (0,11–0,14) 0,13 (0,11–0,13)

CTm, мс 289 (267–307) 287 (258–300) 302 (262–316) 307 (293–329)

E/Em 4 (4–5) 4 (3–4) 4 (3–4) 3 (3–4)

ІМПm 0,30 (0,24–0,35) 0,29 (0,21–0,41) 0,30 (0,24–0,34) 0,39 (0,27–0,47)

IVA 3,45 (2,98–3,97) 3,09 (2,59–3,93) 2,90 (2,3–3,39) 2,48 (2,13–3,32)

* Різниця показників статистично значуща порівняно з пацієнтами з нормальною геометрією ЛШ (p<0,05).
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DTEm виявився істотно довшим при концентрично-
му ремоделюванні й концентричній гіпертрофії 
ЛШ, ніж при нормальній його геометрії.

K.M. Karaye та співавтори оцінювали залеж-
ність від типів ремоделювання ЛШ лише двох 
ТІД-показників ПШ, а саме відношення Em/Am, 
яке істотно не змінювалося, що зіставно з нашими 
результатами, та систолічну швидкість Sm, 
яка була істотно нижчою в групі з ексцентрич    ною 
гіпертрофією і зниженою ФВ ЛШ 
((32,99±15,76) %) [11]. У нашому дослідженні всі 
пацієнти мали нормальну ФВ ЛШ, що вплинуло 
на відмінності щодо систолічної швидкості Sm зі 
згаданим вище дослідженням.

M. Tadic та співавтори виявили суттєво нижчу 
систолічну швидкість Sm і вище відношення Е/Еm 
ПШ при концентричній гіпертрофії ЛШ, ніж при 
нормальній геометрії [23]. Отримані дані дещо від-
різняються від результатів нашого дослідження, 
що можна пояснити різною чисельністю сформо-
ваних груп і відмінностями досліджуваної популя-
ції пацієнтів з АГ.

У дослідженні S. Schattke та співавторів по -
казник IVA виявився корисним прогностичним 
критерієм у розпізнанні ранніх систолічних роз-
ладів ПШ у пацієнтів із системною склеродермією 
без легеневої гіпертензії [21]. У нашому дослі-
дженні аналіз рангової кореляції показав, що при 
зміні типу геометрії ЛШ від нормальної до ексцен-
тричної гіпертрофії вірогідно знижується показ-
ник IVA, що вказує на погіршення поздовжньої 
міокардіальної систолічної функції ПШ.

Зміни поздовжньої міокардіальної кінетики 
ПШ відбуваються паралельно до аналогічних змін 
у ЛШ і МШП. У дослідженні R. Perveen та співав-
торів виявлено кореляцію між ТІД-показниками 
діастолічної функції лівого і правого шлуночків 
[18]. У нашому дослідженні встановлена достовір-

на залежність не лише діастолічних, а й систоліч-
них ТІД-показників між двома шлуночками. 
Також виявлена тісна кореляційна залежність між 
діастолічними і систолічними ТІД-показниками 
ПШ і МШП, що потенційно вказує на значення 
МШП у механізмі міжшлуночкової взаємодії і її 
впливу на функціональний стан ПШ. Окрім цього, 
в нашій роботі істотні зміни поздовжньої міокарді-
альної кінетики шлуночків серця і МШП встанов-
лені при концентричній гіпертрофії ЛШ. Також 
з’ясована статистично значуща залежність систо-
лічних і діастолічних ТІД-показників ПШ від ско-
ротливості ЛШ. Отже, отримані результати дово-
дять, що у хворих з АГ існує функціональний 
взаємозв’язок між шлуночками серця. 

ВИСНОВКИ

1. У пацієнтів з артеріальною гіпертензією в 
поєднанні з додатковими факторами серцево-
судинного ризику тип ремоделювання лівого шлу-
ночка, а особливо концентрична гіпертрофія, нега-
тивно впливає на поздовжню міокардіальну кіне-
тику не лише лівого, а й правого шлуночка.

2. Індекс ізоволюмічного міокардіального при-
скорення може бути чутливим діагностичним кри-
терієм у виявленні ранніх міокардіальних розладів 
систолічної функції правого шлуночка при зміні 
геометрії лівого шлуночка у хворих з артеріальною 
гіпертензією та додатковими факторами серцево-
судинного ризику.

3. Показники поздовжньої міокардіальної 
кінетики правого шлуночка тісно залежні від змін 
функціонального стану міжшлуночкової перего-
родки, яка має провідне значення у формуванні 
міжшлуночкової взаємодії у хворих з артеріаль-
ною гіпертензією.
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Влияние ремоделирования левого желудочка на продольную миокардиальную кинетику 

обоих желудочков сердца у больных с артериальной гипертензией и факторами 

сердечно-сосудистого риска

О.С. Барабаш 1, Ю.А. Иванив 2, И.Н. Тумак 2, Я.Р. Барабаш 1

1 Медицинский центр Святой Параскевы, Львов
2 Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого

Цель работы – исследовать продольную кинетику миокарда левого (ЛЖ), правого желудочков (ПЖ) и межжелу-

дочковой перегородки (МЖП) в зависимости от типа ремоделирования ЛЖ у пациентов с артериальной гипертен-

зией (АГ) и дополнительными факторами сердечно-сосудистого риска с сохраненной сократимостью ЛЖ, а также 

выяснить связь изменений показателей ПЖ в систолу и диастолу, при оценке путем тканевой импульсно-волновой 

допплерографии (ТИД), с соответствующими показателями ЛЖ и МЖП.

Материалы и методы. В исследование включен 71 больной с эссенциальной АГ с сохраненной фракцией выбро-

са ЛЖ. Среди пациентов 68 % – мужчины. Медиана возраста – 54 года. Среди обследованных преобладали боль-

ные с ожирением І степени и смешанной дислипидемией, у 29,6 % пациентов обнаружен сахарный диабет 2-го 

типа, 33,8 % были курильщиками. В зависимости от типов ремоделирования ЛЖ больных разделили на 4 группы: 

нормальная геометрия (12,7 %); концентрическое ремоделирование (47,9 %); концентрическая гипертрофия 



34 Український кардіологічний журнал, том 26, № 3, 2019 О.С. Барабаш та співавт.

(35,2 %); эксцентрическая гипертрофия (4,2 %). Выполняли ТИД ЛЖ, ПЖ и МЖП, определяли систолические и диа-

столические ТИД-показатели, для ПЖ рассчитывали индекс изоволюмического миокардиального ускорения (IVA).

Результаты и обсуждение. В исследуемой группе наличие концентрической гипертрофии ЛЖ наиболее выра-

жено негативно влияет на продольную миокардиальную кинетику ЛЖ и МЖП. Существенно уменьшаются ранняя 

диастолическая скорость Em и систолическая скорость Sm для ЛЖ и МЖП, снижается поздняя диастолическая 

скорость Am для МЖП, а также растет соотношение E/Em для ЛЖ. Среди диастолических ТИД-показателей ПЖ 

только время замедления DTEm оказалось существенно длиннее при концентрическом ремоделировании и кон-

центрической гипертрофии ЛЖ по сравнению с группой пациентов с нормальной геометрией. При изменении 

типа геометрии ЛЖ от нормальной к эксцентрической гипертрофии существенно снижается показатель IVA, что 

свидетельствует об ухудшении продольной миокардиальной систолической функции ПЖ. Выявлена корреляцион-

ная зависимость между соответствующими диастолическими и систолическими ТИД-показателями ПЖ и МЖП, 

что потенциально указывает на значение МЖП в механизме межжелудочкового взаимодействия и ее влияние на 

функциональное состояние ПЖ. Показана существенная зависимость ТИД-показателей ПЖ в систолу и диастолу 

от сократимости ЛЖ.

Выводы. У пациентов с АГ в сочетании с дополнительными факторами сердечно-сосудистого риска тип ремоде-

лирования ЛЖ, особенно концентрическая гипертрофия, негативно влияет на продольную миокардиальную кине-

тику не только левого, но и правого желудочка. Показатель IVA может быть чувствительным диагностическим кри-

терием в выявлении ранних миокардиальных расстройств систолической функции ПЖ при изменении геометрии ЛЖ 

у этой категории больных. Показатели продольной миокардиальной кинетики ПЖ зависимы от изменений функци-

онального состояния МЖП, которая имеет ведущее значение в формировании межжелудочкового взаимодействия.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, факторы сердечно-сосудистого риска, продольная миокардиаль-

ная кинетика, ремоделирование левого желудочка, межжелудочковое взаимодействие.

The effect of left ventricular remodeling on the longitudinal myocardial kinetics of both heart ventricles 

in patients with arterial hypertension and cardiovascular risk factors

O.S. Barabash 1, Y.A. Ivaniv 2, I.M. Tumak 2, Y.R. Barabash 1

1 Saint Paraskeva Medical Center, Lviv, Ukraine 
2 Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine

The aim – to study the longitudinal kinetics of the left, right ventricles and interventricular septum (IVS), depending on 

the type of left ventricular (LV) remodeling in patients with arterial hypertension (AH) in combination with additional car-

diovascular risk factors with preserved LV contractility, as well as to determine the  correlation  of changes in the right 

ventricular systolic and diastolic parameters estimated with the  tissue pulsed-wave Doppler imaging (TDI) with the same 

indices of the LV and IVS.

Materials and methods. The study included 71 patients (average age – 54) with essential AH (68 % men) with a normal 

LV ejection fraction. The patients had  the obese stage 1,  combined hyperlipidemia, 29.6 % of patients had type II diabe-

tes, 33.8 % were smokers. The patients were distributed  into 4 groups depending on the types of remodeling: 1 – normal 

geometry (12.7 %); 2 – concentric remodeling (47.9 %); 3 – concentric hypertrophy (35.2 %); 4 – eccentric hypertrophy 

(4.2 %). TDI of the left and right ventricles and IVS was performed, systolic and diastolic TDI indices were determined, and 

the index of isovolumic myocardial acceleration (IVA) was calculated for the right ventricle (RV).

Results and discussion. The type of LV concentric hypertrophy negatively affects the longitudinal myocardial kinetics of 

LV and IVS in the study group. The early diastolic velocity Em and the systolic velocity Sm were significantly decreased for 

the LV and IVS, the late diastolic velocity Am was decreased for the IVS and the E/Em for LV ratio was notably increased. 

Among the diastolic RV TDI indices only the deceleration time DTEm was significantly longer in LV concentric remodeling 

and concentric hypertrophy, than in its normal geometry. The IVA index was decreased in changing the type of LV 

geometry from normal to eccentric hypertrophy, indicating worsening of the RV longitudinal myocardial systolic function. 

There was a close correlation between diastolic and systolic TDI indices of the RV and IVS, which potentially indicated the 

importance of IVS in the mechanism of interventricular interaction and its effect on the RV function. The reliable depend-

ence of systolic and diastolic RV TDI indices on the LV contractility was established.

Conclusions. The type of LV remodeling, especially concentric hypertrophy, negatively affects the longitudinal myocar-

dial kinetics of both ventricles in patients with AH in combination with additional cardiovascular risk factors. IVA can be a 

sensitive diagnostic criterion in the detection of early myocardial disorders of the RV systolic function with the changes of 

the LV geometry in this category of patients. Indices of RV longitudinal myocardial kinetics are closely dependent on 

changes in the function of IVS, which has a leading role in the formation of interventricular interaction.

Key words: arterial hypertension, cardiovascular risk factors, longitudinal myocardial kinetics, remodeling of the left 

ventricle, interventricular interaction.
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Характеристика коронарного судинного русла, 
структурно-функціонального стану серця 

та ендотелійзалежної вазодилатації у хворих 
молодого віку з гострим коронарним 
синдромом з елевацією сегмента ST 

О.М. Пархоменко, Я.М. Лутай, О.І. Іркін, Д.О. Білий, А.О. Степура, 

С.П. Кушнір, Ю.М. Соколов, М.Ю. Соколов

ДУ «Національний науковий центр “Інститут кардіології імені акад. М.Д. Стражеска” 

НАМН України», Київ

Мета роботи – виявити особливості коронарного русла, структурно-функціонального стану серця та ендотелій-

залежної вазодилатації у хворих молодого віку з гострим коронарним синдромом (ГКС) з елевацією сегмента ST.

Матеріали і методи. Проаналізовано дані інструментального обстеження хворих, госпіталізованих у відділення 

реанімації та інтенсивної терапії, в період з 2000 до 2015 р. з діагнозом ГКС з елевацією сегмента ST. Залежно від 

віку хворих розподілили на дві групи: 1-ша – пацієнти віком менше 45 років, 2-га – пацієнти віком 45 років і старші. 

Коронароангіографію (n=300) виконували в перші години після госпіталізації. Ехокардіографію (n=302), пробу з 

потокозалежною вазодилатацією (n=174) проводили у 1-шу та на 7-му добу. 

Результати та обговорення. У хворих старшого віку частіше відзначали виникнення гострого інфаркту міокарда 

(ГІМ) у басейні правої коронарної артерії (ПКА) (33,3 проти 20,3 %; p=0,037), а також багатосудинне ураження 

коронарних артерій (12,0 проти 4,8 %; р=0,048). Хворі 1-ї групи характеризувалися меншою частотою гемодина-

мічно значущих уражень коронарних судин (p<0,001) та менш вираженими порушеннями ліпідного спектра. Також 

хворі 1-ї групи мали меншу товщину міжшлуночкової перегородки – (10,7±1,5) проти (11,6±1,6) мм; p=0,024. Хворі 

молодого віку початково мали кращу діастолічну функцію за показником Е/А (1,29±0,40 проти 1,00±0,52; p=0,008). 

На 7-му добу у хворих 1-ї групи відзначено більш виражене зростання фракції викиду та кінцеводіастолічного індек-

су (КДІ) лівого шлуночка (7,6 проти 3,4 %; p<0,05), ніж у пацієнтів 2-ї групи. Пацієнти молодого віку мали тенденцію 

до збільшення КДІ > 10 %, у динаміці, у 39,7 проти 27,8 % старшого віку (p=0,053), менший приріст діаметра плечо-

вої артерії ((4,7±4,1) проти (6,7±5,1) %; p<0,05), але більш швидке поліпшення ендотеліальної функції в динаміці 

спостереження (104 проти 23 %; p<0,05). 

Висновки. У хворих з ГІМ молодого віку відсоток ураження коронарних артерій не відрізняється від такого в паці-

єнтів старшого віку, але в них частіше виявляється незначуще стенозування коронарних артерій (р<0,001) та рідше 

виникнення ГІМ у басейні ПКА (р=0,037). Пацієнти молодого віку із багатосудинними ураженнями коронарних арте-

рій мають значні порушення ліпідного спектра крові. Показники внутрішньосерцевої гемодинаміки не відрізнялися 

між віковими групами на вихідному рівні, проте перебіг ГІМ у хворих молодого віку характеризувався тенденцією до 

розвитку ранньої післяінфарктної дилатації (p=0,053). Хворі молодого віку мали гірші показники ендотелійзалежної 

вазодилатації, ніж пацієнти старшого віку (р<0,043), хоча в динаміці спостереження приріст діаметра плечової арте-

рії статистично значуще збільшувався (p<0,05). 

Ключові слова: гострий коронарний синдром, гострий інфаркт міокарда, молодий вік, коронароангіографія, ехо-

кардіографія, ендотеліальна дисфункція, дисліпідемія.
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Ішемічна хвороба серця (ІХС) є основною 
причиною смерті [16] – тільки у Європі 

частка ІХС у структурі смертності становить 20 % 
[17]. Відомо, що головною причиною смерті у хво-
рих на ІХС є гострий інфаркт міокарда (ГІМ), 
ризик розвитку якого збільшується після 45 років. 
Частота випадків інфаркту міокарда в осіб віком 
до 45 років є достатньо низькою [18], ГІМ діагнос-
тують у 10 % пацієнтів віком менше 45 років [8]. У 
більшості праць для визначення поняття «моло-
дий пацієнт» використовують вік хворих менше 
45  років [4]. Незважаючи на досить низьку частку 
таких хворих з ГІМ, ця група становить особливий 
інтерес, враховуючи ранній розвиток серцево-
судинного захворювання та очікувано більшу три-
валість життя [19]. 

ГІМ у осіб молодого віку може мати незвичні 
причини, оскільки класичний розрив коронарних 
атеросклеротичних бляшок вважається досить рід-
кісним. Відповідно до цього, серцево-судинні фак-
тори ризику, ступінь атеросклеротичного уражен-
ня коронарних артерій і клінічний результат 
можуть відрізнятися у хворих молодого і похилого 
віку [11, 23].

Механізмами виникнення ГІМ у молодих 
пацієнтів можуть бути: 1) атеросклеротичне ура-
ження коронарних артерій; 2) неатеросклеротичне 
ураження коронарних артерій; 3) вторинні гіпер-
коагуляційні стани; 4) унаслідок зловживання 
хімічними речовинами [9].

ГІМ у молодому віці особливо небезпечний, 
оскільки, крім ранньої інвалідизації, він несе висо-
кий тягар психосоціальних наслідків, захворюва-
ності та економічних втрат, як для самих пацієнтів, 
так і для їхніх сімей.

Існує відносно багато даних про фактори ри -
зику та перебіг ГІМ у осіб молодого віку. Втім 
даних про структурно-функціональні характерис-
тики серця (за даними коронароангіографії 
(КАГ), ультразвукового дослідження), особли-
вості ендотелійзалежної вазодилатації судин 
(проба з реактивною гіперемією) у хворих моло-
дого віку бракує.

Мета роботи – виявити особливості коронар-
ного русла, структурно-функціонального стану 
серця та ендотелійзалежної вазодилатації у хворих 
молодого віку з гострим коронарним синдромом з 
елевацією сегмента ST.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

У дослідження залучили пацієнтів, госпіталі-
зованих до відділення реанімації та інтенсивної 
терапії ННЦ «Інститут кардіології імені акад. 
М.Д.  Стражеска» НАМН України з діагнозом ГКС 
з елевацією сегмента ST у період із січня 2000 р. до 

грудня 2015 р. Усі хворі проходили обстеження та 
лікування і були занесені до єдиної електронної 
бази даних відділу.

У подальшому, для виявлення особливостей 
даних інструментальних методів обстеження в осіб 
молодого віку, було проаналізовано 835 хворих, 
яких залежно від віку розділили на дві групи: 
1-ша – пацієнти віком менше 45 років, 2-га – паці-
єнти віком 45 років і старші.

Діагноз ГКС з елевацією сегмента ST встанов-
лювали на підставі клінічних, електрокардіогра-
фічних та лабораторних критеріїв, згідно з реко-
мендаціями Комітету експертів ВООЗ, Євро -
пейського товариства кардіологів та Асоціації кар-
діологів України [1, 20]. У всіх хворих у подальшо-
му розвинувся ГІМ. 

Критеріями незалучення в дослідження були: 
кардіогенний шок, набряк легень (на момент госпі-
талізації), клапанні вади, які потребували хірургіч-
ного втручання, тяжка форма цукрового діабету, 
виражена ниркова і печінкова недостатність, брон-
хіальна астма, гостре порушення мозкового крово-
обігу, гострий (або загострення хронічного) за -
пальний процес, кровотеча, онкологічне або сис-
темне захворювання.

Згідно з рекомендаціями, на момент залучення 
в дослідження всі хворі отримували стандартну 
терапію, яка передбачала дезагреганти (ацетилса-
ліцилову кислоту та/або блокатори P2Y12-ре   цеп -
торів), антикоагулянтні препарати, -адрено  бло -
катори та інгібітори ангіотензинперетворювально-
го ферменту або блокатори рецепторів ангіотензи-
ну ІІ 1-го типу.

Хворим із інфарктом міокарда передньої лока-
лізації за наявності ознак серцевої недостатності 
чи зниженої фракції викиду (ФВ) лівого шлуноч-
ка (ЛШ) або наявності цукрового діабету призна-
чали блокатори альдостерону. У разі додаткових 
показань призначали нітрати, діуретики та анти -
аритмічні препарати.

Враховуючи той факт, що набір хворих про-
водили у 2000–2015 рр., блокатори P2Y12-рецеп -
торів тромбоцитів застосовували лише в частини 
хворих – 513 (61,4 %), та тільки 563 (67,4 %) па  -
цієнти отримували статини, які на сьогодні вхо-
дять до переліку обов’язкових призначень згідно з 
чинними рекомендаціями.

Ургентну КАГ проводили у 300 хворих (1-ша 
група – 83 хворих, 2-га група – 217 хворих), згідно 
зі стандартною методикою в перші 12 год після 
госпіталізації, у відділі інтервенційної кардіології 
ННЦ «Інститут кардіології імені акад. 
М.Д.  Стражеска» НАМН України. 

Показники внутрішньосерцевої гемодинаміки 
за даними ехокардіографії та діастолічної функції 
ЛШ за даними допплеркардіографії у хворих з 
ГІМ з елевацією сегмента ST залежно від віку оці-
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нювали в 1-шу добу та в динаміці (на 7-му добу) у 
302 хворих (1-ша група – 83 хворих, 2-га група – 
244 хворих). 

Ехокардіографічне дослідження було виконано 
в 1-шу добу (в середньому через (15,6±1,4) год від 
розвитку перших симптомів ГІМ або приблизно 
через 12 год після госпіталізації в стаціонар) та на 
7-му добу ГІМ на апараті Aplio ARTIDA (Toshiba, 
Японія). Ультразвукове дослідження проводили за 
стандартною методикою: у 2D-режимі, М-режимі та 
з використанням допплерографії. Об’єми ЛШ та 
ФВ ЛШ розраховували за методом Сімпсона у двох 
площинах. Кінцеводіастолічний (КДО), кінцево-
систолічний (КСО) та ударний (УО) об’єми ЛШ, а 
також їх індекси (відповідно КДІ, КСІ та УІ) визна-
чали з урахуванням площі поверхні тіла пацієнтів 
[2, 14]. Ранню післяінфарктну дилатацію ЛШ оці-
нювали на 7-му добу захворювання, при цьому її 
визначали як збільшення КДІ на 10 % і більше 
порівняно з вихідними значеннями. Для отримання 
трансмітрального приносного антероградного діа-
столічного потоку та його швидкостей використо-
вували імпульсно-хвильову допплерографію в апі-
кальній 4-камерній позиції. 

Дослідження трансмітрального діастолічно-
го кровоплину передбачало визначення швидко-
сті піку раннього наповнення (хвиля Е) та піз-
нього діастолічного наповнення в систолу перед-
сердь (хвиля А), відношення швидкостей Е/А, 
часу сповільнення раннього діастолічного напо-
внення (DT), часу ізоволюмічного розслаблення 
(IVRT) [3].

Ендотелійзалежну вазодилатацію визначали 
за допомогою проби з потокозалежною вазодила-
тацією (ППЗВ) у 174 хворих (1-ша група – 29 
хворих, 2-га група – 145 хворих). Пробу проводи-
ли на ультразвуковому сканері IMAGIC Agile 
(Kontron Medical, Франція) за допомогою судин-
ного датчика LA523K (4–13 MГц/40 мм) у 1-шу та 
на 7-му добу госпітального періоду ГІМ, відповід-
но до вимог до проведення ППЗВ [6, 22]. У 1-шу 
добу пробу здійснювали мінімум через 4 год після 
припинення болів ангінозного характеру, за відсут-
ності явних ознак вираженої серцевої недостатнос-
ті – кардіогенного шоку, набряку легенів, – та 
мінімум через 4 год після припинення внутрішньо-
венної інфузії нітратів (нітрати тривалої дії про-
тягом 1-ї доби не використовували).

Статистичний аналіз проводили за допомогою 
електронних таблиць Microsoft Excel 2010 та ста-
тистичної програми SPSS Statistic 20 (компанія 
IBM, версія 20.0), з використанням t-критерію 
Стьюдента та U-критерію Манна – Уїтні, тест 
Фішера. Середні дані представлені у вигляді M±m. 
Критерієм статистичної значущості відмінностей 
вважали р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

За основними клініко-анамнестичними харак-
теристиками ГІМ пацієнти досліджуваних груп не 
відрізнялися (табл. 1).

КАГ під час стаціонарного періоду захворю-
вання було проведена у 300 пацієнтів з ГКС з еле-
вацією сегмента ST, за ургентними показаннями в 
перші 12 год від розвитку симптоматики ГКС у 269 
(89,7 %) хворих. 

Стан ураження коронарних судин за даними 
КАГ у хворих з ГІМ з елевацією сегмента ST 
залежно від віку (1-ша група – 83 хворих, 2-га 
група – 244 хворих) представлено в табл. 2. 

Односудинне ураження коронарних артерій, 
за даними КАГ, зареєстровано приблизно у 55 % 
хворих в обох групах. Не виявлено статистично 
значущої різниці між групами також за частотою 
двосудинного ураження (p=0,281). Трисудинне 
ураження значно частіше виявляли в пацієнтів 
старшої вікової групи (р=0,048). Найбільша від-
мінність між групами була щодо кількості пацієн-
тів без гемодинамічно значущого ураження коро-
нарних артерій, за даними КАГ. Відсутність зна-
чущого атеросклеротичного ураження виявляли 
майже у 16,9 % пацієнтів з ГІМ молодого віку, тоді 
як серед пацієнтів старшого віку таких пацієнтів 
було тільки 1,8 % (p<0,001). 

За даними літератури, у хворих молодого віку 
зазвичай виявляли менш значне ураження коронар-
них артерій, ніж у пацієнтів похилого віку [12, 13]. 
У дослідженні CASS також реєстрували відсутність 
гемодинамічно значущих стенозів коронарних арте-
рій у 16 % чоловіків і 21 % жінок з розвитком 
інфаркту міокарда в молодому віці [24]. Для порів-
няння, тільки 2 % чоловіків похилого віку і 11 % 
жінок старшого віку з ГІМ не мали значущих змін у 
коронарних артеріях [24]. Ураження трьох осно-
вних коронарних артерій у пацієнтів молодого віку 
з ГІМ за даними J.A. Fournier та співавторів спосте-
рігали в менш ніж 10 % випадків [10].

У пацієнтів віком менше 45 років з ГІМ най-
частіше інфарктзалежною артерією була ПМШГ 
ЛКА. Тромбоз правої коронарної артерії був при-
чиною розвитку ГІМ тільки у 20,3 % хворих моло-
дого віку, значно рідше, ніж у пацієнтів старшої 
вікової категорії (p=0,037). Обвідна гілка ЛКА 
була причиною розвитку ГІМ приблизно у кожно-
го сьомого пацієнта незалежно від віку. За даними 
літератури, в молодих пацієнтів найбільш частою 
локалізацією атеросклеротичного ураження також 
була саме ПМШГ ЛКА [24].

З огляду на отримані дані, можна зробити 
висновок, що ГІМ у цих пацієнтів може розвивати-
ся як за «класичними» принципами на тлі атеро-
склеротичного ураження коронарних артерій, так і 
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Таблиця 2

Стан коронарних судин у хворих з ГІМ з елевацією сегмента ST залежно від віку 

Показник 1-ша група (n=83) 2-га група (n=217) p

Кількість коронарних судин з атеросклеротичним ураженням

Односудинне ураження 45 (54,2 %) 121 (55,8 %) 0,811

Двосудинне ураження 20 (24,1 %) 66 (30,4 %) 0,281

Трисудинне ураження 4 (4,8 %) 26 (12,0 %) 0,048

Відсутність гемодинамічно значущого ураження 14 (16,9 %) 4 (1,8 %) <0,001

Інфарктзалежна коронарна артерія1 

ПМШГ ЛКА 44 (63,8 %) 116 (54,5 %) 0,176

Обвідна гілка ЛКА 11 (15,9 %) 26 (12,2 %) 0,426

Права коронарна артерія 14 (20,3 %) 71 (33,3 %) 0,037

1 Серед пацієнтів з атеросклеротичним ураженням коронарних артерій. ПМШГ – передня міжшлуночкова гілка; ЛКА – ліва 

коронарна артерія.

Таблиця 1

Клініко-анамнестична характеристика у хворих з ГІМ з елевацією сегмента ST залежно від віку 

Показник

1-ша група 2-га група

Загальна 

(n=189)

КАГ 

(n=83)

ЕхоКГ 

(n=58)

ППЗВ

(n=29)

Загальна 

(n=646)

КАГ 

(n=217)

ЕхоКГ 

(n=244)

ППЗВ

(n=145)

Вік, роки 37,8±6,5 38,8±5,7 38,4±4,7 36,9±6,1 59,3±8,1** 57,7±8,2 58,1±7,9 58,3±8,0

Чоловіча стать 184 

(97,4 %)

81 

(97,6 %)

56 

(96,5 %)

28 

(95,6 %)

548 

(84,8 %)**

181 

(83,4 %)

207 

(84,8 %)

118 

(81,1 %)

Артеріальна 

гіпертензія

79 

(41,8 %)

32 

(38,5 %)

23 

(39,6 %)

12 

(41,4 %)

388 

(60,1 %)**

134 

(61,7 %)

147 

(60,2 %)

92 

(62,7 %)

Цукровий 

діабет

8 

(4,2 %)

4 

(4,8 %)

2 

(3,4 %)

1 

(3,4 %)

84 

(13,0 %)**

29 

(13,4 %)

32 

(13,1 %)

20 

(13,6 %)

Куріння 120 

(63,5 %)

34 

(41,0 %)

37 

(63,8 %)

15 

(51,7 %)

299 

(46,3 %)**

41 

(18,9 %)

113 

(46,3 %)

72 

(49,6 %)

Сімейний 

анамнез 

передчасного 

розвитку ІХС

56 

(29,6 %)

16 

(19,3 %)

16 

(27,6 %)

9 

(31,0 %)

125 

(19,3 %)*

32 

(14,7 %)

47 

(19,3 %)

19 

(13,1 %)

Після-

інфарктний 

кардіосклероз

15 

(7,9 %)

2 

(2,4 %)

4 

(6,9 %)

1 

(3,4 %)

99 

(15,3 %)*

24 

(11,1 %)

37 

(15,2 %)

15 

(10,3 %)

ГПМК 

в анамнезі

0 0 0 0 27 

(4,2 %)*

6 

(2,8 %)

10 

(4,1 %)

5 

(3,4 %)

ХСН 

в анамнезі

3 

(1,6 %)

0 1 

(1,7 %)

0 40 

(6,2 %)*

24 

(11,0 %)

15 

(6,1 %)

9 

(6,2 %)

Категорійні показники наведено як кількість випадків і частка, кількісні – у вигляді M±m. Різниця показників статистично значуща 

порівняно з такими в пацієнтів 1-ї групи: * р<0,05; ** р<0,0001. ГПМК – гостре порушення мозкового кровообігу, ХСН – хронічна 

серцева недостатність; ЕхоКГ – ехокардіографія.



39Оригінальні дослідження • Атеросклероз, ішемічна хвороба серцяО.М. Пархоменко та співавт.

без такого. Пацієнтами без значущого стенозу-
вального атеросклеротичного ураження коронар-
них артерій (n=14) були переважно чоловіки віком 
до 30 років без додаткових факторів ризику ГІМ, 
окрім куріння (майже половина хворих активні 
курці). Серед цих пацієнтів в 1 випадку виявили 
множинні аневризми коронарних артерій (з вели-
кою ймовірністю перенесений у дитинстві васку-
літ – захворювання Кавасакі); у 1 випадку – 
м’язовий місток; у 1 випадку – спазм правої коро-
нарної артерії у відповідь на її катетеризацію та у 2 
хворих – ознаки дисекції коронарної артерії, при 
цьому в 1 випадку її виявили тільки після прове-
дення внутрішньосудинного ультразвукового 
дослідження. Приклади коронарограм представле-
ні на рис. 1. Результати КАГ та внутрішньосудин-
ного ультразвукового дослідження надані відділом 
інтервенційної кардіології ННЦ «Інститут кардіо-
логії імені акад. М.Д. Стражеска» НАМН України.

Для виявлення особливостей ліпідного спек-
тра у хворих без гемодинамічно значущого ура-
ження було проаналізовано дані залежно від 
результатів КАГ. Таким чином, підгрупу 1А стано-
вили всі молоді пацієнти, яким була проведена 
КАГ, 1Б – молоді пацієнти без гемодинамічно зна-
чущого атеросклеротичного ураження, 1В – моло-

ді пацієнти зі стенозувальним атеросклерозом 
коронарних артерій. 

Вихідні рівні загального холестерину (ХС) та 
холестерину ліпопротеїнів низької щільності (ХС 
ЛПНЩ) у пацієнтів підгрупи 1В були значно 
вищими, ніж у пацієнтів підгрупи 1Б (р<0,001), а 
також зафіксовано тенденцію до більших значень 
рівня тригліцеридів (р<0,073; табл. 3). 

При цьому за всіма окремими позиціями ліпід-
ного спектра крові підгрупа пацієнтів молодого 
віку зі стенозувальним атеросклерозом коронар-
них артерій суттєво не відрізнялася від відповід-
них показників групи хворих віком 45 років і стар-
ших (р>0,05). 

Таким чином, пацієнти з ГІМ молодого віку, 
які мали гемодинамічно значуще атеросклеротич-
не ураження коронарних артерій за даними КАГ, 
характеризувалися суттєвими порушеннями ліпід-
ного спектра крові. Характер дисліпідемії в цієї 
категорії хворих відповідав такому в пацієнтів 
старшої вікової групи. 

Хворі досліджуваних груп суттєво не відріз-
нялися за основними показниками внутрішньо-
серцевої гемодинаміки у 1-шу добу ГІМ (табл. 4). 
Показник УО мав тенденцію до більших значень у 
пацієнтів молодого віку, проте інші показники 

Рис. 1. Причини розвитку ГІМ у пацієнтів без атеросклеротичного ураження коронарних артерій: 

А – аневризми коронарних артерій; Б – м’язовий місток; В – коронароспазм; Г – спонтанна дисекція.

А Б В

Г
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насосної функції серця не відрізнялися. 
Можливим відображенням більшої кількості хво-
рих із супутньою артеріальною гіпертензією у 
старшій віковій групі була більша ТМШП. Аналіз 
показників імпульсно-хвильової допплерографії 
трансмітрального кровоплину, які характеризу-
ють в основному діастолічну функцію ЛШ, на 
вихідному рівні виявив очікувані відмінності між 
хворими досліджуваних груп. Так, нижча величи-
на піка пізнього діастолічного наповнення в сис-
толу передсердь (хвиля А) у пацієнтів молодого 

віку обумовила статистично значущі відмінності 
між групами щодо відношення швидкостей Е/А 
(р=0,008). 

Відмінності щодо показників релаксації між 
групами є закономірними і пов’язані насамперед із 
різним віком хворих. Порушення релаксації у хво-
рих 2-ї групи частково також пов’язане з більшою 
частотою супутньої АГ та, відповідно, гіпертрофії і 
фіброзу міокарда ЛШ. При цьому час сповільнен-
ня раннього діастолічного наповнення (DT) зна-
чно не відрізнявся між групами, а час ізоволюміч-

Таблиця 4

Показники ехокардіографії та допплерографії трансмітрального кровоплину в першу добу ГІМ у паці-

єнтів з ГІМ з елевацією сегмента ST залежно від віку  (М±m)

Показник 1-ша група (n=58) 2-га група (n=244) p

ЧСС за 1 хв 76,9±11,9 73,7±14,9 0,186

КДО ЛШ, мл 122,1±20,0 118,9±29,2 0,228

КДІ ЛШ, мл/м2 58,9±8,4 59,0±13,5 0,980

КСО ЛШ, мл 64,0±15,2 62,9±20,8 0,636

КСІ ЛШ, мл/м2 31,0±6,8 31,7±10,1 0,535

УО ЛШ, мл 57,2±11,1 54,1±15,0 0,099

УІ ЛШ, мл/м2 28,0±4,6 27,2±7,0 0,323

ФВ ЛШ, % 47,6±6,7 46,7±8,3 0,383

ЛП, мм 35,3±3,1 36,3±3,6 0,175

ТМШП, мм 10,7±1,5 11,6±1,6 0,024

ТЗС ЛШ, мм 10,3±1,6 10,9±1,5 0,152

E, м/c 0,63±0,15 0,62±0,16 0,753

E/A 1,29±0,40 1,00±0,52 0,008

DT, c 0,16±0,04 0,17±0,04 0,139

IVRT, c 0,09±0,02 0,10±0,02 0,073

ЧСС – частота скорочень серця; ЛП – ліве передсердя; ТМШП – товщина міжшлуночкової перегородки; ТЗС – товщина задньої 

стінки. 

Таблиця 3

Вихідний рівень ліпідів крові в пацієнтів віком менше 45 років з ГІМ з елевацією сегмента ST залежно 

від результатів КАГ (М±m)

Показник Підгрупа 1А (n=83) Підгрупа 1Б (n=14) Підгрупа 1В (n=69)

Загальний ХС, ммоль/л 5,681,60 4,160,97 6,131,52*

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,240,35 1,130,18 1,260,36

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,531,48 2,440,51 3,731,50*

Тригліцериди, ммоль/л 1,951,87 1,130,59 2,162,03

* Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в пацієнтів підгрупи 1Б (р<0,001).
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ного розслаблення (IVRT) ЛШ мав тенденцію до 
збільшення у старшій віковій групі. 

За результатами динамічного спостереження 
(табл. 5), на тлі лікування у хворих обох груп реє-
стрували поліпшення скоротливої функції ЛШ 
(збільшення ФВ), але статистично значуще збіль-
шення КДО ЛШ та його індексу відзначено лише 
у хворих 1-ї групи. У пацієнтів старшої вікової 
групи збільшення ФВ ЛШ не супроводжувалося 
суттєвим приростом КДО та КДІ. Середній при-
ріст КДІ на 7-му добу ГІМ становив 7,6 % у групі 
хворих менше 45 років проти 3,4 % у групі хворих 
віком 45 років і більше (p<0,05). Пацієнти молодо-
го віку також характеризувалися значно більшими 
абсолютними величинами КДО, КДІ, УО та УІ 
ЛШ на 7-му добу спостереження, тоді як КСО, 
КСІ та ФВ ЛШ у виділених групах хворих суттєво 
не відрізнялися.

Важливо, що ранню післяінфарктну дилата-
цію ЛШ також суттєво частіше спостерігали в 
пацієнтів молодого віку. Кількість пацієнтів 
молодого віку з розвитком ранньої післяінфар-

ктної дилатації ЛШ була значно вищою, ніж 
пацієнтів старшої вікової групи, незважаючи на 
жорсткість критеріїв, які використовували для її 
виявлення. Зростання КДІ більше ніж на 10 % 
від вихідних значень на 7-му добу зареєстровано 
у 23 (39,7 %) пацієнтів віком менше 45 років та у 
68 (27,8 %) пацієнтів віком 45 років і старших 
(p=0,053), більше ніж на 15 % – у 16 (27,6 %) 
хворих 1-ї групи проти 44 (18,0 %) хворих 2-ї 
групи (p=0,087). Отже, отримані дані засвідчили 
тенденцію до частішого розвитку ранньої після-
інфарктної дилатації в пацієнтів молодого віку. 
Це може бути обумовлено відсутністю «прекон-
диціонування», ос    кільки в більшості хворих 
молодого віку перед розвитком ГІМ не реєстру-
вали стенокардії, а та    кож відсутності колате-
рального кровоплину, на відміну від хворих 
старшого віку. 

Визначення реактивної гіперемії за допомо-
гою ППЗВ у 1-шу і на 7-му добу госпітального 
періоду проведено у 174 пацієнтів (29 пацієнтів з 
1-ї групи та 145 пацієнтів з 2-ї групи). 

Таблиця 5

Показники внутрішньосерцевої гемодинаміки в пацієнтів з ГІМ з елевацією сегмента ST залежно від віку 

в динаміці госпітального періоду захворювання (М±m)

Показник
1-ша група (n=58) 2-га група (n=244)

1-ша доба 7-ма доба 1-ша доба 7-ма доба

КДО ЛШ, мл 122,1±20,0 128,8±23,6** 118,9±29,2 119,0±29,5##

КДІ ЛШ, мл/м2 58,9±8,4 63,4±11,8* 59,0±13,5 59,7±14,1#

КСО ЛШ, мл 64,0±15,2 65,3±17,5 62,9±20,8 62,9±20,8

КСІ ЛШ, мл/м2 31,0±6,8 32,2±8,9 31,7±10,1 31,7±10,1

УО ЛШ, мл 57,2±11,1 63,6±12,8** 54,1±15,0 56,4±14,5*##

УІ ЛШ, мл/м2 28,0±4,6 31,3±6,1** 27,2±7,0 28,4±7,1*##

ФВ ЛШ, % 47,6±6,7 49,4±7,5* 46,7±8,3 47,8±8,5**

Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в 1-шу добу: * р<0,05; ** р<0,01. Різниця показників статистично 

значуща порівняно з такими в пацієнтів 1-ї групи: # р<0,05; ## р<0,01.

Таблиця 6

Результати проби з потокозалежною вазодилатацією в динаміці спостереження у хворих з ГІМ з елева-

цією сегмента ST залежно від віку (М±m)

Показник
1-ша група (n=29) 2-га група (n=145)

1-ша доба 7-ма доба 1-ша доба 7-ма доба

Вихідний діаметр плечової артерії, мм 47,1±8,0 42,8±6,0** 46,1±6,1 43,1±6,2**

Приріст діаметра плечової артерії, % 4,7±4,1 9,6±5,4** 6,7±5,1# 8,3±5,8*

Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в 1-шу добу: * р<0,005; ** р<0,001. Різниця показників статистично 

значуща порівняно з такими в пацієнтів 1-ї групи: #  р<0,001.
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Приріст діаметра плечової артерії у відповідь 
на проведення ППЗВ у 1-шу добу ГІМ у пацієнтів 
1-ї групи був значно меншим, ніж у пацієнтів 2-ї 
групи, що може свідчити про більш виражену ендо-
теліальну дисфункцію в молодих пацієнтів та 
активну участь порушень ендотеліальної функції у 
розвитку ГКС у цих пацієнтів (табл. 6). У динаміці 
спостереження в обох групах відзначено суттєве 
поліпшення результатів ППЗВ. При цьому, якщо у 
1-й групі відсоток приросту діаметра плечової арте-
рії при проведенні ППЗВ збільшився майже вдвічі 
(на 104 %), то в другій – тільки на чверть (23,9 %). 

Таким чином, за результатами ППЗВ пацієнти з 
ГІМ молодого віку мали значні порушення ендотелі-
альної функції в 1-шу добу захворювання з більш 
швидким поліпшенням результатів тесту в динаміці 
госпітального періоду захворювання (рис. 2). 

Ендотеліальна дисфункція відіграє важливу 
роль у розвитку атеросклерозу та атеротромботич-
них ускладнень у молодих хворих. Це підтверджу-
ють дані кількох досліджень [5, 15]. У дослідженні 
S.M. Chen та співавторів порушення функції ендо-
телію було єдиним незалежним чинником ризику 
розвитку ГІМ у молодих хворих [7]. Значущість 
ендотеліальної дисфункції також підтверджувала-

ся значною кореляцією результатів проби з реак-
тивною гіперемією та оцінкою ризику за шкалою 
TIMI, що свідчило про важливість порушень ендо-
теліальної функції також для розвитку подальших 
ускладнень ГІМ. У значної кількості молодих хво-
рих розвиток ендотеліальної дисфункції є генетич-
но обумовленим, але реалізується під дією неспри-
ятливих факторів зовнішнього середовища, у тому 
числі куріння [21]. Значне поліпшення функції 
ендотелію у хворих молодого віку на тлі сучасного 
лікування може бути пов’язане з реєстрацією мен-
шої кількості супутніх захворювань і кращою чут-
ливістю рецепторних систем до дії ліків.

ВИСНОВКИ

1. Встановлено, що у хворих молодого віку з 
гострим інфарктом міокарда ураження коронар-
них судин не відрізняється від  такого в пацієнтів 
старшого віку, але в них частіше реєструється 
гемодинамічно незначуще стенозування коронар-
них артерій (р<0,001) і рідше виникнення інфарк-
ту міокарда в басейні правої коронарної артерії 
(р<0,037).

2. Реєстрація багатосудинних уражень коро-
нарних артерій у пацієнтів молодого віку асоцію-
ється зі значним порушенням ліпідного спектра 
крові – підвищенням рівнів загального холестери-
ну (р<0,001), холестерину ліпопротеїнів низької 
щільності (р<0,001).

3. Показники внутрішньосерцевої гемодинамі-
ки у хворих різних вікових груп у 1-шу добу захво-
рювання не відрізнялися, проте перебіг гострого 
інфаркту міокарда у хворих молодого віку характе-
ризувався тенденцією до розвитку ранньої після-
інфарктної дилатації (p=0,053). 

4. За даними дослідження ендотелійзалежної 
вазодилатації, хворі молодого віку мали гірші 
показники, ніж пацієнти старшого віку (р<0,043), 
хоча в динаміці спостереження приріст діаметра 
артерії в них статистично значуще збільшувався 
(p<0,05). 
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Характеристика коронарного сосудистого русла, структурно-функционального состояния 

сердца и эндотелийзависимой вазодилатации у больных молодого возраста с острым 

коронарным синдромом с элевацией сегмента ST 

А.Н. Пархоменко, Я.М. Лутай, О.И. Иркин, Д.А. Белый, А.А. Степура, С.П. Кушнир, Ю.Н. Соколов, 

М.Ю. Соколов

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

Цель работы – выявить особенности коронарного сосудистого русла, структурно-функционального состояния 

сердца и эндотелийзависимой вазодилатации у больных молодого возраста с острым коронарным синдромом с 

элевацией сегмента ST.

Материалы и методы. Проанализированы данные инструментальных методов обследования больных, которые 

были госпитализированы в отделение реанимации и интенсивной терапии, в период с 2000 по 2015 г., с диагнозом 

ОКС с элевацией сегмента ST. В зависимости от возраста больные разделены на две группы: 1-я – пациенты в воз-

расте меньше 45 лет, 2 – пациенты в возрасте 45 лет и старше. Коронароангиографию (n=300) выполняли в первые 

часы от госпитализации. Эхокардиографию (n=302), пробу с потокозависимой вазодилатацией (n=174) проводили 

на 1-е и 7-е сутки.

Результаты и обсуждение. У пациентов старшего возраста чаще отмечали возникновение острого инфаркта мио-

карда (ОИМ) в бассейне правой коронарной артерии (соответственно у 33,3 и 20,3 %; p=0,037), а также многосо-
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судистое поражение коронарных артерий (соответственно 12,0 и 4,8 %; р=0,048). Пациенты 1-й группы характеризо-

вались меньшей частотой гемодинамически значимого поражения коронарных артерий (соответственно 16,9 и 1,8 %; 

p<0,001), и менее выраженным нарушением липидного спектра. Также пациенты 1-й группы имели меньшую толщину 

межжелудочковой перегородки – соответственно (10,7±1,5) и (11,6±1,6) мм (p=0,024), а также исходно лучшую диа-

столическую функцию по показателю Е/А (соответственно 1,29±0,40 и 1,00±0,52; p=0,008). На 7-е сутки у больных 

1-й группы отмечено более выраженное увеличение фракции выброса и конечнодиастолического индекса (КДИ) 

левого желудочка (соответственно 7,6 и 3,4 %; p<0,05), чем у пациентов 2-й группы. Пациенты молодого возраста 

имели тенденцию к увеличению КДИ > 10 %, в динамике, у 39,7 по сравнению с 27,8% старшего возраста (p=0,053), 

меньший прирост диаметра плечевой артерии (соответственно (4,7±4,1) и (6,7±5,1) %; p<0,05), но более быстрое 

улучшение эндотелиальной функции в динамике наблюдения (104 по сравнению с 23 %; p<0,05).

Выводы. У больных с ОИМ молодого возраста процент поражения коронарных артерий не отличался от такого 

у пациентов старшего возраста, но чаще выявлялось незначимое стенозирование коронарных артерий (р<0,001) и 

реже возникновение ОИМ в басейне правой коронарной артерии (р=0,037). Пациенты молодого возраста с 

многососудистым поражением коронарных артерий характеризовались значимыми нарушениями липидного спек-

тра крови. Показатели внутрисердечной гемодинамики не отличались между группами, хотя течение ОИМ у 

больных молодого возраста характеризовалось тенденцией к развитию ранней послеинфарктной дилатации 

(p=0,053). У пациентов молодого возраста выявлено худшие показатели эндотелийзависимой вазодилатации, чем 

у больных старшей возрастной группы (р<0,043), а в динамике наблюдения прирост диаметра плечевой артерии 

статистически значимо увеличивался (p<0,05).

Ключевые слова: острый коронарный синдром, острый инфаркт миокарда, молодой возраст, коронароангио-

графия, эхокардиография, эндотелиальная дисфункция, дислипидемия.

 
Characteristic of the coronary vascular system, structural and functional state of the heart 

and endothelium-dependent vasodilation in young patients with acute coronary syndrome and ST 

elevation 

O.M. Parkhomenko, Y.M. Lutay, O.I. Irkin, D.O. Bilyi, A.O. Stepura, S.P. Kushnir, Y.M. Sokolov, 

M.Y. Sokolov

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

The aim – to reveal features of the coronary vascular system, structural and functional state of the heart and endothe-

lium-dependent vasodilatation in ST-elevation acute coronary syndrome (STEMI) patients of different age groups.

Materials and methods. We analyzed the data of instrumental examination of patients who were admitted to the emer-

gency departments from 2000 to 2015, with STEMI. Patients were distributed into two groups depending on age: 

1 group – patients < 45 years, 2 group  45 years. Coronary angiography (CAG) was performed within the first hours 

after the admission. Endothelium-dependent, flow-mediated vasodilation (FMD) test and echocardiography were per-

formed within 24 hours of admission and again on the 7th day.

Results and discussion. According to сoronary angiography, elder patients were more likely to have infarction-dependent 

coronary artery disease (33.3 vs. 20.3 %; p=0.037), and multi-vessel coronary artery disease (12.0 vs. 4.8 %; p=0.048). 

Patients in the 1st group demonstrated a lower frequency of hemodynamically significant lesions of coronary vessels 

(p<0.001) and less marked disorders of the lipid spectrum. Patients of the group 1 had less thickness of the interventricular 

septum. 10.7±1.5 mm versus 11.6±1.6 mm, p=0.024). Young patients had initially better diastolic function (Е/А) (1.29±0.40 

versus 1.00±0.52, p=0.008). At day 7 in patients of the 1st group there was a more marked increase in the left ventricular 

ejection fraction and end-diastolic diastolic index of the left ventricle (7.6 versus 3.4 %; p<0.05) than in the patients of the 2nd 

group. Young patients demonstrated a tendency to increase of end-diastolic index > 10 %, in dynamics, at 39.7 versus 27.8 % 

elder patients (p=0.053), lower growth of the diameter of the brachial artery (4.7±4.1 vs. 6.7±5.1 %; p<0.05), but more rapid 

improvement of endothelial function in the dynamics of observation (104 vs. 23 %; p<0.05).

Conclusions. The percentage of damage of coronary artery disease in STEMI young patients did not differ from elder 

patients but insignificant coronary artery stenosis is detected more often (р<0.001) and acute myocardial infarction in the 

right coronary artery is less common (р<0.037). Young patients with multi-vessel coronary disease have significant viola-

tions of the lipid blood spectrum (increased levels of total cholesterol, low density lipoprotein cholesterol). Indicators of 

intracardiac hemodynamic did not differ between age groups initially, however, the course of acute myocardial infarction 

in young patient was characterized by the tendency to develop early post-infarction dilatation (p=0.053). According to the 

FMD test young patients at the onset had a worse indicator of than elder patients (p<0.043), however the diameter of the 

brachial artery in the dynamics of observation, significantly increased (p<0.05). 

Key words: acute coronary syndrome, acute myocardial infarction, young age, coronary angiography, echocardio -

graphy, endothelial dysfunction, dyslipidemia.
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Накопичений епідеміологічний та експери-
ментальний досвід свідчить про те, що 

психосоціальні фактори, такі як хронічний стрес, 
депресія, соціально-економічні стани, є чинниками 
ризику виникнення інфаркту міокарда (ІМ), спри-
яють гіршому перебігу захворювання, але механіз-
ми взаємодії між цими станами до кінця не 
з’ясовані [14]. Існують теорії, що пов’язують атеро-
склероз і депресію, одна з яких – теорія моноамі-
нів, друга – нейротрофічна та третя – імунозапаль-
на. Реакція імунозапалення при ІМ є інтегральним 
компонентом відповіді на ушкодження міокарда та 
бере участь у процесах виживання кардіоміоцитів, 

апоптозі, модуляції скоротливості міокарда, ушко-
дженні ендотелію після перенесеної події, механіз-
мах репарації, раннього та пізнього ремоделюван-
ня [13]. Прогресування ендотеліальної дисфункції 
асоціюється з потовщенням судинної стінки вна-
слідок проліферативних змін в інтимі та медії, 
інфільтрації ліпідами, акумуляції прозапальних 
цитокінів, хемокінів та макрофагів (мононуклеа-
рів), депозиції колагену в екстрацелюлярному 
матриксі та виникненні фіброзу [1, 8, 16]. Однією з 
гіпотез, що поєднує вплив депресії та стресу на 
розвиток та прогресування атеросклерозу, є участь 
у цих станах мультифункціонального плейотроп-
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Асоціації рівня макрофаг-інгібуючого фактора 
зі ступенем тривожності та депресії 

у хворих, що перенесли інфаркт міокарда 
з елевацією сегмента ST

О.В. Петюніна 1, М.П. Копиця 1, О.В. Скринник 2 

1 ДУ «Національний інститут терапії імені Л.Т. Малої НАМН України», Харків
2 ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології НАМН України», Харків

Мета роботи – дослідити асоціації макрофаг-інгібуючого фактора (МІФ) з наявністю тривожності, депресії та 

стресу до події у хворих з інфарктом міокарда (ІМ) з елевацією сегмента ST.

Матеріали і методи. У дослідження залучено 73 пацієнтів з ІМ з елевацією сегмента ST з відновленням крово-

плину TIMI-III віком у середньому (58,37±10,34) року. Розподіл тактики реваскуляризації був таким: 43 (58,9 %) па -

цієнтам проведено первинне черезшкірне коронарне втручання з використанням bare-metal coronary stent, 30 

(41,1 %) – догоспітальний тромболізис з наступним черезшкірним коронарним втручанням протягом 12 год. 

Ехокардіографію здійснювали впродовж стаціонарного етапу лікування пацієнта. МІФ сироватки крові визначали 

імуноферментним методом. Тривожність, депресію та стрес оцінювали за допомогою опитувальників DASS-21.

Результати та обговорення. При порівнянні медіанних значень рівня МІФ у пацієнтів з ІМ з елевацією сегмента 

ST спостерігали статистично значуще підвищення концентрації МІФ відносно контролю (відповідно 2582,80 

[1308,40–4122,20] та (573,75 [397,80–1016,75] нг/мл, р<0,001). Виявлено позитивну кореляцію між вмістом МІФ 

та рівнями тропоніну І (r=0,33; р=0,045) і лейкоцитів крові (r=0,36; р=0,039), що підтверджує його участь у процесах 

запалення та некрозу. Уніваріантний та мультиваріантний аналіз виявив вплив ступеня зростання депресії та три-

вожності за опитувальником DASS-21 (відповідно р=0,0138 та р=0,0050) на ступінь зростання рівня МІФ. 

Висновки. Отримані дані підтверджують взаємозв’язок між рівнем МІФ і тривожністю та депресією до виникнен-

ня ІМ, що свідчить про їх вплив на процеси запалення.

Ключові слова: інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST, макрофаг-інгібуючий фактор, тривожність, депресія.
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ного прозапального цитокіну з хемокін-подібними 
властивостями – макрофаг-інгібуючого фактора 
(МІФ). Роль МІФ у розвитку атеросклерозу та 
дестабілізації бляшки представлена так: він екс-
пресується ендотеліальними клітинами та макро-
фагами в атеросклеротичній бляшці, посилює 
адгезію моноцитів до поверхні ендотелію, стиму-
лює макрофаги до секреції фактора некрозу пух-
лин α, інтерлейкіну-1β, оксиду азоту, що посилює 
запалення в зоні ушкодження. Додатково МІФ 
посилює утворення пінних клітин, прискорюючи 
захоплення оксидованих ліпідів та таким чином 
сприяє процесу ушкодження. Гладеньком’язові 
клітини (ГМК) судин експресуються та мігрують у 
напрямку МІФ. Тривала експозиція МІФ приво-
дить до пригнічення їх міграції та дестабілізації 
бляшки. Експресія МІФ при атерогенезі сприяла 
ап-регуляції матриксних металопротеїназ (ММП), 
особливо ММП-2 та ММП-9, які приводять до 
дестабілізації бляшки [12, 15, 18, 19], тому підви-
щення локального та системного МІФ може при-
звести до розриву атеросклеротичної бляшки та 
розвитку ІМ. Нейроендокринна роль біомаркера 
МІФ та його участь у гормональній регуляції, 
зокрема стресовій реакції, пов’язана з тим, що він 
міститься в передній частці гіпофізу в преформо-
ваному стані в тих самих гранулах, що й адрено-
кортикотропний гормон. Основний стимулятор 
вивільнення, адренокортикотропний гормон, 
сприяє транскрипції МІФ клітинами гіпофізу. Цей 
факт дозволив вважати МІФ гормоном передньої 
частки гіпофізу та медіатором системної відповіді 
на стрес. Однією зі складових частин зв’язку між 
МІФ та реакцією стресу є взаємовідносини між 
МІФ та глюкокортикоїдами (ГКК) – секреція 
МІФ індукується ГКК, у подальшому МІФ здатен 
дозозалежним чином спростувати імуносупресив-
ну дію ГКК на синтез та продукцію цитокінів (фак-
тор некрозу пухлини α, інтерлейкін-1β, інтерлей-
кін-6 тощо), проліферацію Т-клітин, що сприяє 
посиленню експресії цих молекул [2, 4].

Враховуючи те, що імунозапалення є провід-
ним механізмом розвитку атеросклерозу, в нашому 
дослідженні ми висунули гіпотезу, що наявність 
тривожності, депресії та стресу до ІМ може впли-
вати на рівень МІФ. Праць, присвячених такому 
аналізу в доступній літературі не знайдено.

Мета роботи – дослідити асоціації макрофаг-
інгібуючого фактора з наявністю тривожності, 
депресії та стресу до події у хворих з інфарктом 
міокарда з елевацією сегмента ST.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

У дослідження залучили 257 пацієнтів з ІМ з 
елевацією сегмента ST, госпіталізованих до відді-

лення інтенсивної терапії Національного інститу-
ту терапії імені Л.Т. Малої НАМН України протя-
гом періоду із січня 2016 р. до червня 2018 р., які 
відповідали критеріям залучення (підтверджений 
ІМ з елевацією сегмента ST, вік > 18 років, відсут-
ність протипоказань до тромболізису / черезшкір-
ного коронарного втручання (ЧКВ)) та не мали 
критеріїв вилучення (ІМ в анамнезі, відома онко-
логічна патологія, тяжка супутня патологія (ане-
мія, хронічне обструктивне захворювання легенів, 
бронхіальна астма, цироз печінки, хронічне захво-
рювання нирок, клапанні вади серця, кровотеча), 
неможливість підписати інформовану згоду). 
Діагноз ІМ з елевацією сегмента ST був встановле-
ний згідно з Рекомендаціями Європейського това-
риства кардіологів (2017) [10] та Наказом МОЗ 
України № 455 від 02.07.2014 р. «Про затверджен-
ня та впровадження медико-технологічних доку-
ментів зі стандартизації медичної допомоги при 
гострому коронарному синдромі з елевацією сег-
мента ST». Реваскуляризацію міокарда шляхом 
ангіопластики/стентування інфарктзалежної ко   -
ро    нарної артерії проводили в Інституті загальної 
та невідкладної хірургії імені В.Т. Зайцева НАМН 
України. Фінальну когорту пацієнтів представили 
73 особи з підтвердженим ІМ з елевацією сегмента 
ST та успішним відновленням кровоплину (TIMI-
III). Розподіл тактики реваскуляризації у цій групі 
був таким: 43 (58,9 %) пацієнтам проведено пер-
винне ЧКВ з використанням bare-metal coronary 
stent, 30 (41,1 %) – догоспітальний тромболізис з 
наступним ЧКВ протягом 12 год. Дослідження 
виконували згідно з положенням Гельсінської 
декларації, протокол дослідження узгоджено з 
комісією з питань етики та деонтології Націо -
нального інституту терапії ім. Л.Т. Малої НАМН 
України (протокол № 8 від 29.08.2016 р.). Усі об -
стежені отримували медикаментозну терапію згід-
но з чинними рекомендаціями.

Коронарну ангіографію проводили на апараті 
Integris Allura із застосуванням феморального або 
радіального доступів. Оцінювали наявність розри-
ву атеросклеротичної бляшки, значущих стенозів в 
інфарктзалежній коронарній артерії, а також 
загальну кількість коронарних стенозів у кожного 
хворого.

Ехокардіографію здійснювали впродовж ста-
ціонарного етапу лікування пацієнта на апараті 
Toshiba Aplio 500, модель TUS-A500, оцінювали 
кінцеводіастолічний та кінцевосистолічний об’єми 
лівого шлуночка (ЛШ), масу міокарда ЛШ, фрак-
цію викиду ЛШ за Сімпсоном, об’єм лівого перед-
сердя, регургітацію на мітральному клапані. 

Швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) 
розраховували за допомогою формули Кокрофта  – 
Голта. Визначення рівнів тропоніну І, загального 
холестерину (ЗХС), холестерину ліпопротеїнів 
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низької щільності (ХС ЛППЩ), високої щільності 
(ХС ЛПВЩ), тригліцеридів (ТГ) здійснювали 
ферментативним методом. Кров для визначення 
МІФ центрифугували, ізолювали сироватку, замо-
рожували при –70 °C у пластикових пробірках та в 
подальшому визначали імуноферментним мето-
дом (RayBio®Human MIF ELISA KIT, США). Усі 
біохімічні показники оцінювали на момент прове-
дення ЧКВ.

Усі біохімічні дослідження проводили в лабо-
раторії імунобiохімічних і молекулярно-генетич-
них досліджень Національного інституту терапії 
імені Л.Т. Малої НАМН України.

Гіперхолестеринемію встановлювали в разі 
рівня ЗХС > 5,2 ммоль/л, та/або ХС ЛПНЩ 
> 3,0 ммоль/л, та/або ТГ > 1,7 ммоль/л згідно з 
рекомендаціями Європейського товариства кар -
діо  логів з лікування дисліпідемій (2016). Артері -
альну гіпертензію діагностували, якщо систоліч-
ний артеріальний тиск  пацієнта становив більше 
140 мм рт. ст. та/або діастолічний артеріальний 
тиск більше 90 мм рт. ст. згідно з рекомендаціями 
Європей  ського товариства кардіологів з діагности-
ки та лікування артеріальної гіпертензії (2018). 

Усі хворі, що потрапили до фінальної когорти 
(73 пацієнти), мали емоційні порушення субклі-
нічного рівня та були обстежені лікарем-психіа-
тром, який заперечив у них наявність рекурентно-
го депресивного розладу (F 33.0-3) або депресив-
ного епізоду різного ступеня тяжкості (F 32.0-3), а 
також генералізованого тривожного розладу 
(F 41.1) та змішаного тривожного і депресивного 
розладу (F41.2) згідно з критеріями Міжнародної 
класифікації хвороб 10-го перегляду (МКХ-10). 

Емоційний стан пацієнтів та його зв’язок зі 
стресом оцінювали за допомогою опитувальника 
Depression, Anxiety and Stress-21. Про наявність 
тривожності говорили при загальному рівні одно-
йменної шкали 9 балів та вище, про зниження 
настрою – при показниках шкали депресії понад 
11 балів, а стресу – понад 13 балів за відповідною 
шкалою. Опитувальник надавали пацієнту на 
2-гу–3-тю добу після реваскуляризації. Оцінюва  -
ли його як психологічно стабільного для оцінки 
свого стану протягом 10–14 діб до події. 

Статистичний аналіз проводили з використан-
ням програми Statistica 8.0 (Stat Soft Inc, США). 
Дані представлено як середнє ± стандартне відхи-
лення від нормального розподілу та медіани. Для 
оцінки міжгрупових кількісних відмінностей 
застосовували метод Манна – Уїтні та Вальда – 
Вольфовиця. Ми використовували уніваріантний 
та мультиваріантний лог-регресійний аналіз для 
визначення факторів, які можуть впливати на 
рівень МІФ. Обчислювали β-коефіцієнт, стандарт-
ну помилку, відношення шансів (ВШ), 95 % дові-

рчий інтервал (ДI) для кожного фактора. Для всіх 
видів аналізу відмінності вважали статистично 
значущими при p<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

У дослідження залучено 73 пацієнтів з ІМ з 
елевацією сегмента ST з відновленням кровоплину 
TIMI-III віком у середньому (58,37±10,34) року. 
При порівнянні медіанних значень рівня МІФ у 
пацієнтів з ІМ з елевацією сегмента ST спостеріга-
ли статистично значуще підвищення концентрації 
МІФ відносно контролю (2582,80 [1308,40–
4122,20] та (573,75 [397,80–1016,75] нг/мл відпо-

Таблиця 1

Клініко-анамнестична характеристика пацієнтів з 

інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST, 

залучених у дослідження

Показник Значення показника

Вік, роки 58,37±10,34

Чоловіки 53 (72,6 %)

Жінки 20 (27,4 %)

Артеріальна 

гіпертензія

51 (69,9 %)

Цукровий діабет 

2-го типу

5 (6,8 %)

Індекс маси тіла 

> 30, кг/м2

26 (35,6 %)

Гіперхолестеринемія 53 (72,6 %)

Куріння 49 (67,1 %)

Стабільна 

стенокардія до ІМ

22 (30,1 %)

ШКФ (формула 

Кокрофта – Голта), 

мл/хв 

83,22 [69,77–107,41]

ЗХС, ммоль/л 5,08 [4,33–5,87]

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,05 [0,82–1,28]

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,97 [2,28–3,89]

Тропонін І, нг/мл 27 [11–38]

Лейкоцити крові, 

· 109/л

10,8 [8,3–12,3]

МІФ, нг/мл 2582,80 [1308,40–4122,20]

Категорійні показники наведено як кількість випадків і частка, 

кількісні – як медіана (верхній – нижній квартилі). 
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відно, p<0,001), що свідчить про активацію утво-
рення МІФ унаслідок індексної події. У табл. 1 
представлені базові характеристики залучених у 
дослідження пацієнтів – загальна група з віднов-
ленням кровоплину TIMI-III після первинного 
ЧКВ або тромболізису/ЧКВ, у табл. 2 – ангіогра-
фічні та клінічні показники пацієнтів з ІМ з елева-
цією сегмента ST. Показники психологічного стану 
досліджуваних хворих за 10–14 діб до виникнення 
ІМ наведено в табл. 3.

Виявлено позитивну кореляцію між МІФ та 
рівнями тропоніну І (r=0,33; р=0,045) і лейкоцитів 
крові (r=0,36; р=0,039), що підтверджує його 
участь у процесах запалення та некрозу.

Мульти- та уніваріантний логістичний регре-
сійний аналіз показав статистично незалежну асо-
ціацію між передньою локалізацією ІМ та рівнем 
МІФ, а також рівнем ХС ЛПНЩ, ЗХС, ступенем 
тривожності та депресії за опитувальником 
DASS-21 (табл. 4).

Отримані нами дані співвідносяться з даними 
W. Chan та співавторів, які виявили позитивну 
кореляцію між рівнем МІФ та розмірами ІМ, 
камер серця та негативну – з фракцією викиду 
ЛШ, визначеними на 3-тю добу та через 3 міс після 
індексної події. Автори дійшли до висновку, що 
рівень МІФ плазми підвищений у великій пропо-
рції в пацієнтів з ІМ з елевацією сегмента ST у 
першому зразку та що ці рівні можуть бути преди -
кторними для фінального розміру ІМ і ступеня 
серцевого ремоделювання [5]. У нашому дослі-

Таблиця 2

Ангіографічні та клінічні показники в пацієнтів з 

інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST

Показник
Загальна 

група (n=73)

Локалізація ІМ

Передня 39 (53,4 %)

Задня 32 (43,8 %)

Кількість ушкоджених коронарних артерій

Одна 37 (50,7 %)

Дві 21 (28,8 %)

Три та більше 14 (19,2 %)

Кількість стенозів коронарних артерій

Один стеноз 31 (42,5 %)

Комплексне ушкодження 

(два стенози і більше)

42 (56,2 %)

Ушкоджені коронарні артерії

Стовбур 4 (5,5 %)

Ліва низхідна 52 (71,2 %)

Права 41 (56,2 %)

Обвідна 28 (38,4 %)

Ускладнення гострого періоду ІМ

Загальна кількість 17 (23,3 %)

Killip II–III 5 (6,8 %)

Killip IV 2 (2,7 %)

Лікування на госпітальному етапі

ЧКВ 43 (58,9 %)

ТЛТ + ЧКВ 30 (41,1 %)

ІАПФ / АРАІІ 59 (80,82 %)

Бета-адреноблокатори 61 (83,6 %)

Статин 73 (100 %)

Ацетилсаліцилова кислота 73 (100 %)

Клопідогрель 48 (65,8 %)

Тикагрелор 25 (34,2 %)

АМКР 5 (6,8 %)

ТЛТ – тромболітична терапія; ІАПФ – інгібітор ангіотензинперет-

ворювального ферменту; АРАІІ – антагоніст рецепторів ангіотен-

зину ІІ; АМКР – антагоніст мінералокортикоїдних рецепторів.

Таблиця 3

Тривожність, депресія та стрес за 10–14 діб до 

індексної події за різними опитувальниками в паці-

єнтів з інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST

Показник
Загальна група 

(n=73)

Тривожність за опитувальником 

DASS-21 > 9 балів

12 (16,4 %)

Кількість балів за тривожністю 

(DASS-21)

3 [1–6]

Депресія за опитувальником 

DASS-21 > 11 балів

7 (9,6 %)

Кількість балів за депресією 

(DASS-21)

3 [1–6]

Стрес за опитувальником 

DASS-21 > 13 балів

4 (5,5 %)

Кількість балів за стресом 

(DASS-21)

6 [2–9]

Категорійні показники наведено як кількість випадків і частка, 

кількісні – як медіана (верхній – нижній квартилі). 
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дженні дані, отримані на момент госпіталізації, 
мають тенденцію до статистичної значущості 
(р=0,0720) та потребують подальшого вивчення.

У літературі доступні дані щодо оксидованого 
ХС ЛПНЩ, який сприяє атерогенезу шляхом фор-
мування пінних клітин та підтримці прозапальної 
активації в субінтимі. Встановлено, що рівень 
оксидованого ХС ЛПНЩ, який є складовою фрак-
цією ХС ЛПНЩ та підвищується при ІМ, мульти-
фокальному атеросклерозі, позитивно асоціюється 

з експресією МІФ у антиген-презентуючих кліти-
нах, міофібробластах/фібробластах, макрофагах/
мононуклеарах. Також є докази, що МІФ має без-
посередню проатерогенну дію, яка частково 
пов’язана з порушенням кліренсу оксидованого 
ХС ЛПНЩ у субінтимі [11]. Результати дослі-
джень L. Chen та співавторів на моделі кролів під-
твердили, що оксидований ХС ЛПНЩ впливає на 
експресію МІФ у гладенькій мускулатурі судин, 
що може сприяти розвитку атеросклерозу за раху-

Таблиця 4

Уніваріантний та мультиваріантний логістичний регресійний аналіз впливу різних факторів на рівень 

МІФ у пацієнтів з інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST

Показник β ВШ 95 % ДІ p

Уніваріантний логістичний аналіз (χ2 =36,854; p=0,0083)

Вік 0,039732 1,0405 0,9509–1,1386 0.431

Артеріальна гіпертензія –1,40116 0,2463 0,0356–1,7034 0,3871

Індекс маси тіла 0,061211 1,0631 0,9153–1,2348 0,1556

Кількість стенозів 0,71799 2,0503 0,6871–6,1183 0,4229

Куріння 0,64426 1,9046 0,2806–12,9280 0,1980

Локалізація ІМ –1,26350 0,2827 0,0581–1,3742 0,5097

Стать –1,16572 0,3117 0,0334–2,9102 0,0532

Цукровий діабет 2-го типу –0,38999 0,6771 0,0296–15,4970 0,3064

Стабільна стенокардія до ІМ –1,45436 0,2335 0,0276–1,9767 0,8071

Багатосудинне ураження –1,44729 0,2352 0,0350–1,5811 0,1820

ХС ЛПВЩ 1,10428 3,0170 0,1245–73,1107 0,1366

ХС ЛПНЩ 1,70106 5,4797 1,3110–22,9051 0,4972

ЗХС –1,43626 0,2378 0,0584–0,9682 0,0198

Тривожність (DASS-21) –0,35332 0,7024 0,4843–1,0187 0,0450

Депресія (DASS-21) 0,58393 1,7931 1,1858–2,7113 0,0625

Стрес (DASS-21) –0,086510 0,9171 0,6724–1,2509 0,0056

Тривожність (HADS) –0,11106 0,8949 0,6432–1,2450 0,5848

Тривожність, бали 0,0013470 1,0013 0,8759–1,1447 0,5098

Мультиваріантний логістичний аналіз (χ2=25,562; р=0,0003)

Локалізація ІМ –1,01676 0,3618 0,1195–1,0951 0,0720

ХС ЛПНЩ 1,47519 4,3719 1,3897–13,7534 0,0116

ЗХС –1,25591 0,2848 0,0955–0,8494 0,0243

Тривожність (DASS-21) –0,44028 0,6439 0,4536–0,9140 0,0138

Депресія (DASS-21) 0,52805 1,6956 1,1731–2,4510 0,0050
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нок індукції змін фенотипу ГМК у міофіброблас-
ти, які мігрують у субінтиму артерій та підтриму-
ють локальну прозапальну активацію, інфільтра-
цію інтими оксидованого ХС ЛПНЩ, проліфера-
цію ГМК, формування атероми та її дестабілізації. 
Більше того, МІФ-індукована продукція оксидо-
ваного ХС ЛПНЩ може знижувати репараційний 
потенціал резидентних клітин, що сприяє персис-
тенції ендотеліальної дисфункції та погіршує 
механічні властивості судин [3, 6]. 

У нашому дослідженні лог-регресійний аналіз 
виявив асоціацію ХС ЛПНЩ та ЗХС з рівнем 
МІФ (р=0,0116 та р=0,0243 відповідно). C. Bay-
Richter та співавтори показали, що депресія при-
зводить до запалення. МІФ – важливий мульти-
функціональний цитокін, що синтезується, окрім 
серця, в головному мозку, його підвищення в плаз-
мі асоціюється з дизрегуляцією гіпоталамо-піту -
ітарно-адреналової осі та депресивними симптома-
ми в пацієнтів. Дані авторів підтверджують, що 
МІФ залучений у формування симптомів депресії 
через механізм інтерферон-γ – метаболізм допамі-
ну. У мишей з генетичною відсутністю МІФ спо-
стерігали зниження депресивної поведінки [2]. За 
даними K.M. Edwards та співавторів, підвищений 
рівень МІФ асоціювався з високим рівнем депре-
сії, який був виявлений за опитувальником Бека 
[9]. L. Conboy та співавтори виявили, що експресія 
МІФ відбувається в нейрогенних клітинах (стов-
бурових клітинах, клітинах, що підлягають пролі-
ферації, дозріванню). Функцію МІФ у проліфера-
ції клітин вивчали за допомогою генетичних (деле-
ція гена МІФ) та медичних (лікування антагоніс-
тами МІФ) напрямків. Генетична делеція МІФ 
призводила до підвищеної тривожності та депре-
сивно-подібної поведінки. Результатом розробки 
стало ствердження, що МІФ є потенційною тера-
певтичною ціллю при проблемах, пов’язаних із 
тривожністю, депресією та когнітивними розлада-
ми [7]. X.T. Lu та співавтори порівнювали здоро-
вих мишей та тварин, які були схильні до помірно-
го стресу, і виявили підвищення рівня прозапаль-

них цитокінів, таких як фактор некрозу пухлини α, 
С-реактивний протеїн, МІФ у мишей з помірним 
стресом порівняно зі здоровими. Автори довели, 
що хронічний фізіологічний стрес викликає запа-
лення судин, що може призвести до розвитку ате-
росклерозу [14]. T. Xu та співавтори досліджували 
рівень МІФ у пацієнтів після ішемічного інсульту 
та виявили, що його підвищення в плазмі крові 
пов’язано зі збільшенням ризику розвитку після-
інсультної депресії протягом наступних 3 міс спо-
стереження та може бути корисним при виявленні 
схильності до цього стану в ранніх стратегіях про-
філактики [17]. Отримані в нашому дослідженні 
дані про вплив ступеня зростання депресії та три-
вожності за опитувальником DASS-21 (р=0,0138 
та р=0,0050 відповідно) на ступінь зростання МІФ 
підтверджують взаємозв’язок між цими складови-
ми та доводять їх значення у процесах запалення 
при ІМ.

ВИСНОВКИ

1. У хворих з інфарктом міокарда з елева -
цією сегмента ST виявлено статистично значущу 
позитивну кореляцію між макрофаг-інгібуючим 
фактором та рівнями тропоніну І (r=0,33; 
р=0,045) і лейкоцитів крові (r=0,36; р=0,039), що 
підтверджує його участь у процесах запалення та 
некрозу.

2. Асоціація рівнів холестерину ліпопротеїнів 
низької щільності та загального холестерину з рів-
нем макрофаг-інгібуючого фактора (р=0,0116 та 
р=0,0243 відповідно) підтверджує їх роль у розви-
тку інфаркту міокарда.

3. Вплив ступеня зростання депресії та три-
вожності за опитувальником DASS-21 (р=0,0138 
та р=0,0050 відповідно) на ступінь зростання 
макрофаг-інгібуючого фактора підтверджує 
взаємозв’язок між цими складовими та доводить їх 
значення у процесах запалення при інфаркті міо-
карда.
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Ассоциации уровня макрофаг-ингибирующего фактора со степенью тревожности и депрессии 

у больных, перенесших инфаркт миокарда с элевацией сегмента ST

О.В. Петюнина 1, Н.П. Копица 1, О.В. Скрынник 2 
1 

ГУ «Национальный институт терапии имени Л.Т. Малой НАМН Украины», Харьков
2 ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии НАМН Украины», Харьков

Цель работы – исследовать ассоциации макрофаг-ингибирующего фактора (МИФ) с наличием тревожности, 

депрессии и стресса до события у больных с инфарктом миокарда (ИМ) с элевацией сегмента ST.

Материалы и методы. В исследование включено 73 пациента с ИМ с элевацией сегмента ST и восстановлением 

кровотока TIMI-III в возрасте в среднем (58,37±10,34) года. Распределение тактики реваскуляризации было таким: 

43 (58,9 %) пациентам проведено первичное черескожное коронарное вмешательство с использованием bare-

metal coronary stent, 30 (41,1 %) – догоспитальный тромболизис с последующим черескожным коронарным вмеша-

тельством в течение 12 ч. Эхокардиографию провели в течение стационарного этапа лечения пациента. МИФ 

сыворотки крови определяли иммуноферментным методом. Тревожность, депрессию и стресс определяли с помо-

щью опросникa DASS-21.

Результаты и обсуждение. При сравнении медианных значений уровня МИФ у пациентов с ИМ с элевацией 

сегмента ST определялось статистически значимое повышение концентрации МИФ по сравнению с контролем 

(соответственно 2582,80 [1308,40–4122,20] и (573,75 [397,80–1016,75] нг/мл; р<0,001). Выявлена позитивная 

корреляция между содержанием МИФ и уровнями тропонина І (r=0,33; р=0,045) и лейкоцитов крови (r=0,36; 

р=0,039), что подтверждает его участие в процессах воспаления и некроза. Унивариантный и мультивариантный 
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анализ выявил влияние степени нарастания депрессии и тревожности по опроснику DASS-21 (соответственно 

р=0,0138 и р=0,0050) на степень увеличения уровня МИФ. 

Выводы. Полученные данные подтверждают взаимосвязь между уровнем МИФ и тревожностью и депрессией до 

ИМ, что свидетельствует об их влиянии на процессы воспаления. 

Ключевые слова: инфаркт миокарда с элевацией сегмента ST, макрофаг-ингибирующий фактор, трeвожность, 

депрессия.

Associations between macrophage inhibitor factor, anxiety and depression in patients 

with ST-segment elevation myocardial infarction 

О.V. Petyunina 1, M.P. Коpytsya 1, О.V. Skrynnik 2

1 L.T. Malaya Therapy National Institute of NAMS of Ukraine, Kharkiv, Ukraine
2

 Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology of NAMS of Ukraine, Kharkiv, Ukraine

The aim – to investigate associations between macrophage inhibitory factor (MIF) and anxiety, depression and stress 

in patients with ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI).

Materials and methods. 73 patients with STEMI with TIMI-III aged 58.37±10.34 were enrolled in the study. 

Revascularization tactics distribution was the following: 43 (58.9 %) patients underwent primary percutaneous coronary 

intervention using bare-metal coronary stent, 30 (41.1 %) –  pre-hospital thrombolysis with subsequent percutaneous 

coronary intervention within12 hours. Echocardiography was done during the period of hospitalization. Serum MIF was 

studied using the enzyme linked immunoassay method. Anxiety, depression and stress were determined with DASS-21 

questionnaire.

Results and discussion. When comparing the median values of the MIF level in STEMI patients, a statistically significant 

increase in the MIF concentration relative to control group (2582.80 [1308.40–4122.20] and 573.75 [397.80–1016.75] 

ng/ml, p<0.001). It evidences the activation of the formation of MIF after the index event. Positive correlation was deter-

mined between the level of MIF, the level of troponin I (r=0.33; р=0.045) and blood leukocytes (r=0.36; р=0.039) that 

confirms its involvement into inflammation and necrosis processes. The univariant and multivariate analysis revealed the 

effect of the degree of depression and anxiety growth on the DASS-21 questionnaire (p=0.0138 and p=0.0050, respec-

tively) on the increasing of the MIF.

Conclusions. The data obtained confirm the relationship between the MIF and anxiety and depression prior the onset 

of myocardial infarction, indicating their influence on the processes of inflammation.

Key words: ST-segment elevation myocardial infarction, macrophage inhibitory factor, anxiety, depression.
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Антропометричні параметри та показники 
тканинних компартментів тіла в пацієнтів 

із хронічною серцевою недостатністю 
і зниженою фракцією викиду лівого шлуночка 

залежно від втрати маси тіла 
за останні 6 місяців

Л.Г. Воронков, К.В. Войцеховська, С.В. Федьків, В.І. Коваль

ДУ «Національний науковий центр “Інститут кардіології імені акад. М.Д. Стражеска” 

НАМН України», Київ

Мета роботи – порівняти антропометричні параметри та показники тканинних складових тіла в пацієнтів із хро-

нічною серцевою недостатністю (ХСН) та зниженою фракцією викиду лівого шлуночка залежно від величини втрати 

маси тіла (МТ) за останні 6 міс. 

Матеріали і методи. Обстежено 77 хворих із ХСН віком 25–75 років, II–IV функціональних класів (ФК) за NYHA 

з фракцією викиду лівого шлуночка  35 %. Критерієм розподілу пацієнтів за групами була величина втрати МТ за 

останні 6 міс  6 % згідно з Європейськими рекомендаціями з діагностики і лікування ХСН. Компонентний склад тіла 

оцінювали за допомогою подвійно-енергетичної рентгенівської денситометрії. Пацієнтів залучали в дослідження у 

стані клінічної компенсації. 

Результати та обговорення. Втрату МТ  6 % за останні 6 міс зафіксовано у 34 (44,2 %) пацієнтів. Порівняно з 

хворими з втратою МТ < 6 % за останні 6 міс вони мали статистично значуще меншу масу жирової тканини (р=0,002) 

та нежирової м’якої тканини (р=0,039), що підтверджувалося при порівнянні нормалізованих показників цих тканин-

них масивів відносно зросту. М’язова маса кінцівок (р=0,006) та індекс м’язової маси кінцівок (р=0,002) виявилися 

статистично значуще меншими в цій групі пацієнтів. Кількість втрачених кілограмів за останні 6 міс обернено коре-

лює з індексом м’язової маси кінцівок (r=–0,411; p=0,001), масою тіла (r=–0,381; p=0,001), м’язовою масою кінцівок 

(r=–0,360; p=0,001), окружністю стегна (r=–0,352; p=0,002), площею поверхні тіла (r=–0,345; p=0,009), окружністю 

талії (r=–0,334; p=0,003), індексом МТ (r=–0,330; p=0,004), окружністю плеча ненапруженої руки (r=–0,280; 

p=0,015), нежировою масою м’яких тканин (r=–0,277; p=0,015), товщиною шкірно-жирової складки під лопаткою 

(r=–0,273; p=0,018), масою жирової тканини (r=–0,269; p=0,018), окружністю плеча напруженої руки (r=–0,262; 

p=0,023), відношенням жирової тканини до зросту (r=–0,253; p=0,026), індексом жирової тканини (r=–0,233; 

p=0,042), та прямо корелює з відсотком кісткової тканини (r=0,250; p=0,028).

Висновки. Втрата МТ  6 % за останні 6 міс спостерігалася у 34 (44,2 %) осіб та не залежала від основних клініч-

них показників. Пацієнти з втратою МТ  6 % за останні 6 міс були статистично значуще старшими за віком, мали 

більшу частку осіб з ІІІ–ІV ФК за NYHA, менші МТ, індекс МТ, окружність плеча напруженої та ненапруженої руки, 

окружність талії та стегна, товщину шкірно-жирової складки над біцепсом, трицепсом та під лопаткою. Пацієнти з 

втратою МТ  6 % за останні 6 міс мали статистично значуще менший відсоток жирової тканини, масу жирової та 

нежирової м’якої тканини, індекси жирової та м’язової тканини кінцівок. Пацієнти досліджуваних груп не відрізнялися 

за показниками мінеральної кісткової маси. 
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Хронічна серцева недостатність (ХСН) – 
одна з найактуальніших проблем клініч-

ної медицини. Поширеність ХСН зростає з віком, 
її частота подвоюється приблизно кожні 10 років у 
чоловіків та кожні 7 років у жінок після 55 років; 
очікується, що кількість хворих людей зростатиме 
зі збільшенням загальної тривалості життя [20]. 
При прогресуванні ХСН зазвичай спостерігається 
втрата скелетної м’язової маси (саркопенія), що 
сприяє розвитку слабкості, підвищеній втомлюва-
ності і зниженню працездатності [14, 26]. Сар -
копенія є поширеним явищем у похилому віці [18] 
та пов’язана з підвищеною смертністю незалежно 
від клінічних і функціональних параметрів. 
Саркопенія вважається насамперед вікозалежним 
синдромом і спостерігається у 5–13 % людей віком 
від 60 до 70 років і до 50 % усіх 80-річних [19]. 
Втрата м’язової маси пов’язана з її дисфункцією і 
порушенням фізичної діяльності та може прогре-
сувати при хронічних захворюваннях [10]. При 
ХСН поширеність пацієнтів із саркопенією на 
20 % вища, ніж у здорових осіб того ж віку [11]. У 
міру прогресування серцевої недостатності до 
втрати м’язової маси приєднується втрата інших 
окремих складових тіла (компартментів, compart -
ments – в англомовній літературі) – жирової та 
кісткової тканин [6, 32], що має місце у 5–15 % 
випадків ХСН, причому смертність таких пацієн-
тів сягає 20–30 % на рік [15]. 

Наразі проблемі втрати маси тіла (МТ) у па -
цієнтів із ХСН приділяється недостатньо уваги 
через переважання в популяції хворих з нормаль-
ним та підвищеним індексом маси тіла (ІМТ), 
при якому втрата МТ лишається клінічно мало 
помітною. 

Мета роботи – порівняти антропометричні 
параметри та показники тканинних складових тіла 
в пацієнтів із хронічною серцевою недостатністю 
та зниженою фракцією викиду лівого шлуночка 
залежно від величини втрати маси тіла за останні 6 
місяців.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

Обстежено 77 гемодинамічно стабільних паці-
єнтів із ХСН (63 чоловіки, 14 жінок) віком 25–75 
років (медіана – 59,0; інтерквартильний розмах – 
53; 67,5), що належали до II–IV функціонального 
класу (ФК) за NYHA, з фракцією викиду лівого 
шлуночка (ФВЛШ)  35 %, які спостерігалися на 
базі відділу серцевої недостатності ННЦ «Інститут 
кардіології імені акад. М.Д. Стражеска» НАМН 
України.

У дослідження не залучали хворих віком 
понад 75 років, з набутими та природженими вада-

ми серця, захворюваннями шлунково-кишкового 
тракту, в стадії загострення, що обмежують можли-
вість прийому їжі або характеризуються синдро-
мом мальабсорбції, гіпо- та гіпертиреозом, інфарк-
том міокарда, мозковим інсультом або тромбоем-
болією гілок легеневої артерії давністю до 3 міс, 
запальними та рестриктивними ураженнями 
серця, інсулінозалежним цукровим діабетом, хро-
нічним легеневим серцем, хронічною нирковою 
недостатністю V стадії, термінальною стадією 
печінкової недостатності, бронхіальною астмою 
або хронічним обструктивним захворюванням 
легень ІІІ–ІV стадії, онкологічними та інфекцій-
ними захворюваннями. 

Діагноз основного захворювання визначали на 
підставі загальноклінічного обстеження і спеціаль-
них інструментальних та лабораторних методів. 
ХСН діагностували згідно з рекомендаціями з діа-
гностики та лікування серцевої недостатності 
Європейського товариства кардіологів та відповід-
ними рекомендаціями Асоціації кардіологів 
України [1, 21]. Пацієнтів залучали в дослідження 
у стані клінічної компенсації.

До обов’язкових методів обстеження пацієнтів 
належали рутинна електрокардіографія, ехокарді-
ографія за стандартною методикою [2], стандартні 
лабораторні аналізи (загальноклінічні та біохіміч-
ні), відповідно до чинних стандартів діагностики 
[1, 21]. Усім пацієнтам проводили загальноклініч-
не фізикальне обстеження, вимірювання товщини 
шкірно-жирової складки (ШЖС) у чотирьох точ-
ках за допомогою каліпометра та розрахунок відсо-
тка жирової тканини за формулою Durnin – 
Womersley [9], вимірювання окружностей плеча 
ненапруженої та напруженої руки, талії та стегна. 
Компонентний склад тіла оцінювали за допомогою 
подвійно-енергетичної рентгенівської денситоме-
трії з використанням DXA (Hologic, Discovery Wi 
(S/N 85811) version 13.3). Для об’єктивної оцінки 
втрати жирової та нежирової м’якої тканини вимі-
рювання були скориговані відносно зросту пацієн-
та. Також були підраховані індекси жирової маси 
та м’язової маси кінцівок, мінеральна щільність 
кісткової тканини. Критерієм розподілу пацієнтів 
за групами була ненавмисна втрата МТ  6 % від 
загальної МТ за останні 6 міс згідно з визначенням 
кахексії за Європейськими рекомендаціями з діа-
гностики та лікування ХСН [21]. Відомості щодо 
динаміки МТ за зазначений період отримували з 
анамнестичних даних та даних медичної докумен-
тації пацієнтів. 

Лікування пацієнтів здійснювали згідно з чин-
ними стандартами Європейського товариства кар-
діологів та Української асоціації кардіологів [1, 
21]; як правило, воно передбачало призначення 
діуретиків, β-адреноблокаторів, інгібіторів ангіо-



55Оригінальні дослідження • Серцева недостатністьЛ.Г. Воронков та співавт.

тензинперетворювального ферменту (ІАПФ) або 
сартанів, антагоністів мінералокортикоїдних 
рецепторів.

Статистичну обробку інформації здійснювали 
за допомогою програм Microsoft Exсel, SPSS (вер-
сія 23.0). Нормальність розподілу оцінювали за 
допомогою тесту Колмогорова – Смірнова. 
Оскільки розподіл внутрішньогрупових кількіс-
них показників, як правило, відрізнявся від нор-
мального, для описання використовували медіану 
та інтерквартильний розмах (верхній; нижній 
квартилі). Для опису якісних ознак розраховували 
абсолютні та відносні частоти. Гіпотезу щодо ста-
тистичної значущості різниці значень кількісних 
показників у групах перевіряли за допомогою 
непараметричного критерію Манна – Уїтні, для 
якісних – за допомогою критерію χ2 Пірсона з 
побудовою таблиць спряження. Для визначення 
ступеня статистичного зв’язку між двома змінни-
ми використовували коефіцієнт рангової кореляції 
Спірмена. Різницю вважали статистично значу-
щою при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ 

Втрату МТ  6 % за останні 6 міс зареєстрова-
но у 34 (44,2 %) обстежених. Порівняльний аналіз 
груп пацієнтів продемонстрував відсутність ста-
тистично значущої різниці між ними за співвідно-
шенням статей, етіологією ХСН, найбільш поши-
реними коморбідними станами, наявністю фібри-
ляції передсердь, частотою перенесеного інфаркту 
міокарда (ІМ), проведених реваскуляризаційних 
процедур в анамнезі, тривалістю серцевої недо-
статності. Водночас статистично значуща більша 
кількість хворих з втратою МТ  6 % мали вищий 
ФК за NYHA (III–IV). Тривалість ХСН у пацієн-
тів зі втратою МТ  6 % становила 24 (7; 36) міс, у 
пацієнтів зі втратою МТ < 6 % – 24 (5; 48) міс. 
Обидві групи були зіставними за часткою пацієн-
тів, які приймали β-адреноблокатори, ІАПФ та 
антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів 
(табл. 1).

Пацієнти із втратою МТ  6 % за останні 6 міс 
виявилися статистично значуще старшими, мали 

Таблиця 1

Клінічні характеристики пацієнтів з ХСН та зниженою фракцією викиду лівого шлуночка залежно від 

втрати маси тіла за останні 6 місяців

 Показник
Загальна група 

(n=77)

Пацієнти з втратою 

МТ  6 % (n=34)

Пацієнти з втратою 

МТ < 6 % (n=43)

Чоловіки 63 (81,8 %) 28 (82,4 %) 35 (81,4 %)

ІХС 65 (85,5 %) 29 (87,9 %) 36 (83,7 %)

ІХС у поєднанні з АГ 61 (80,3 %) 28 (84,8 %) 33 (76,7 %)

Гіпертензивне серце 39 (51,3 %) 14 (42,4 %) 25 (58,1 %)

ДКМП 11 (14,3 %) 5 (14,7 %) 6 (14,0 %)

ІМ в анамнезі 29 (37,7 %) 14 (41,2 %) 15 (34,9 %)

Реваскуляризаційні процедури 20 (26,0 %) 10 (29,4 %) 10 (23,3 %)

Фібриляція передсердь 45 (58,4 %) 18 (52,9 %) 27 (62,8 %)

Цукровий діабет 15 (19,5 %) 8 (23,5 %) 7( 16,3 %)

II ФК за NYHA 31 (40,3 %) 4 (11,8 %) 27 (62,8 %)*

III–IV ФК за NYHA 46 (59,7 %) 30 (88,2 %) 16 (37,2 %)*

Бета-адреноблокатори 57 (74,0 %) 23 (67,6 %) 34 (79,1 %)

ІАПФ/сартани 40 (52,6 %) 18 (54,5 %) 22 (51,2 %)

Антагоністи мінералокортикоїдних 

рецепторів

48 (63,2 %) 19 (55,9 %) 29 (69 %)

* Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в пацієнтів з втратою МТ  6 % (р=0,001). ІХС – ішемічна хвороба 

серця; АГ – артеріальна гіпертензія; ДКМП – дилатаційна кардіоміопатія.
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менші МТ, ІМТ, площу поверхні тіла, окружність 
плеча напруженої та ненапруженої руки, талії та 
стегна. Крім того, товщина шкірно-жирової склад-
ки виявилася статистично значуще меншою в 
ділянці над біцепсом, трицепсом та під лопаткою у 
вищезгаданій групі пацієнтів (табл. 2). 

За результатами денситометрії виявлено, що 
група пацієнтів із втратою МТ  6 % мала статис-
тично значуще менші масу жирової тканини та 
нежирової м’яких тканин, що підтверджувалося 
при порівнянні нормалізованих показників цих 
тканинних масивів відносно зросту. До того ж, 
м’язова маса кінцівок та індекс м’язової маси кінці-
вок виявилися статистично значуще меншими в 
цій групі пацієнтів. У чоловіків показник індексу 
м’язової маси кінцівок відповідає критеріям сарко-
пенії [3]. Пацієнти із втратою МТ  6 % мали ста-
тистично значуще менший відсоток жирової тка-
нини. Варто відзначити, що відсоток жирової маси, 
визначений за допомогою денситометрії та розра-
хований за допомогою формули Durnin – Wo  -
mersley, прямо корелювали між собою (r=0,728). 
Водночас мінеральна маса кісткової тканини, її 
нормалізований показник відносно зросту та міне-
ральна щільність кісток статистично значуще не 
відрізнялися в групах (табл. 3).

Кількість втрачених кілограмів за останні 
6  міс обернено корелює з індексом м’язової маси 
кінцівок, масою тіла, м’язовою масою кінцівок, 

окружністю стегна, площею поверхні тіла, окруж-
ністю талії, ІМТ, окружністю плеча ненапруженої 
руки, нежировою масою м’яких тканин, товщиною 
шкірно-жирової складки під лопаткою, масою 
жирової тканини, окружністю плеча напруженої 
руки, відношенням жирової тканини до зросту, 
індексом жирової тканини, та прямо корелює з від-
сотком кісткової тканини (табл. 4).

ОБГОВОРЕННЯ

У нашому дослідженні більше половини паці-
єнтів (53 %) повідомили про ненавмисну   втрату 
МТ протягом останніх 6 міс, причому 44 % хворих 
втратили МТ  6 % від загальної МТ. Незважаючи 
на те, що обидві групи пацієнтів не відрізнялися за 
основними клінічними характеристиками, пацієн-
ти першої групи мали статистично значуще більшу 
частку осіб ІІІ–ІV ФК за NYHA. Гірший ФК у цих 
хворих з найбільшою вірогідністю є відображен-
ням нижчої м’язової маси в них, що підтверджуєть-
ся даними антропометричних вимірів. Втрата ске-
летних м’язів є клінічно значущим аспектом, 
оскільки визначає фізичну працездатність пацієн-
тів із серцевою недостатністю [17]. 

У патогенез втрати МТ, що прогресує, у па -
цієнтів із ХСН залучені імунологічні, метаболічні 
та нейрогормональні процеси. Показано, що ангіо-

Таблиця 2

Вік та антропометричні показники в пацієнтів з ХСН і зниженою ФВЛШ залежно від втрати маси тіла 

за останні 6 місяців, медіана (верхній; нижній квартилі)

Показник
Пацієнти із втратою 

МТ  6 % (n=34)

Пацієнти із втратою 

МТ < 6 % (n=43)
р

Вік, роки 63 (55,75; 69) 57 (51; 66) 0,032

МТ, кг 77,5 (69,75; 86,25) 86 (79; 105) 0,001

ІМТ, кг/м2 25,99 (23,19; 29,10) 30,93 (26,31; 33,6) 0,001

Площа поверхні тіла, м2 1,86 (1,74; 2,04) 2,03 (1,88; 2,26) 0,003

Окружність плеча ненапруженої руки, см 29 (26,38; 31,63) 32 (28; 35) 0,003

Окружність плеча напруженої руки, см 31,5 (28,38; 33,63) 34 (30; 38) 0,004

Окружність талії, см 101 (92,75; 108,25) 109 (101; 119) 0,001

Окружність стегна, см 48 (46; 52) 53 (50; 57) 0,001

Товщина ШЖС над біцепсом, мм 4 (2; 6) 6 (3; 12) 0,006

Товщина ШЖС над трицепсом, мм 10 (6; 14) 13 (9; 24) 0,004

Товщина ШЖС під лопаткою, мм 19 (11,75; 28) 24 (20; 35) 0,012

Товщина ШЖС у паховій ділянці, мм 19 (11,75; 28,5) 21 (13; 40) 0,214
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тензин II індукує втрату м’язів за допомогою кіль-
кох механізмів, а саме – підвищення оксидантного 
стресу через активацію NADPH-оксидази [28]; 
посилення розпаду білка за рахунок зниження 
інсуліноподібного фактору росту-1 [8] і підвищен-
ня синтезу цитокінів, таких як інтерлейкін-6 [33]; 
зниження апетиту через зміну експресії нейропеп-
тида Y в гіпоталамусі [31]; порушення енергетич-
ного балансу через гальмування активованої про-
теїнкінази [27]; та інгібування функції клітин-
сателітів і регенерації м’язів [30]. Відомо, що про-
запальні цитокіни індукують ендотеліальну дис-
функцію, зниження кровотоку до скелетних м’язів, 
апоптоз м’язових клітин, і це призводить до атро-
фії м’язів [22]. Втрата маси скелетних м’язів супро-
воджується змінами їх ультраструктури та функці-
онування низки протеїнів. Так, відзначається 
збільшення частки волокон ІІ типу (швидких, 
анаеробних) унаслідок зменшення волокон І типу 
(повільні, аеробні, стійкі до втоми) [12]. Також 
порушується і структура мітохондрій клітин ске-
летних м’язів, зменшується об’єм крист, а також 
вміст ферментів, що входять у цикл Кребса та лан-

цюг окиснювальних реакцій [25]. Відзначається 
зменшення внутрішньоклітинного вмісту ліпідів 
та глікогену, що свідчить про зменшення запасів 
енергетичних субстратів [25]. Клінічно ці зміни 
виявляються раннім початком непереносності 
фізичних навантажень та появою задишки.

Варто відзначити, що м’язова маса втрачається 
при хронічних захворюваннях набагато раніше, 
ніж жирова тканина [4]. Отже, втрата жирової тка-
нини в пацієнтів у нашому дослідженні може вка-
зувати на значний ступінь прогресування захворю-
вання. Механізм втрати жирової маси при ХСН 
вивчений недостатньо. Відомо, що в цьому процесі 
беруть участь натрійуретичний пептид, цитокіни, 
катехоламіни. Виявлено, що натрійуретичні пеп-
тиди підвищують секрецію адипонектину, при 
цьому рівні в плазмі крові останнього зворотно 
корелюють з ІМТ та відсотком жирової маси [5]. 
Також відомо, що передсердний натрійуретичний 
пептид сприяє ліполізу жирової тканини за допо-
могою активації гормонально-чутливої   ліпази [23] 
і підвищує рівень циркулюючих вільних жирних 
кислот і окиснення ліпідів [7]. У дослідженні за 

Таблиця 3

Маса та показники окремих тканинних складових тіла в пацієнтів із ХСН і зниженою ФВЛШ залежно 

від втрати маси тіла за останні 6 місяців, медіана (верхній; нижній квартилі)

Показник
Пацієнти із втратою 

МТ  6 % (n=34)

Пацієнти із втратою 

МТ < 6 % (n=43)
p

Маса жирової тканини, г 20228,85 

(14415,23; 28556,05)

27892,3 

(21635,6; 36933,1)

0,002

% жирової тканини 26,55 (21,25; 34,25) 32,3 (27,5; 38,1) 0,008

% жирової МТ за формулою Durnin – Womersley 26,3 (23,6; 34,35) 30,7 (26; 37,3) 0,034

Маса жирової тканини/зріст, г/см 115,5 

(84,63; 161,96)

164,82 

(117,35; 217,48)

0,002

Індекс жирової тканини, кг/м2 6,38 (4,92; 10,01) 9,62 (6,81; 12,6) 0,003

Нежирова маса м’яких тканин, г 52909,4 

(46769,9; 58247,4)

57900,5 

(50287,6; 64610,7)

0,039

Нежирова маса м’яких тканин/зріст, г/см 302,8 (270,8; 333,4) 324,9 (292,0; 357,9) 0,027

М’язова маса кінцівок, г 21824,9 

(18690,5; 23648,8)

23686,8 

(21384,9; 28619)

0,006

Індекс м’язової маси кінцівок, кг/м2 7,03 (6,18; 7,82) 8,06 (7,34; 9,19) 0,002

Індекс м’язової маси кінцівок у чоловіків, кг/м2 7,05 (6,63; 7,95) 8,11 (7,33; 9,31) 0,004

Мінеральна маса кісткової тканини, г 3061,8 

(2615,47; 3302,18)

3123,5 

(2574,81; 3387,83)

0,735

Мінеральна маса кісткової тканини/зріст, г/см 17,17 (15,71; 18,96) 17,62 (15.55; 18,68 0,788

Мінеральна щільність кісток, кг/м2 1,372 (1,273; 1,425) 1,304 (1,226; 1,378) 0,191
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участю 209 пацієнтів із ХСН С. Lavie та співавтори 
показали, що жирова маса є сильним та незалеж-
ним предиктором виживаності [16]. 

Найбільш чутливими до прогресування ХСН 
є м’язова та жирова тканини, отже, втрата МТ у 
пацієнтів у нашому дослідженні відбувалася за їх 
рахунок, при цьому маса кісткової тканини суттєво 
не змінювалася і її частка в МТ збільшувалася. Є 
дані, що знижена мінеральна щільність кісткової 
тканини, яка є предиктором остеопорозу, спостері-
гається у близько 50 % пацієнтів із ХСН [24]. За 
іншими даними, значна втрата кісткової тканини з 
часом (зниження мінерального вмісту кісткової 
тканини, загалом > 1 % на рік) виявляється у 35 % 
чоловіків, хворих на ХСН [14]. Загальна втрата 
кісткової тканини в пацієнтів зростає пропорційно 
до погіршання ФК за NYHA [29]. Отримані нами 
результати щодо зіставних величин загальної маси 
кісткової тканини в порівнюваних групах вимага-
ють подальшої інтерпретації.

Дані порівняльного аналізу груп були підтвер-
джені відповідними кореляційними зв’язками, 
зокрема, кількість втрачених кілограмів за останні 
6 міс була пов’язана з відповідними показниками 
антропометрії та денситометрії, та відображає 
втрату м’язової і жирової тканини. Результати 

роботи можуть слугувати за основу для здійснення 
наступного етапу роботи, а саме з’ясування кліні-
ко-інструментальних предикторів втрати МТ у 
пацієнтів із ХСН та зниженою ФВЛШ.

ВИСНОВКИ

1. Серед обстежених пацієнтів з хронічною 
серцевою недостатністю та зниженою фракцією 
викиду лівого шлуночка втрата маси тіла  6 % за 
останні 6 місяців спостерігалася у 34 (44,2 %) осіб 
та не залежала від основних клінічних показників. 
Група пацієнтів із втратою маси тіла  6 % за остан-
ні 6 місяців статистично значуще старша за віком 
та має більшу частку осіб з ІІІ–ІV функціональ-
ним класом за NYHA. 

2. Пацієнти з втратою маси тіла  6 % за остан-
ні 6 місяців мали статистично значуще менші масу 
тіла, індекс маси тіла, окружність плеча напруже-
ної та ненапруженої руки, окружність талії та стег-
на, товщину шкірно-жирової складки над біцеп-
сом, трицепсом та під лопаткою. 

3. Пацієнти із втратою маси тіла  6 % за остан-
ні 6 місяців мали статистично значуще менші відсо-
ток жирової тканини, масу жирової та нежирової 

Таблиця 4

Статистично значущі кореляційні зв’язки між кількістю втрачених кілограмів за останні 6 місяців та кліні-

ко-інструментальними показниками хворих із ХСН і зниженою ФВЛШ

Показник Коефіцієнт кореляції р

Індекс м’язової маси кінцівок, г/см2 –0,411 0,001

МТ, кг –0,381 0,001

М’язова маса кінцівок, г –0,360 0,001

Окружність стегна, см –0,352 0,002

Площа поверхні тіла, м2 –0,345 0,009

Окружність талії, см –0,334 0,003

ІМТ, кг/м2 –0,330 0,004

Окружність плеча ненапруженої руки, см –0,280 0,015

Нежирова маса м’яких тканин, г –0,277 0,015

Товщина ШЖС під лопаткою, мм –0,273 0,018

Маса жирової тканини, г –0,269 0,018

Окружність плеча напруженої руки, см –0,262 0,023

Жирова тканина/зріст, г/см –0,253 0,026

Індекс жирової тканини, кг/м2 –0,233 0,042

 % кісткової тканини 0,250 0,028
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м’якої тканини, індекси жирової та м’язової ткани-
ни кінцівок. Пацієнти досліджуваних груп не від-
різнялися за показниками мінеральної кісткової 
маси. 

4. Кількість втрачених кілограмів за останні 
6 місяців обернено корелює з масою тіла, індексом 

маси тіла, площею поверхні тіла, окружністю плеча 
напруженої та ненапруженої руки, талії та стегна, 
масою жирової тканини, відношенням жирової 
тканини до зросту, індексом жирової тканини, 
нежировою масою м’яких тканин, м’язовою масою 
кінцівок та індексом м’язової маси кінцівок.
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Антропометрические параметры и показатели тканевых компартментов тела пациентов 

с хронической сердечной недостаточностью и сниженной фракцией выброса левого желудочка 

в зависимости от потери массы тела за последние 6 месяцев

Л.Г. Воронков, Е.В. Войцеховская, С.В. Федькив, В.И. Коваль

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

Цель работы – сравнить антропометрические параметры и показатели тканевых составляющих тела у пациен-

тов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) и сниженной фракцией выброса левого желудочка в зави-

симости от величины потери массы тела (МТ) за последние 6 мес.

Материалы и методы. Обследовано 77 больных с ХСН в возрасте 25–75 лет, II–IV функциональных классов (ФК) 

по NYHA с фракцией выброса левого желудочка  35 %. Критерием распределения пациентов на группы была 

величина потери МТ за последние 6 мес  6 % согласно Европейским рекомендациям по диагностике и лечению 

ХСН. Компонентный состав тела оценивали с помощью двойной энергетической рентгеновской денситометрии. 

Пациентов включали в исследование в состоянии клинической компенсации.

Результаты и обсуждение. Потерю МТ  6 % за последние 6 мес зарегистрировано у 34 (44,2 %) больных. По 

сравнению с пациентами  с потерей МТ < 6 % за последние 6 мес они имели статистически значимо меньшую массу 

жировой ткани (р=0,002) и нежировых мягких тканей (р=0,039), что подтверждалось при сравнении нормализован-

ных показателей этих тканевых массивов относительно роста. Мышечная масса конечностей (р=0,006) и индекс 

мышечной массы конечностей (р=0,002) были статистически значимо меньше в этой группе пациентов. Количество 

потерянных килограммов за последние 6 мес обратно коррелирует с индексом мышечной массы конечностей 

(r=–0,411; p=0,001), массой тела (r=–0,381; p=0,001), мышечной массой конечностей (r=–0,360 ; p=0,001), окруж-

ностью бедра (r=–0,352; p=0,002), площадью поверхности тела (r=–0,345; p=0,009), окружностью талии (r=–0,334; 

p=0,003), индексом массы тела (r=–0,330; p=0,004), окружностью плеча ненапряженной руки (r=–0,280; p=0,015), 

нежировой массой мягких тканей (r=–0,277; p=0,015), толщиной кожно-жировой складки под лопаткой (r=–0,273; 

p=0,018), массой жировой ткани (r=–0,269; p=0,018), окружностью плеча напряженной руки (r=–0,262; p=0,023), 

соотношением жировой ткани к росту (r=–0,253; p=0,026), индексом жировой ткани (r=–0,233; p=0,042), и прямо 

коррелирует с процентом костной ткани (r=0,250; p=0,028).

Выводы. Потеря массы тела  6 % за последние 6 мес наблюдалась у 34 (44,2 %) больных и не зависела от 

основных клинических показателей. Пациенты с потерей массы тела  6 % за последние 6 мес статистически зна-

чимо старше по возрасту, имеют большую долю лиц с III–IV ФК по NYHA, меньшие МТ, индекс МТ, окружность 

плеча напряженной и ненапряженной руки, окружность талии и бедра, толщину кожно-жировой складки над бицеп-

сом, трицепсом и под лопаткой. Пациенты с потерей МТ  6 % за последние 6 мес имели статистически значимо 

меньшие процент жировой ткани, массу жировой и нежировой мягкой ткани, индексы жировой и мышечной ткани 

конечностей. Пациенты исследуемых групп не отличались по показателям минеральной костной массы.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, потеря массы тела, антропометрические показате-

ли, денситометрия, саркопения.
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Anthropometric parameters and body tissue compartments of patients with chronic heart failure 

and reduced left ventricular ejection fraction depending on weight loss within the previous 6 months

L.G. Voronkov, К.V. Voitsekhovska, S.V. Fedkiv, V.I. Koval

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

The aim – to compare the anthropometric parameters and body tissue compartments of patients with chronic heart 

failure (CHF) and reduced left ventricular ejection fraction depending on weight loss  6 % of total body weight within the 

previous 6 months.

Materials and methods. 77 stable patients with chronic heart failure 25–75 years old, NYHA class II–IV, with left 

ventricular ejection fraction  35 % were screened. The criterion for the patients group distribution was the weight loss in 

the last 6 months  6 % according to the European guidelines for the diagnosis and treatment of CHF. Body composition 

was measured by dual-energy X-ray absorptiometry. Patients were included in a clinical compensation phase.

Results and discussion. Weight loss  6 % within the previous 6 months was observed in 34 (44.2 %) patients. Patients 

with weight loss  6 % had a significantly smaller fat tissue mass (p=0.002) and lean tissues mass (p=0.039), which was 

confirmed by comparing the normalized indicators of these tissue arrays relative to growth. The limb muscle mass 

(p=0.006) and the limb muscle mass index (p=0.002) were significantly less in this group of patients. The number of lost 

kilograms over the past 6 months correlated inversely with the muscle mass index of limbs (r=–0.411, p=0.001), body 

weight (r=–0.381, p=0.001), muscle mass of limbs (r=–0.360, p=0.001), hip circumference (r=–0.352, p=0.002), body 

surface area (r=–0.345, p=0.009), waist circumference (r=–0.334, p=0.003), body mass index (r=–0.330, p=0.004), 

shoulder arm circumference (r=–0.280, p=0.015), lean tissue mass (r=–0.277, p=0.015), skin-fat fold thickness under the 

scapula (r=–0.273, p=0.018), fat mass tissue (r=–0.269, p=0.018), the circumference of tense arm (r=–0.262, p=0.023), 

the ratio of fat tissue to height (r=–0.253, p=0.026), the fat tissue index (r=–0.233, p=0.042), and correlated positively with 

the percentage of bone tissues (r=0.250, p=0.028).

Conclusions. Weight loss  6 % over the past 6 months in patients with CHF and reduced ventricular ejection fraction 

was observed in 34 (44.2 %) patients. Patients with CHF and weight loss  6 % were significantly older, had a higher NYHA 

class, lower body weight, body mass index, shoulder circumference of a tense and relaxed arm, waist and hip 

circumferences, thickness skin and fat folds over the biceps, triceps and under the scapula. Patients with a body weight 

loss of  6 % over the past 6 months had a significantly lower percentage of fat tissue, fat mass and lean tissue mass, 

indexes of fat mass and muscular tissue of limbs. Patients in groups did not differ in terms of mineral bone mass. 

Key words: chronic heart failure, body weight loss, anthropometric indices, densitometry, sarcopenia.
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На сьогодні міокардит залишається од -
нією з небагатьох кардіологічних нозо-

логій, для яких не існує загальноприйнятих реко-
мендацій з діагностики і лікування, що обумов-
лено широким розмаїттям неспецифічних клі-

нічних виявів та непередбачуваністю перебігу 
цього захворювання [2, 3, 4, 6]. На цей момент 
практично немає завершених багатоцентрових 
рандомізованих досліджень, які були б присвяче-
ні застосуванню тих чи інших методів діагности-
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Клінічний перебіг гострого міокардиту 
у хворих зі збереженою фракцією викиду 

лівого шлуночка

В.М. Коваленко, О.Г. Несукай, С.В. Чернюк, Р.М. Кириченко, 

Н.С. Тітова, Й.Й. Гіреш, О.В. Дмитриченко

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

Мета роботи – дослідити динамічні зміни структурно-функціонального стану серця та персистенцію порушень 

серцевого ритму у хворих із гострим міокардитом зі збереженою фракцією викиду лівого шлуночка (ЛШ) при спо-

стереженні протягом 6 місяців.

Матеріали і методи. Обстежено 54 пацієнтів з гострим міокардитом зі збереженою фракцією викиду (> 40 %) 

ЛШ. Обстеження проводили двічі: у перший місяць від дебюту міокардиту та через 6 міс спостереження.

Результати та обговорення. За даними МРТ серця, у 1-й міс від початку захворювання раннє контрастування на 

Т1-зважених зображеннях та/або посилення інтенсивності сигналу на Т2-зважених зображеннях виявлялися у всіх 

хворих, при цьому їх частка становила відповідно 66,6 та 62,9 % випадків, а відтерміноване накопичення контрасту 

спостерігалося в 14,8 % випадків. Через 6 міс спостереження набряк і гіперемію міокарда виявляли лише в 7,4 та 

9,2 % випадків, а фібротичні зміни – у 37,0 % хворих, при цьому в 59,2 % хворих патологічні зміни при проведенні 

МРТ серця взагалі не виявлялися. Середня кількість уражених запальними змінами сегментів ЛШ у 1-й міс становила 

2,33±0,23, а через 6 міс цей показник зменшився до (1,43±0,17) сегмента (р<0,01). Величина фракції викиду ЛШ 

збільшилася з (47,3±2,3) % у 1-й міс до (56,2±2,5) % через 6 міс (р<0,05), а частота виявлення епізодів нестійкої 

шлуночкової тахікардії (НШТ) зменшилася з 20,4 % випадків в 1-й міс до 7,4 % випадків через 6 міс. За результатами 

кореляційного аналізу встановлено сильний прямий кореляційний зв’язок між кількістю сегментів, залучених у 

запальний процес як у 1-й міс від дебюту захворювання (r=0,81; р<0,01), так і через 6 міс (r=0,72; р<0,01), і наявніс-

тю епізодів НШТ, що також було підтверджено за допомогою визначення точного критерію Фішера (р=0,019), 

статистично значущі зв’язки аналогічного спрямування було встановлено і між наявністю епізодів НШТ та присутніс-

тю фібротичних змін на МРТ серця.

Висновки. Для хворих із гострим міокардитом зі збереженою фракцією викиду ЛШ характерна відсутність тяжких 

порушень скоротливої здатності міокарда, що обумовлювалося невеликим об’ємом запального ураження міокарда 

ЛШ. Клінічно значущі порушення серцевого ритму, зокрема епізоди НШТ, у цих хворих можуть спостерігатися навіть 

у разі відсутності значних порушень структурно-функціонального стану серця та асоціюються з більшою кількістю 

сегментів ЛШ, уражених запальними і фібротичними змінами.

Ключові слова: міокардит, ехокардіографія, порушення ритму серця, магнітно-резонансна томографія.
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ки міокардиту, а наявні дані стосуються, як пра-
вило, результатів моноцентрових досліджень на 
невеликій кількості хворих [5, 7, 9, 13]. У 2013  р. 
робочою групою із захворювань міокарда та пери-
карда Європей    ського товариства кардіологів на 
чолі з A.L. Caforio було видано положення, що 
стосуються сучасних уявлень про етіологію, діа-
гностику та лікування хворих із міокардитом 
[3]. Вихід цих положень до певної міри спростив 
встановлення діагнозу клінічно підозрюваного 
міокардиту, оскільки автори досить чітко сфор-
мулювали клінічні вияви і діагностичні критерії 
захворювання та зробили акцент на необхідності 
врахування наявності зв’язку появи клінічної 
симптоматики із перенесеним інфекційним про-
цесом, алергійною реакцією, інтоксикацією або 
іншим тригером.

Слід зазначити, що у світовій літературі 
донині практично немає публікацій щодо дина-
мічного спостереження хворих із міокардитом зі 
збереженою фракцією викиду (ФВ) лівого шлу-
ночка (ЛШ), а наявні дані стосуються здебіль-
шого міокардиту із наявністю систолічної дис-
функції серця. Як відомо, для гострого міокарди-
ту зі збереженою ФВ ЛШ вияви тяжкої серцевої 
недостатності, що швидко прогресує, не харак-
терні, однак це захворювання у деяких випадках 
становить серйозну проблему в кардіологічній 
практиці [4, 10]. Актуальність цієї проблеми 
пов’язана не тільки зі складністю діагностики, а 
й з недооцінкою тяжкості стану хворого та віро-
гідності розвитку можливих ускладнень, осно-
вними з яких є порушення серцевого ритму і 
провідності [5, 11, 13, 14]. У цьому аспекті слід 
навести результати метааналізу 18 проспектив-
них досліджень, опублікованого J.J. Goldberger 
та співавторами, за результатами якого доведено, 
що наявність шлуночкових порушень ритму, 
зокрема епізодів нестійкої шлуночкової тахікар-
дії (НШТ), у хворих із міокардитом є одним із 
основних предикторів раптової серцевої смер-
ті  – відносний ризик становив 2,92 (95 % дові-
рчий інтервал – 2,17–3,93; p<0,001) [5]. Тому 
вивчення динамічних змін структурно-функціо-
нального стану серця та асоційованих із ними 
порушень серцевого ритму у хворих із гострим 
міокардитом зі збереженою ФВ ЛШ уже трива-
лий час є одним з актуальних завдань сучасної 
кардіології.

Мета роботи – дослідити динамічні зміни 
структурно-функціонального стану серця та пер-
систенцію порушень серцевого ритму у хворих із 
гострим міокардитом зі збереженою фракцією 
викиду лівого шлуночка при спостереженні про-
тягом 6 місяців.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

Обстежено 54 пацієнтів із гострим міокарди-
том зі збереженою (> 40 %) ФВ ЛШ згідно з остан-
німи рекомендаціями з діагностики і лікування 
серцевої недостатності – 30 (55,5 %) чоловіків і 24 
(44,5 %) жінки, віком у середньому (34,1±2,3) року 
[12]. Діагноз міокардиту встановлювали на підста-
ві положень робочої групи із захворювань міокар-
да та перикарда Європейського товариства кардіо-
логів 2013 р. [3]. У дослідження не залучали хво-
рих з різними формами міокардиту, всі пацієнти 
мали гострий міокардит відповідно до «Кла  -
сифікації, стандартів  діагностики і лікування сер-
цево-судинних захворювань» 2018 р. і залучалися 
в дослідження протягом 1-го місяця від дебюту 
захворювання [1].

Обстеження проводили двічі: у 1-й місяць від 
дебюту міокардиту та через 6 міс спостереження. 
Усі хворі перебували на стаціонарному лікуванні у 
відділі некоронарних хвороб серця та ревматології 
ННЦ «Інститут кардіології імені акад. 
М.Д. Стражеска» НАМН України. Контрольну 
групу становили 25 практично здорових осіб віком 
у середньому (32,9±2,5) року.

У дослідження не залучали пацієнтів з ішеміч-
ною хворобою серця, гіпертонічною хворобою, 
клапанною патологією та іншими захворювання-
ми, які можуть супроводжуватися наявністю клі-
нічних симптомів, характерних для міокардиту і 
наведених у положеннях робочої групи [3]. 
Дослідження було добровільним, усі пацієнти 
були проінформовані про характер обстежень, що 
проводяться. До початку проведення досліджень 
пацієнти надали інформовану згоду на опрацюван-
ня персональних даних згідно з Наказом 
Міністерства охорони здоров’я України № 110 від 
14.02.2012 р.

Протягом періоду спостереження всі хворі 
отримували β-адреноблокатори в зіставних дозах 
та метаболічну терапію. Нестероїдні протизапаль-
ні засоби, імуносупресивні агенти та імуномодуля-
тори хворим не призначали, оскільки ці препарати 
на сьогодні не мають достатньої доказової бази 
щодо ефективності їх застосування у хворих з міо-
кардитом зі збереженою ФВ ЛШ [3, 6, 10]. У ході 
6-місячного спостереження несприятливих подій 
або ускладнень терапії в досліджуваних хворих не 
спостерігали.

Добове (холтерівське) моніторування елек-
трокардіограми (ХМЕКГ) виконували на апараті 
Philips Digitrack TM-plus 3100A, оцінювали серед-
ню відносну кількість шлуночкових екстрасистол 
(ШЕ) і надшлуночкових екстрасистол (НШЕ) 
щодо загальної кількості комплексів QRS та від-



64 Український кардіологічний журнал, том 26, № 3, 2019 В.М. Коваленко та співавт.

носну кількість хворих з наявністю ШЕ, НШЕ та 
епізодів НШТ. Критерієм НШТ вважали наяв-
ність тахікардії з трьома або більше шлуночковими 
комплексами тривалістю до 30 с згідно зі 
Стандартами з діагностики та лікування серцево-
судинних захворювань Всеукраїнської асоціації 
кардіологів (2018) [1].

Структурно-функціональний стан серця оці-
нювали за допомогою трансторакальної ехокардіо-
графії на ультразвуковому діагностичному апараті 
Aplio Artida SSH – 880 CV, Toshiba Medical System 
Corporation (Японія). Перед дослідженням визна-
чали зріст і масу тіла пацієнтів, за таблицями вира-
ховували площу поверхні тіла. У режимі 2D у 
період систоли та діастоли обчислювали кінцево-
діастолічний (КДО) і кінцевосистолічний (КСО) 
об’єм  ЛШ,  ФВ ЛШ оцінювали біплановим мето-
дом дисків за Сімпсоном [8]. Виміряні показники 
КДО і КСО ЛШ співвідносили до площі поверхні 
тіла й отримували індекси  КДО і КСО – відповід-
но ІКДО та ІКСО ЛШ. За допомогою спекл-
трекінг ехокардіографії всім пацієнтам вимірюва-
ли величини поздовжньої глобальної систолічної 
деформації (ПГСД), циркулярної глобальної сис-
толічної деформації (ЦГСД), радіальної глобаль-
ної систолічної деформації (РГСД). Для визначен-
ня ПГСД проводили запис відеопетель із трьох 
стандартних апікальних доступів: чотирикамерної, 
трикамерної та двокамерної позиції з використан-
ням 16-сегментарної моделі будови ЛШ за R. Lang 
та співавторами [8]. Для визначення ЦГСД та 
РГСД виконували запис відеопетель по короткій 
осі ЛШ на рівні папілярних м’язів, при підрахунку 
брали середні показники деформації шести сег-
ментів – по одному сегменту кожної стінки ЛШ у 
середньому відділі. Аналіз показників деформації 
проводили за допомогою пакета програмного 
забезпечення Wall Motion Tracking. Результати 
спекл-трекінг ехокардіографії представляли у 
вигляді абсолютних показників.

Магнітно-резонансну томографію (МРТ) 
серця з контрастуванням гадовістом проводили у 
відділі променевої діагностики ННЦ «Інститут 
кардіології імені акад. М.Д. Стражеска» НАМН 
України за допомогою  апарата Toshiba Vantage 
Titan HSR 1,5 Тесла (Японія). Оцінювали зобра-
ження серця по короткій і довгій осі в трьох режи-
мах: до введення контрастного препарату (режим 
Т2 Black blood FSat) для виявлення ділянки на -
бряку в міокарді, протягом 3–5 хв після введення 
(Т1-раннє контрастування) та режимі Т1-від  -
термінованого контрастування через 10–15 хв 
після введення контрастного розчину. У результаті 
проведеного МРТ-дослідження оцінювали вира-
женість набряку міокарда та проводили кількісний 
аналіз ділянок накопичення контрасту в ранню та 
віддалену фазу згідно зі стандартизованою для 

методик візуалізації 17-сегментарною моделлю 
ЛШ [8].

Статистичну обробку результатів проводили 
за допомогою програмного забезпечення Exсel XP 
(Місrosoft Office, США) і статистичної програми 
Statistica 6.0 (Statsoft, США). Дані представляли у 
вигляді середньої величини (М) та похибки серед-
ньої величини (m). Для оцінки статистичної зна-
чущості відмінностей у різних клінічних групах 
використовували t-критерій Стьюдента. При 
р<0,05 відмінності вважали статистично значущи-
ми. Взаємозв’язок між змінними визначали за 
допомогою параметричного кореляційного аналі-
зу, вплив факторів ризику на наявність певної клі-
нічної характеристики оцінювали за допомогою 
точного критерію Фішера.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

У результаті проведення МРТ серця в 1-й 
місяць від початку захворювання було виявлено 
такі патологічні зміни міокарда: раннє контрасту-
вання на Т1-зважених зображеннях та/або поси-
лення інтенсивності сигналу на Т2-зважених 
зображеннях, які свідчили про активний запаль-
ний процес, виявляли у всіх хворих, при цьому їх 
частка становила відповідно 66,6 та 62,9 % випад-
ків. Відтерміноване накопичення контрасту, яке 
свідчило про фібротичні зміни міокарда, спостері-
гали в 14,8 % випадків (рис. 1).

Через 6 міс спостереження набряк і гіперемію 
міокарда виявляли лише в 7,4 та 9,2 % випадків, а 
фібротичні зміни – у 37,0 % хворих. При цьому в 
59,2 % хворих патологічні зміни при проведенні 
МРТ серця взагалі не виявляли.

При дослідженні кількості уражених запаль-
ними змінами сегментів ЛШ було встановлено, що 
в 1-й місяць від дебюту захворювання у досліджу-
ваних хворих цей показник становив у середньому 
(2,33±0,23) сегмента, а через 6 міс кількість ураже-
них сегментів була статистично значуще меншою і 
становила (1,43±0,17) сегмента (р<0,01). Від -
терміноване контрастування, яке свідчить про 
фібротичні зміни міокарда, через 6 міс виявлялося 
в середньому лише в (1,23±0,14) сегмента.

При вивченні ехокардіографічних показників 
у хворих було встановлено, що  в дебюті захворю-
вання величина ІКДО ЛШ статистично значуще 
не відрізнялася від такої в контрольній групі здо-
рових осіб (таблиця). При цьому величина 
ФВ  ЛШ була статистично значуще нижчою порів-
няно з контрольною групою. Через 6 міс спостері-
гали зменшення середньої величини ІКСО ЛШ та 
збільшення величини ФВ ЛШ, яка вже статистич-
но значуще не відрізнялася від аналогічного показ-
ника в контрольній групі.
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Слід також зазначити, що за результатами 
спекл-трекінг ехокардіографії величини ПГСД та 
ЦГСД у 1-й місяць від дебюту міокардиту були 
відповідно на 27,5 та 30,5 % меншими від таких у 
контрольній групі (р<0,01), що підтверджує дані 
про порушення скоротливої функції ЛШ, отрима-
ні при проведенні стандартної двовимірної ехокар-
діографії. Через 6 міс спостереження середні вели-
чини ПГСД та ЦГСД статистично значуще збіль-
шилися відповідно на 21,3 та 23,7 % (р<0,05–0,01) 
і вже суттєво не відрізнялися від таких у контроль-
ній групі здорових осіб.

При аналізі результатів ХМЕКГ встановлено, 
що епізоди НШТ у 1-й місяць від дебюту міокар-
диту виявлялися в 20,4 % випадків (рис. 2). Через 
6 міс спостереження частота виявлення епізодів 
НШТ зменшилася майже втричі і становила 7,4 %, 
що, очевидно, можна пояснити значним зменшен-

Таблиця

Ехокардіографічні показники в пацієнтів з міокардитом при динамічному спостереженні протягом 6 міся-

ців (М±m)

Показник 1-й місяць Через 6 міс Контрольна група

ІКДО ЛШ, мл/м2 81,2±5,5 74,1±5,1 71,8±5,0

ІКСО ЛШ, мл/м2 43,1±2,5 32,5±2,4** 29,2±2,1**

ФВ ЛШ, % 47,3±2,3 56,2±2,5* 59,4±2,4*

ПГСД, % 12,9±1,0 16,4±1,1** 17,8±1,1**

ЦГСД, % 11,6±0,8 15,2±1,2* 16,7±1,2**

РГСД, % 26,1±1,1 29,4±1,7* 28,9±1,7

Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в 1-й місяць від початку захворювання: * р<0,05; ** р<0,01.
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Рис. 2. Частота виявлення епізодів нестійкої шлу-

ночкової тахікардії у хворих з гострим міокарди-

том при динамічному спостереженні протягом 

6 місяців.
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Рис. 1. Результати МРТ серця у хворих з гострим міокардитом в 1-й місяць від початку захворювання та 

через 6 міс спостереження.
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ням частоти виявлення запальних змін міокарда та 
меншою кількістю сегментів ЛШ, уражених 
запальним процесом, порівняно з 1-м місяцем.

У 1-й місяць НШЕ спостерігалася у 62,9 %, а 
ШЕ – у 70,3 % пацієнтів, через 6 міс спостережен-
ня частота виявлення НШЕ і ШЕ зменшилася від-
повідно до 31,4 та 37,0 %. При цьому середня від-
носна кількість ШЕ та НШЕ щодо нормальних 
серцевих скорочень у 1-й міс від початку захворю-
вання становила відповідно (1,13±0,16) і 
(1,43±0,18) %, а через 6 міс спостерігалося її ста-
тистично значуще зменшення – відповідно до 
(0,63±0,10) і (0,71±0,11) % (р<0,01). Такий резуль-
тат динамічного спостереження можна пояснити 
як невеликим об’ємом запального і фібротичного 
ураження міокарда ЛШ, так і елімінацією запаль-
них та фібротичних змін міокарда ЛШ через 6 міс 
більш ніж у половини хворих.

Далі за допомогою кореляційного аналізу було 
оцінено взаємозв’язок присутності запального і 
фібротичного ураження міокарда ЛШ та наявності 
епізодів НШТ. У результаті встановлено сильний 
прямий кореляційний зв’язок між кількістю сег-
ментів, залучених у запальний процес як у 1-й 
місяць від дебюту захворювання (r=0,81; р<0,01), 
так і через 6 міс (r=0,72; р<0,01), і наявністю епізо-
дів НШТ. Аналогічні зв’язки виявлено між наяв-
ністю відтермінованого контрастування, що свід-
чить про фібротичні зміни міокарда, та присутніс-
тю епізодів НШТ у 1-й місяць (r=0,61; р<0,05) і 
через 6 міс спостереження (r=0,52; р<0,05). 
Результати кореляційного аналізу, що свідчать про 
асоціацію запальних і фібротичних змін міокарда з 
наявністю епізодів НШТ, було підтверджено за 
допомогою визначення точного критерію Фішера, 
значення якого для запальних змін становило 
р=0,019, а для фібротичних змін – р=0,023 і, таким 
чином, засвідчило статистично значущий вплив 
наявності патологічних змін при МРТ серця на 
присутність епізодів шлуночкової тахікардії. 
Також виявлено статистично значущі прямі коре-
ляційні зв’язки між кількістю сегментів ЛШ, ура-
жених запальними процесами, та кількістю ШЕ 
(r=0,46; р<0,05) і НШЕ (r=0,51; р<0,05) у дебюті 
захворювання.

Необхідно зазначити, що у хворих із гострим 
міокардитом зі збереженою ФВ ЛШ у дебюті 
захворювання не виявлено залучення великої кіль-
кості сегментів у запальний процес, результатом 
чого стала лише незначна дилатація ЛШ і помірне 
порушення його скоротливої функції. Очевидно, 
що невелика кількість сегментів, уражених запаль-
ними змінами на початку захворювання, стала 
ключовим фактором, що сприяв відновленню сис-
толічної функції серця та елімінації запальних і 
фібротичних змін міокарда вже через 6 міс у 59,2 % 
хворих. Тим не менше, незважаючи на наявність 

збереженої ФВ, при проведенні спекл-трекінг ехо-
кардіографії в 1-й місяць від початку захворюван-
ня було виявлено зниження показників поздо-
вжньої і циркулярної глобальної систолічної 
деформації ЛШ, що відповідає сучасним уявлен-
ням про більшу чутливість спекл-трекінг ехокар -
діо графії для характеристики скоротливої функції 
ЛШ у хворих з міокардитом порівняно зі стандарт-
ною двовимірною ехокардіографією [2, 9]. Слід 
зазначити, що присутність епізодів НШТ у дебюті 
захворювання у 20,4 % і частої шлуночкової екс-
трасистолії свідчить про те, що збережена ФВ ЛШ 
і відсутність симптомів тяжкої серцевої недостат-
ності не завжди характеризують тяжкість стану 
хворого з міокардитом, адже в кількох проспектив-
них дослідженнях було показано, що присутність 
шлуночкових порушень ритму є одним із основних 
чинників несприятливого прогнозу у хворих із 
запальним ураженням міокарда [5, 10]. У нашому 
дослідженні встановлено прямий взаємозв’язок 
між присутністю порушень серцевого ритму і кіль-
кістю сегментів ЛШ, уражених запальними зміна-
ми, що може мати суттєве практичне значення при 
прийнятті рішення щодо призначення протиза-
пальної та/або імуносупресивної терапії цій кате-
горії хворих.

ВИСНОВКИ

1. У дебюті гострого міокардиту зі збереженою 
фракцією викиду лівого шлуночка при проведенні 
магнітно-резонансної томографії серця у всіх хво-
рих виявлялися ознаки активного запального про-
цесу в міокарді (набряк та/або гіперемія), через 
6   міс спостерігалося значне зниження частоти 
виявлення запальних змін міокарда і статистично 
значуще зменшення середньої кількості сегментів 
лівого шлуночка, уражених запальним процесом, 
при цьому через 6 міс у 59,2 % пацієнтів на магніт-
но-резонансній томограмі патологічні зміни серце-
вого м’яза взагалі не виявлялися.

2. За результатами спекл-трекінг ехокардіо-
графії в дебюті гострого міокардиту спостерігалося 
зниження показників глобальної поздовжньої і 
циркулярної деформації міокарда лівого шлуноч-
ка, що свідчило про порушення скоротливої здат-
ності лівого шлуночка попри наявність збереженої 
фракції викиду. Через 6 міс спостереження вста-
новлено збільшення показників поздовжньої і 
циркулярної деформації лівого шлуночка на 21,3 
та 23,7 % відповідно, що відповідало аналогічним 
показникам у контрольній групі здорових осіб.

3. У 1-й місяць від початку захворювання у 
хворих із гострим міокардитом зі збереженою 
фракцією викиду лівого шлуночка епізоди 
нестійкої шлуночкової тахікардії виявлялися у 
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Клиническое течение острого миокардита у пациентов с сохраненной фракцией выброса левого 

желудочка

В.Н. Коваленко, Е.Г. Несукай, С.В. Чернюк, Р.М. Кириченко, Н.С. Титова, Й.Й. Гиреш, Е.В. Дмитриченко

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

Цель работы – исследовать динамические изменения структурно-функционального состояния сердца и персис-

тенцию нарушений сердечного ритма у больных с острым миокардитом с сохраненной фракцией выброса левого 

желудочка (ЛЖ) при наблюдении в течение 6 мес.

Материалы и методы. Обследовано 54 пациента с острым миокардитом с сохраненной фракцией выброса 

(> 40 %) ЛЖ. Обследование проводили дважды: в первый месяц от дебюта миокардита и через 6 мес наблюдения. 

Результаты и обсуждение. По данным МРТ сердца, в 1-й мес от начала заболевания раннее контрастирование 

на Т1-взвешенных изображениях и/или усиление интенсивности сигнала на Т2-взвешенных изображениях 

выявлялось у всех больных, при этом их процентная доля составляла 66,6 и 62,9 % случаев соответственно, а отсро-

ченное накопление контраста наблюдалось в 14,8 % случаев. Через 6 мес наблюдения отек и гиперемия миокарда 

20,4 %, шлуночкова та надшлуночкова екстра-
систолія – відповідно у 62,9 та 70,3 % хворих, 
при цьому через 6 міс спостереження зафіксова-
но значне зниження частоти виявлення цих 
порушень ритму. За результатами кореляційного 
аналізу встановлено, що в дебюті захворювання 
наявність епізодів надшлуночкової тахікардії, 

шлуночкових і надшлуночкових екстрасистол 
асоціюється з кількістю сегментів лівого шлу-
ночка, уражених запальним процесом, а присут-
ність епізодів нестійкої шлуночкової тахікардії 
мала прямий взаємозв’язок із наявністю запаль-
них та фібротичних змін міокарда і через 6 міс 
спостереження.
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Р.К., О.Д.; написання тексту, формулювання висновків, огляд літератури – О.Н., С.Ч.; статистичне опра-
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выявлялись лишь у 7,4 и 9,2 % случаев, а фибротические изменения у 37,0 % больных, при этом у 59,2 % пациентов 

патологические изменения при проведении МРТ сердца вообще не выявлялись. Среднее количество пораженных 

воспалительными изменениями сегментов ЛЖ в 1-й мес составило 2,33±0,23, а через 6 мес этот показатель умень-

шился до (1,43±0,17) сегмента (р<0,01). Величина фракции выброса ЛЖ увеличилась с (47,3±2,3) % в 1-й мес до 

(56,2±2,5) % через 6 мес (р<0,05), а частота выявления эпизодов нестойкой желудочковой тахикардии (НЖТ) умень-

шилась с 20,4 % случаев в 1-й мес до 7,4 % случаев через 6 мес. По результатам корреляционного анализа уста-

новлена сильная прямая корреляционная связь между количеством сегментов, вовлеченных в воспалительный про-

цесс, как в 1-й месяц от дебюта заболевания (r=0,81; р<0,01), так и через 6 мес (r=0,72, р<0,01), и наличием 

эпизодов НЖТ, что также было подтверждено с помощью определения точного критерия Фишера (р=0,019), ста-

тистически значимые связи аналогичного направления были установлены и между наличием эпизодов НЖТ и при-

сутствием фибротических изменений при МРТ сердца.

Выводы. Для больных с острым миокардитом с сохраненной фракцией выброса ЛЖ характерным является отсут-

ствие тяжелых нарушений сократительной способности сердца, что объясняется небольшим объемом воспалитель-

ного поражения миокарда ЛЖ. Клинически значимые нарушения сердечного ритма, в частности эпизоды неустой-

чивой желудочковой тахикардии, у этих больных могут наблюдаться, несмотря на отсутствие значительных наруше-

ний структурно-функционального состояния сердца, и ассоциируются с большим количеством сегментов ЛЖ, 

пораженных воспалительными и фибротическими изменениями.

Ключевые слова: миокардит, эхокардиография, нарушения ритма сердца, магнитно-резонансная томография.

Clinical history of acute myocarditis in patients with preserved left ventricular ejection fraction

V.M. Kovalenko, E.G. Nesukay, S.V. Cherniuk, R.M. Kirichenko, N.S. Titova, J.J. Giresh, O.V. Dmitrichenko

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

The aim – to investigate the dynamic changes of the structural and functional state of the heart and the persistence of 

cardiac rhythm disorders in patients with acute myocarditis with preserved left ventricular ejection fraction (LV EF) during 

6 months of follow-up.

Materials and methods. 54 patients with acute myocarditis and preserved LV EF (> 40 %) of the left ventricle (LV) were 

screened. The examination was performed twice: in the first month from the debut of myocarditis and in 6 months of 

follow-up. 

Results and discussion. According to data obtained by CMR, in the 1st month from the disease onset, the early contrast 

on T1-weighted images and/or the high intensity of the signal on T2 images were detected in all patients, with their 

percentage being 66.6 % and 62.9 % respectively, and late enhancement was observed in 14.8 % of cases. After 

6 months of observation, edema and myocardial hyperemia were detected only in 7.4 and 9.2 % of cases, and fibrotic 

changes were in 37.0 % of patients, while 59.2 % of patients had no pathological changes on CMR at all. The average 

number of affected by inflammatory changes LV segments in the 1st month was 2.33±0.23, and after 6 months it 

decreased to 1.43±0.17 segments (р<0.01). The value of LV EF increased from 47.3±2.3 % in the 1st month to 56.2±2.5 % 

after 6 months (р<0.05) of follow-up, and detection of non-sustained ventricular tachycardia (NSVT) episodes decreased 

from 20.4 % cases in the 1st month to 7.4 % of cases after 6 months. According to the results of the correlation analysis, 

a strong direct correlation was established between the number of LV segments involved in the inflammatory process in 

the 1st month from the myocarditis onset (r=0.81, р<0.01) as also after 6 months (r=0.72; р<0.01) and the presence of 

NSVT episodes, that was also confirmed by determining the exact Fisher criterion (p=0.019), statistically reliable correla-

tions of the same direction were also established between the presence of NSVT episodes and fibrotic changes on 

cardiac MRI.

Conclusions. For patients with acute myocarditis with a preserved LV EF, the absence of severe violations of the LV 

contractile function is characterized by a small amount of inflammatory lesions of myocardium. Clinically significant 

cardiac rhythm disorders, in particular episodes of non-sustained ventricular tachycardia, can be observed in these 

patients in the absence of significant violations of the structural and functional heart state and are associated with a 

greater number of  LV segments affected by inflammatory and fibrotic changes.

Key words: myocarditis, echocardiography, cardiac arrhythmias, magnetic resonance imaging.
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Відомо, що вікові зміни організму, особливо 
ті, які супроводжуються розвитком пато-

логії, прискорюють процеси старіння і створюють 
передумови для формування серцево-судинних 
захворювань, метаболічного синдрому (МС) та 
цукрового діабету 2-го типу [1, 4, 16].

Інтегральним показником цих змін є збіль-
шення в’язкості крові – важливого реологічного 
параметра, який залежить від плазменних (вміст у 
крові ліпідів і фібриногену) і клітинних факторів 
(агрегації та деформаційної здатності еритроцитів, 
адгезивно-агрегаційних властивостей тромбоци-
тів) [2, 3, 5, 10]. 

З віком зростає частота виявлення МС, який є 
поширеною патологією в багатьох країнах світу, 

зокрема в Україні. Одним із складових компонен-
тів МС є порушення реологічних властивостей 
крові, поєднання яких з такими компонентами 
МС, як інсулінорезистентність, вісцеральне ожи-
ріння, артеріальна гіпертензія, дисліпідемія, пору-
шення вуглеводного обміну, ендотеліальна дис-
функція, хронічне запалення, в багато разів підви-
щує кардіоваскулярний ризик і асоціюється зі 
збільшенням захворюваності та смертності від сер-
цево-судинної патології і цукрового діабету 2-го 
типу [11, 12, 17]. Кожний компонент МС є неза-
лежним чинником ризику серцево-судинної пато-
логії, проте їх поєднання в однієї особи підвищує 
цей ризик значно більшою мірою, ніж являє собою 
сума окремих складових [9].
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Вплив кверцетину на реологічні властивості 
крові в пацієнтів похилого віку 

з метаболічним синдромом

О.В. Коркушко, С.С. Наскалова, І.А. Антонюк-Щеглова, Г.В. Дужак, 

О.В. Бондаренко, О.М. Гриб, В.Б. Шатило

ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН України», Київ

Мета роботи – вивчити вплив кверцетину на функціональний стан тромбоцитів і в’язкість крові у хворих похилого 

віку з метаболічним синдромом (МС).

Матеріали і методи. Обстежено 50 хворих з МС віком 60–75 років, розподілених порівну в основну і контроль-

ну групи. Хворі основної групи протягом 3 міс отримували кверцетин («Квертин», ПАТ НВЦ «Борщагівський ХФЗ», 

Україна) у дозі 80 мг 3 рази на добу. Обстежувані контрольної групи протягом такого ж часу отримували плацебо. 

До і після курсу лікування проводили оцінку критеріїв МС, визначали агрегаційну здатність тромбоцитів, в’язкість 

крові, рівень ліпідів у сироватці крові. 

Результати та обговорення. Під впливом курсового застосування кверцетину поліпшилися реологічні властивос-

ті крові: зменшилися показники її в’язкості, спонтанної та індукованої агрегації тромбоцитів. Зафіксовано статистич-

но значуще зниження рівня загального холестерину і холестерину ліпопротеїнів низької густини в сироватці крові. 

Кореляційний аналіз показав, що поліпшення в’язкості крові відбулося за рахунок сприятливих змін ліпідного спек-

тра та зниження агрегаційної здатності форменних елементів крові.

Висновки. У хворих похилого віку з МС курсове (протягом 3 місяців) застосування кверцетину зменшує вияви дис-

ліпідемії, підвищеної спонтанної та індукованої агрегації тромбоцитів, сприяє зростанню індексу деформованості 

еритроцитів, що в сукупності приводить до зменшення в’язкості крові як одного із чинників ризику розвитку усклад-

нень при МС.

Ключові слова: метаболічний синдром, похилий вік, кверцетин, в’язкість крові, агрегаційна здатність тромбоцитів. 
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Накопичена велика кількість даних, які вказу-
ють на важливу роль оксидативного стресу в роз-
витку МС, що обґрунтовує доцільність викорис-
тання антиоксидантних препаратів для його ко -
рекції. Одним із перспективних напрямків є засто-
сування антиоксидантів рослинного походження, 
які поєднують високу ефективність з відсутністю 
виразних побічних ефектів. Зокрема доцільним є 
використання сполук з ряду флавоноїдів для про-
філактики та лікування МС, цукрового діабету та 
його ускладнень.

Кверцетин – найпоширеніший представник 
флавоноїдів, який розглядають як потенційну спо-
луку для профілактики серцево-судинних захво-
рювань. Більшість досліджень кверцетину стосу-
ються його антиоксидантних властивостей, впливу 
на різні ферментні системи та біологічні шляхи, 
які детермінують канцерогенез, запалення і серце-
во-судинні захворювання [8, 14].

У літературі є дані, що пригнічення кверцети-
ном агрегації тромбоцитів у експериментальних 
тварин відбувається завдяки впливу на процеси 
утворення тромбоксану, зниження загального 
холестерину та підвищення концентрації холесте-
рину ліпопротеїнів високої густини (ХС ЛПВГ) 
[15]. При вивченні ефективності лікувального 
засобу, в який входили кверцетин, солі калію і маг-
нію, у людей з МС віком 30–50 років виявлено 
сприятливі зміни в’язкості крові та рівня малоно-
вого діальдегіду [6].

Крім того, доведений позитивний вплив квер-
цетину на реологічні й антиагрегаційні властивості 
крові завдяки його антиоксидантному і мембра-
ностабілізувальному ефектам. Кверцетин пере-
шкоджає кількісним і якісним змінам ліпідів у 
мембранах клітин крові (як еритроцитів, так і 
тромбоцитів), зменшує їх агрегаційні властивості, 
запобігає реакції вивільнення із них факторів зсі-
дання і, таким чином, сприяє зниженню коагуля-
ційного потенціалу і нормалізації реологічних 
властивостей крові. 

Однак у літературі немає даних щодо впливу 
кверцетину на функціональний стан тромбоцитів і 
в’язкість крові в осіб похилого віку з МС. 

Мета роботи – вивчити вплив кверцетину на 
функціональний стан тромбоцитів і в’язкість 
крові у хворих похилого віку з метаболічним син-
дромом.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 

У дослідженні брали участь 50 пацієнтів з МС 
віком 60–74 років. Дослідження проведено відпо-
відно до законів України та принципів Гельсінської 
декларації з прав людини. Програма обстеження, 

інформація для пацієнта та форма інформованої 
згоди були погоджені комісією з питань медичної 
етики клінічного відділу ДУ «Інститут геронтоло-
гії імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН України» (про-
токол № 11 від 17 червня 2016 р.). 

МС діагностували згідно з рекомендаціями 
АТР ІІІ (2001) при виявленні трьох або більше 
критеріїв: 1) окружність талії в чоловіків більше 
102 см і у жінок більше 88 см; 2) рівень тригліцери-
дів понад 1,7 ммоль/л; 3) рівень ХС ЛПВГ у чоло-
віків менше 1,03 ммоль/л і у жінок менше 
1,29  ммоль/л; 4) систолічний артеріальний тиск 
понад 130 мм рт. ст. та (або) діастолічний артері-
альний тиск понад 85 мм рт. ст.; 5) рівень глюкози 
в плазмі крові натще понад 6,1 ммоль/л. 

Відібрані таким чином 50 хворих з МС, які від-
повідали критеріям МС згідно з рекомендаціями 
АТР ІІІ (2001) та не мали тяжкої клінічної патоло-
гії з боку інших органів та систем (неконтрольова-
на артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, гостре 
порушення мозкового кровообігу, вроджені та 
набуті вади серця, помірна та тяжка ниркова недо-
статність, дифузні захворювання сполучної ткани-
ни) та які дали письмову згоду на участь у дослі-
дженні, були розподілені порівну в основну та 
контрольну групи. Рандомізація здійснювалася з 
використанням методу конвертів. Рандомізацій -
ний номер пацієнта відповідає найменшому ще 
нікому не присвоєному рандомізаційному номеру, 
з числа виданих для МПВ. Цей номер зберігається 
за пацієнтом увесь період дослідження та не може 
бути присвоєний жодному іншому пацієнту за 
жодних обставин.

Як базисну терапію пацієнти обох груп при-
ймали інгібітори ангіотензинперетворювального 
ферменту, статини та антиагреганти (ацетилсалі-
цилову кислоту) у постійній дозі не менше місяця 
до залучення в дослідження та протягом усього 
дослідження.

Хворі основної групи впродовж 3 міс прийма-
ли препарат «Квертин» (жувальні таблетки вироб-
ництва ПАТ НВЦ «Борщагівський ХФЗ», Украї -
на) у дозі 80 мг (2 таблетки) тричі на добу. Хворі 
контрольної групи отримували плацебо (по 2 таб -
летки тричі на добу впродовж 3 міс). З метою 
об’єктивної оцінки ефективності кверцетину паці-
єнтам не рекомендувався прийом медикаментоз-
них препаратів та біологічних добавок, які потен-
ційно впливали б на динаміку показників, що 
вивчалися. 

Більшість обстежених основної і контрольної 
групи (76 %) мали три з п’яти критеріїв МС. У 
20 % обстежених були виявлені чотири критерії, а 
у 4 % – п’ять критеріїв МС. 

В основній групі було 18 жінок і 7 чоловіків, у 
контрольній – відповідно 20 і 5.
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Обстежувані обох груп були однорідними на 
етапі залучення в дослідження за всіма показника-
ми, що вивчалися (табл. 1).

Показники в’язкості крові, агрегаційної здат-
ності тромбоцитів та ліпідів у сироватці крові 
визначали після рандомізації перед призначенням 
кверцетину/плацебо та через 3 міс прийому цих 
препаратів.

В’язкість крові визначали за допомогою рота-
ційного віскозиметра АКР-2 (Росія) при швидко-
стях зсуву 10–200 с–1, розраховували агрегаційну 
здатність та деформованість еритроцитів з розра-
хунком індексу деформування (ІДЕ) та індексу 
агрегації еритроцитів (ІАЕ). ІАЕ визначали як від-
ношення показника в’язкості крові при швидкості 
зсуву 20 с–1 та в’язкості крові при швидкості зсуву 
100 с–1. ІДЕ – це відношення показника в’язкості 
крові при швидкості зсуву 100 с–1 до такого при 
швидкості зсуву 200 с–1.

Агрегаційну активність тромбоцитів вивчали 
на двоканальному лазерному аналізаторі агрегації 
тромбоцитів («Біола», РФ) турбідиметричним 
методом. Забір крові для проведення дослідження 
проводили в силіконовану пробірку з 3,8 % розчи-
ном цитрату натрію в об’ємному співвідношенні 
1 : 9 (кінцева концентрація цитрату в пробірці 
0,38 %). Після забору суміш кров-цитрат центри-

фугували при 165–200 g (відповідає режиму 
1000  об/хв). Отриману багату на тромбоцити плаз-
му відбирали у чисту пластикову пробірку та в 
по  дальшому використовували для вивчення агре-
гації тромбоцитів.

Оцінювали рівень спонтанної та індукованої 
агрегації тромбоцитів. Як індуктори використову-
вали АДФ у кінцевій концентрації 5  мкмоль/л та 
адреналін у кінцевій концентрації 1  мкмоль/л. На 
кривих світлопропускання оцінювали ступінь 
агрегації тромбоцитів.

Для оцінки стану ліпідного обміну визначали 
рівень загального холестерину, ХС ЛПВГ, холес-
терину ліпопротеїнів низької (ХС ЛПНГ) та дуже 
низької (ХС ЛПДНГ) густини, тригліцеридів 
(ТГ) у сироватці крові за стандартними біохіміч-
ними методиками на автоматичному біохімічно-
му аналізаторі Autolab (Boehrinaer Mannheim, 
Німеччина). 

Враховуючи те, що показники мали розподіл, 
наближений до нормального, дані наведено у фор-
маті M±m. Статистичне опрацювання отриманих 
даних виконано за допомогою програми Statistica 
6,0 (StatSoft, США). Статистичну значущість різ-
ниці між групами оцінювали за допомогою 
t-критерію Стьюдента. Різницю вважали статис-
тично значущою при p<0,05. Проводили однофак-

Таблиця 1

Характеристика хворих контрольної та основної груп на етапі скринінгу (М±m)

Показник Контрольна група (n=25) Основна група (n=25)

Вік, роки 68,12±1,18 67,0±0,92

Жінки/Чоловіки 20/5 18/7

Систолічний артеріальний тиск, мм рт. ст. 135,20±1,61 136,00±1,55

Діастолічний артеріальний тиск, мм рт. ст. 76,60±1,47 77,80±1,36

Частота скорочень серця, хв–1 66,60±1,68 68,20±1,78

Загальний холестерин, ммоль/л 5,78±0,20 6,29±0,27

Тригліцериди, ммоль/л 1,20±0,09 1,41±0,11

ХС ЛПВГ, ммоль/л 1,63±0,04 1,58±0,04

ХС ЛПНГ, ммоль/л 3,54±0,17 4,08±0,24

ХС ЛПДНГ, ммоль/л 0,53±0,04 0,63±0,05

Глюкоза плазми натще, ммоль/л 5,66±0,10 5,93±0,10

Спонтанна агрегація, % 3,97±0,33 3,12±0,36

Адреналін-індукована агрегація, % 66,36±3,09 63,19±2,77

АДФ-індукована агрегація, % 66,26±3,21 62,36±2,78

За всіма показниками різниця між групами статистично не значуща (р>0,05).
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торний дискримінаційний аналіз та кореляційний 
аналіз за Пірсоном (результати вважали статис-
тично значущими при p<0,05). 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

При МС у результаті глікування білків, зокре-
ма гемоглобіну, порушуються реологічні параме-
три крові: знижується еластичність та рухливість 
еритроцитів, підвищуються агрегаційна активність 
тромбоцитів та в’язкість крові [7, 9]. 

Під впливом курсового прийому кверцетину у 
хворих похилого віку з МС поліпшилися реологіч-
ні властивості крові, про що свідчить статистично 
значуще зменшення в’язкості крові на різних 
швидкостях зсуву, індексу агрегаційної здатності 
еритроцитів (ІАЕ), а також зростання індексу 
деформованості еритроцитів (ІДЕ) (табл. 2). 
Ефект відзначено в більшості (84 %) обстежених 
основної групи. У групі хворих, котрі отримували 
плацебо, змін не було.

Про поліпшення реологічних властивостей 
крові свідчить також зменшення агрегаційної здат-
ності тромбоцитів, як спонтанної, так і АДФ-
індукованої агрегації (табл. 3). Зниження агрега-
ційної здатності тромбоцитів відзначено в більшос-
ті пацієнтів, що отримували кверцетин: у 18 із 25 
(72 %) зменшилася спонтанна агрегація, у 20 із 25 
(80 %) – АДФ-індукована агрегація тромбоцитів.

У контрольній групі зафіксовано статистично 
незначуще зменшення показників спонтанної та 
індукованої агрегації тромбоцитів. 

Отримані нами результати, підтверджують 
дані літератури, які свідчать, про ефективність 
лікувального засобу, в який входили кверцетин, 
солі калію і магнію, в осіб з МС віком 30–50  ро  -
ків, у яких виявлено сприятливі зміни в’язко  сті 
крові [6]. І.В. Трутаєв пояснює, що механізм дії 
препарату на реологічні властивості крові 
пов’язаний із запобіганням збільшення концен-
трації внутрішньоклітинного кальцію в тромбо-
цитах і активації агрегації та гальмуванням про-
цесів тромбогенезу. 

Таблиця 2

Показники в’язкості крові до і після курсового застосування кверцетину або плацебо (M±m)

Показник
Контрольна група (n=25) Основна група (n=25)

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Швидкість зсуву 200 с–1 3,97±0,05 3,88±0,05 3,95±0,05 3,74±0,06*

100 с–1 4,08±0,05 4,02±0,05 4,08±0,05 3,92±0,05*

50 с–1 4,43±0,05 4,34±0,06 4,44±0,05 3,92±0,05*

20 с–1 4,77±0,06 4,60±0,11 4,78±0,06 4,53±0,06*

10 с–1 3,94±0,06 4,83±0,07 4,95±0,06 4,68±0,06*

ІДЕ 1,020±0,002 1,030±0,003 1,030±0,003 1,040±0,003*

ІАЕ 1,160±0,004 1,160±0,004 1,170±0,003 1,150±0,003*

* Різниця показників статистично значуща порівняно з такими до лікування (p<0,05).

Таблиця 3

Показники агрегаційної здатності тромбоцитів до і після курсового застосування кверцетину або плаце-

бо (M±m)

Показник
Контрольна група (n=25) Основна група (n=25)

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Спонтанна агрегація тромбоцитів, % 3,97±0,33 3,53±0,32 3,24± 0,34 2,41±0,19*

Адреналін-індукована агрегація 

тромбоцитів, %

66,36±3,09 63,66±3,03 63,19±2,77 56,69±2,26

АДФ-індукована агрегація 

тромбоцитів, %

66,26± 3,21 63,42±3,16 62,36±2,62 55,17±2,27*

* Різниця показників статистично значуща порівняно з такими до лікування (p<0,05).
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Важливим діагностичним критерієм МС є 
дисліпідемія, яку справедливо вважають чинни-
ком підвищеного ризику розвитку атеросклерозу. 

Застосування кверцетину привело до сприят-
ливих змін ліпідного спектра сироватки крові в 
більшості хворих похилого віку із МС. Зокрема, 
курсовий прийом кверцетину сприяв статистично 
значущому зниженню рівнів загального холесте-
рину, ХС ЛПНГ та індексу атерогенності (табл. 4). 
У 19 із 25 (76 %) пацієнтів цієї групи відзначено 
зниження концентрації загального холестерину та 
ХС ЛПНГ. 

У пацієнтів контрольної групи показники лі -
підів сироватки крові суттєво не змінилися. Більше 
того, в них спостерігалося незначне підвищення 
рівнів загального холестерину та ХС ЛПНГ.

Різноспрямованими були також зміни рівня 
ХС ЛПВГ. У обстежених основної групи спостері-
галася тенденція до зростання цього показника, в 
той час як в контрольній групі рівень ХС ЛПВГ 
мав тенденцію до зниження.

У роботах деяких дослідників встановлено, що 
зміни концентрації ліпідів крові і, зокрема, підви-
щення рівня холестерину може впливати на показ-
ник в’язкості крові, змінювати ламінарний харак-
тер кровоплину на турбулентний, а також збільшу-
вати в’язкість самої плазми [3]. Можна припусти-
ти, що сприятливий ефект кверцетину на в’язкість 
крові частково обумовлений впливом його на нор-
малізацію ліпідного складу сироватки крові – зни-
женням рівня холестерину. L.Q. Tang та співавтори 
також пояснюють гальмівну дію кверцетину на 
процес агрегації тромбоцитів у лабораторних тва-
рин з алоксановим діабетом зниженням концен-
трації загального холестерину [15]. 

Крім того, основними чинниками, які ство-
рюють феномен в’язкості, є об’ємна концентра-
ція еритроцитів, склад плазми крові, клітинна 

агрегація і деформованість клітинних елементів. 
Тому отриманий нами сприятливий ефект квер-
цетину на в’язкість крові обумовлений зменшен-
ням показників спонтанної та індукованої агре-
гації тромбоцитів, а також зростанням індексу 
деформованості еритроцитів. Свідченням цього 
є виявлені прямі кореляційні зв’язки між показ-
никами в’язкості крові та спонтанної агрегації 
(r=0,68), адреналін-індукованої агрегації 
(r=0,66), АДФ-індукованої агрегації (r=0,62), 
зворотний зв’язок між показником в’язкості 
крові та індексом деформованості еритроцитів 
(r=–0,69).

Підсумовуючи отримані результати, можна 
стверджувати, що у хворих похилого віку з МС 
курсове (протягом 3 місяців) застосування кверце-
тину зменшує вияви дисліпідемії, підвищеної 
спонтанної та індукованої агрегації тромбоцитів, 
сприяє зростанню індексу деформованості еритро-
цитів, що в сукупності приводить до зменшення 
в’язкості крові.

ВИСНОВКИ

1. При курсовому застосуванні кверцетину у 
хворих похилого віку з метаболічним синдромом 
поліпшуються реологічні властивості крові: змен-
шуються показники в’язкості крові, спонтанної та 
індукованої агрегації тромбоцитів.

2. Під впливом курсового застосування квер-
цетину відбулося статистично значуще зниження 
рівня загального холестерину та холестерину ліпо-
протеїнів низької густини в сироватці крові.

3. Кверцетин зменшує в’язкість крові за раху-
нок поліпшення ліпідного спектра сироватки крові 
та зниження агрегаційної здатності формених еле-
ментів крові. 

Таблиця 4

Показники ліпідного спектра сироватки крові до і після курсового застосування кверцетину або плацебо 

(М±m)

Показники
 Контрольна група (n=25) Основна група (n=25)

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Загальний холестерин, ммоль/л 5,78±0,18 5,86±0,21 6,29±0,27 5,53±0,23*

Тригліцериди, ммоль/л 1,20±0,09 1,06±0,06 1,41±0,11 1,29±0,11

ХС ЛПВГ, ммоль/л 1,63±0,04 1,56±0,05 1,58±0,04 1,65±0,03

ХС ЛПНГ, ммоль/л 3,54±0,17 3,63±0,25 4,08±0,24 3,32±0,19*

ХС ЛПДНГ, ммоль/л 0,53±0,04 0,47±0,03 0,63±0,05 0,58±0,05

Індекс атерогенності 2,58±0,12 2,83±0,18 3,01±0,18 2,34±0,12*

* Різниця показників статистично значуща порівняно з такими до лікування (p<0,05).
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Література

Влияние кверцетина на реологические свойства крови у пациентов пожилого возраста 

с метаболическим синдромом

О.В. Коркушко, С.С. Наскалова, И.А. Антонюк-Щеглова, Г.В. Дужак, Е.В. Бондаренко, О.Н. Гриб, 

В.Б. Шатило

ГУ «Институт геронтологии имени Д.Ф. Чеботарева НАМН Украины», Киев

Цель работы – изучить влияние кверцетина на функциональное состояние тромбоцитов и вязкость крови у 

больных пожилого возраста с метаболическим синдромом.

Материалы и методы. Обследовано 50 больных с МС в возрасте 60–75 лет, которые распределены поровну в 

основную и контрольную группы. Больные основной группы в течение 3 мес получали кверцетин («Квертин», 

ПАО НПЦ «Борщаговский ХФЗ», Украина) в дозе 80 мг 3 раза в сутки. Обследуемые контрольной группы в течение 

такого же времени получали плацебо. До и после курса лечения проводили оценку критериев МС, определяли 

агрегационную способность тромбоцитов, вязкость крови, уровень липидов в сыворотке крови.

Результаты и обсуждение. Под влиянием курсового применения кверцетина улучшились реологические свой-

ства крови: уменьшились показатели ее вязкости, спонтанной и индуцированной агрегации тромбоцитов. Отме -

чено статистически значимое снижение уровня общего холестерина и холестерина липопротеинов низкой плот-

ности в сыворотке крови. Корреляционный анализ показал, что улучшение вязкости крови произошло за счет 

благоприятных изменений липидного спектра и снижения агрегационной способности форменных элементов крови.
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Выводы. Таким образом, полученные результаты свидетельствуют о том, что у больных пожилого возраста с 

метаболическим синдромом курсовое (в течение 3 мес) применение кверцетина уменьшает проявления дислипиде-

мии, повышенной спонтанной и индуцированной агрегации тромбоцитов, способствует росту индекса деформиру-

емости эритроцитов, что в совокупности приводит к уменьшению вязкости крови, как одного из факторов риска 

развития осложнений при метаболическом синдроме.

Ключевые слова: метаболический синдром, пожилой возраст, кверцетин, вязкость крови, агрегационная спосо-

бность тромбоцитов.

Quercetine influence on the resological properties of blood for elderly patients with metabolic 

syndrome

O.V. Korkushko, S.S. Naskalova, I.A. Antonyuk-Shcheglova, G.V. Duzhak, O.V. Bondarenko, O.M. Grib, 

V.B. Shatilo

D.F. Chebotarev Institute of Gerontology of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine

The aim – to study the effects of quercetin on the functional status of platelets and blood viscosity in elderly patients 

with metabolic syndrome (MS).

Materials and methods. Fifty patients with MS at the age of 60–75 years, who were equally distributed into the 

experimental and control groups, were examined. Patients of the experimental group received quercetin for 3 months 

(«Quertin», PJSC SIC «Borshchahivskiy CPP», Ukraine) 80 mg 3 times a day. The control group received placebo for the 

same period of time. Before and after the treatment, MS criteria, platelet aggregation ability, blood viscosity and serum 

lipid levels were assessed.

Results and discussion. After quercetin course, the rheological blood properties improved, that is its viscosity, 

spontaneous and induced platelet aggregation decreased. A statistically significant decrease in serum total cholesterol 

and LDL cholesterol levels was noted. Correlation analysis showed that an improvement in blood viscosity occurred due 

to favourable changes in the lipid spectrum and a decrease in the aggregation ability of blood cells.

Conclusions. The obtained results indicate that in elderly patients with metabolic syndrome a course (within 3 months) 

use of quercetin reduces manifestations of dyslipidemia, increases spontaneous and induced platelet aggregation, 

contributes to an increase in the erythrocyte deformability index, which together lead to the decrease of blood viscosity, 

as one of the risk factors for the development of complications in metabolic syndrome.

Key words: metabolic syndrome, elderly age, quercetin, blood viscosity, platelet aggregation. 
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Гіперурикемія – це порушення метаболізму 
сечової кислоти (СК) із підвищенням її 

рівня у плазмі крові понад 360 мкмоль/л у чолові-
ків і 320 мкмоль/л у жінок. Гіперурикемія може 
формувати клінічно виражену подагру [1].

Епідеміологічні та експериментальні дослі-
дження протягом більше 10 років показали, що 
гіперурикемія не тільки є фактором ризику роз-
витку подагри і нефролітіазу, а й часто супрово-
джується артеріальною гіпертензією (АГ), 
цукровим діабетом 2-го типу, ожирінням, мета-
болічним синдромом, хронічною хворобою 
нирок і серцево-судинними захворюваннями. 
Крім того, така коморбідна патологія, як нирко-
ва недостатність або інсулінорезистентність, 
призводить до підвищення рівня СК у сироватці 
крові, тим самим сприяючи розвитку подагри 
[10, 39] (рис. 1). 

Окремі дослідження показали, що СК (як 
антиоксидант) є біологічно активним компонен-
том, але може індукувати оксидативний стрес, 
ендотеліальну дисфункцію, запалення і вазоспазм. 
СК забезпечує 60–70 % всієї антиоксидантної 
ємності плазми крові. Високий рівень СК обумов-

лює нейропротекторний ефект у центральній 
нервовій системі й водночас запальні та нейродеге-
неративні захворювання, такі як хвороба 
Паркінсона, розсіяний склероз, неврит зорового 
нерва. Така «подвійна» роль СК характеризується 
окремим терміном – «парадокс СК».

Останніми роками значно зросла поширеність 
гіперурикемії у світі, про що свідчать епідеміоло-
гічні дослідження, проведені у США у 1988–1994, 
2007–2008 рр. [43] (рис. 2). 

Гіперурикемія [22]: передує і сприяє розвитку 
АГ, цукрового діабету 2-го типу, відзначається у 
26 % пацієнтів з АГ (частота збільшується до 58 % 
у тих, хто отримує антигіпертензивну терапію), 
розвивається у 1/3 пацієнтів, які отримують діуре-
тики, може обумовлювати розвиток патології 
серця. Гіперурикемія збільшує ризик виникнення 
АГ (у 2–3 рази за 5–7 років), пошкодження нирок 
(у 5 разів за 2 роки при рівні СК у плазмі крові 
> 330 мкмоль/л), прогресування IgA-нефропатії, 
асоціюється із синдромом обструктивного апное 
уві сні, судинними захворюваннями (сонних, пе -
риферичних та коронарних артерій), інсультом та 
судинною деменцією, прееклампсією, запальним 
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Роль гіперурикемії в розвитку 
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У статті представлені свіжі дані щодо значення гіперурикемії, а також активності власне ксантиноксидази в пато-

генезі розвитку таких серцево-судинних захворювань, як артеріальна гіпертензія, серцева недостатність, інфаркт 

міокарда, спричинених значним зростанням гіперурикемії в останні роки (за даними епідеміологічних досліджень 

США, 2007–2008 рр.). Показана важливість ефективного контролю рівня сечової кислоти у зниженні загальної та 

серцево-судинної смертності, серцевої недостатності, фібриляції передсердь та інших хронічних захворювань 

серця. Доведена важливість селективного блокування ксантиноксидази у зниженні рівня сечової кислоти, особливо 

в разі високих показників, зокрема при недостатності функції нирок, а також у запобіганні розвитку ендотеліальної 

дисфункції.

Ключові слова: гіперурикемія, серцево-судинна патологія, ксантиноксидаза, фебуксостат, алопуринол.
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процесом, ендотеліальною дисфункцією, оксида-
тивним стресом, статтю і расовою приналежністю 
(жінки в період постменопаузи, негроїдної раса) 
(табл. 1, рис. 3).

Чому ж у людей розвиваються гіперурикемія 

і подагра?

Основним джерелом СК в організмі є її синтез 
за участю ферменту ксантиноксидази (КО) у про-
цесі метаболізму білків (пуринів). Типів КО без-
ліч. Більшість із них відповідають за фізіологічні 
процеси розпаду білка. Окремі КО можуть із різ-
них причин виявляти надмірну активність (напри-
клад, КО печінки, що може бути пов’язано з гене-
тичною схильністю до її гіперактивності в окремих 
осіб) і викликати стійке підвищення рівня СК. 
Також рівень СК може зростати при патологічних 
процесах, що супроводжуються масивною загибел-
лю клітин і тканин, наприклад при лейкемії, лім-
фомі, внаслідок хіміотерапії і променевої терапії 
при онкологічних захворюваннях. В окремих 
випадках таке підвищення СК може навіть прово-
кувати напад подагри.
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Рис. 1. Взаємозв’язок гіперурикемії з метаболічним синдромом (адаптовано з F. Viazzi та співавт., 2014; 

doi: 10.1016/j.numecd.2014.01.018). 
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Рис. 2. Частота гіперурикемії у США у 2007–

2008 рр. [43]. NHANES (National Health and 

Nutrition Examination Survey) – Національне дослі-

дження стану здоров’я та харчування.
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Інший механізм розвитку гіперурикемії – 
порушення екскреції СК нирками. Це можливо 
при різній первинній або вторинній патології 
нирок. Що стосується первинної патології нирок, 
то слід зробити акцент на генетично детермінова-
ному дефекті ураттранспортного білка (UTP)-4, 
який відповідає за зворотне захоплення СК у петлі 
Генле. Відповідно при його гіперактивності ство-
рюються умови для надлишкового накопичення 
СК у плазмі крові.

Можливі причини підвищення рівня СК пред-
ставлені на рис. 4.

З огляду на те, що більшість КО виконують 
фізіологічну роль, при виборі препаратів блокато-
рів КО для контролю гіперурикемії слід віддавати 
безумовну перевагу селективним інгібіторам КО, 

які беруть участь у надмірному синтезі СК. Остан-
 ні переважно синтезуються в печінці.

Алопуринол, будучи проліками, трансформу-
ється в організмі в оксипуринол – активну речови-
ну. У процесі цього метаболізму, який також від-
бувається за участю КО, утворюється велика кіль-
кість вільних радикалів (reactive oxygen species – 
ROS). Вільні радикали також можуть спричиняти 
дисфункцію ендотелію, що необхідно враховувати 
в пацієнтів із серцево-судинним ризиком (рис. 5).

При надлишку СК відбувається її фагоцитоз 
макрофагами. У результаті цього активуються 
інфламасоми, що сприяє активації інтерлейкіну 
(ІЛ) – ІЛ-1, ІЛ-1β, яка призводить до запального 
процесу в тканинах з міграцією нейтрофільних 
лейкоцитів, а також до транслокації його в судини, 

Таблиця 1

Захворювання, пов’язані з гіперурикемією (за даними NHANES 2007–2008 рр., Y. Zhu та співавт., 

2011) [43] 

Показник Подагра Гіперурикемія (без подагри)

Артеріальна гіпертензія 74 % 47 %

Швидкість клубочкової фільтрації 71 % 70 %

Ожиріння 52 % 54 %

Цукровий діабет 26 % 12 %

Інфаркт міокарда 14 % 4 %

Порушення мозкового кровообігу 10 % 5 %

Рис. 3. Основні захворювання, які супроводжуються гіперурикемією і подагрою.

2
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і це обумовлює розвиток дисфункції ендотелію 
[31] (рис. 6). Гіперурикемія призводить до розви-
тку субклінічної депозиції кристалів СК у ткани-
нах, подагри, ураження нирок і приєднання серце-
во-судинної патології та підвищення рівня смерт-
ності (рис. 7).

СК безпосередньо має імуномодулювальну 
дію, яка інтегрується в каскад запалення, 
пов’язаний з артеріосклерозом і, як наслідок, із 
серцево-судинними захворюваннями [5, 41]. 

Подагра характеризується наявністю клініч-
ного запалення, а також запалення в період між 
нападами (у результаті відкладення кристалів 
моноурату натрію), що може призводити до підви-
щеного ризику розвитку серцево-судинної патоло-
гії в пацієнтів із подагрою [42]. 

Неспецифічне запалення відіграє головну 
роль при ішемічній хворобі серця, причому було 
виявлено, що підвищені рівні С-реактивного білка 
та ІЛ-6 пов’язані зі зростанням ризику розвитку 

Рис. 4. Причини підвищення рівня сечової кислоти. 
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Рис. 5. Метаболізм сечової кислоти.
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серцево-судинної патології. Відомо, що кристали 
моноурату натрію активують інфламасому NLRP3, 
призводячи до збільшення рівнів ІЛ-1β і ІЛ-18, що 
характерно для гострих нападів подагри [18, 30]. 
Примітно, що холестерин активує ту ж інфламасо-
му перед виникненням атеросклеротичних ура-
жень. Асимптоматична гіперурикемія може також 

індукувати розвиток прозапальних станів, коре-
лює з підвищенням рівня низки маркерів запален-
ня, таких як кількість лейкоцитів, С-реактивний 
білок, ІЛ-6, ІЛ-1, ІЛ-18 та фактор некрозу пухли-
ни  α [7, 40]. 

СК здатна регулювати критично важливі меха-
нізми запалення у клітинах гладенької мускулатури 

Рис. 6. Активізація інфламасом під впливом сечової кислоти [31].
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Рис. 7. Розвиток подагри і гіперурикемії. 
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судин через активацію ядерного фактора κВ і шля-
хів мітоген-активованої протеїнкінази [17]. 

У хворих з АГ підвищення рівня СК є неза-
лежним предиктором зростання ризику виникнен-
ня серцево-судинних подій (у тому числі фаталь-
них) і загальної смертності [26]. Частота випадків 
кардіоваскулярної смертності на 1000 пацієнтів-
років при гіперурикемії – 5,61, за наявності пода-
гри – 10,46 [24] (рис. 8). Гіперурикемія підвищує 
ризик розвитку інфаркту міокарда в пацієнтів з 
подагрою у 2,2 разу [25] (рис. 9).

Гіперурикемію відзначають у 26 % пацієнтів з 
АГ (показники підвищуються до 58 % в осіб, які 
застосовують антигіпертензивну терапію) [8]. 
Високий рівень СК асоціюється з гіршим контро-
лем артеріального тиску.

Гіперурикемія індукує розвиток АГ за двома 
стадіями: на ранній стадії гіперурикемія активує 
ренін-ангіотензин-альдостеронову систему, зни-
жує рівень оксиду азоту (NO), призводячи до 
вазоконстрикції, яку можна повернути шляхом 
застосування уратзнижувальної терапії. На дру-
гій стадії надходження СК у клітини гладенької 
мускулатури судин викликає проліферацію цих 
клітин, розвиток вторинного артеріосклерозу і 
порушення натрійурезу, призводячи до виник-
нення чутливої   до солі АГ, яку неможливо виліку-
вати шляхом застосування уратзнижувальної 
терапії [32]. 

Гіперурикемія поширена в пацієнтів з ожирін-
ням, цукровим діабетом та метаболічним синдро-
мом. У результаті метааналізу даних 11 проспек-

Рис. 8. Частота випадків серцево-судинної смерт-

ності на 1000 пацієнтів-років при гіперурикемії 

[24].
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Рис. 9. Ризик розвитку інфаркту міокарда при 

гіпер урикемії [25]. 
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тивних досліджень на когортах (n=42 834) виявле-
но, що кожне підвищення рівня СК на 59,5 
мкмоль/л (1 мг/дл) відповідає підвищенню ризи-
ку розвитку цукрового діабету 2-го типу на 17 % [3, 
28, 37]. 

Крім того, гіперурикемія може призводити 
також до фібриляції передсердь [15, 19] (рис. 10, 11).

Вільні радикали, які утворюються при синте-
зі СК за участю КО, призводять до розвитку і 
прогресування серцевої недостатності (СН) за 

Рис. 11. Механізми розвитку фібриляції передсердь при гіперурикемії [19]. ТМК – транспортер СК; 

СПК – саркоплазматичний ретикулум; РР2 – рецептор ріадоніну 2; pERC – протеїнкіназа ендоплазма-

тичного ретикулуму; APD – тривалість потенціалу дії; ЗПД – затримка після деполяризації.
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рахунок зменшення перфузії міокарда, підвищен-
ня тонусу судин, що, своєю чергою, призводить до 
підвищення післянавантаження і зниження кро-
воплину в коронарних артеріях. Високий рівень 
вільних радикалів і прогресування на цьому тлі 
ендотеліальної дисфункції призводять до зни-
ження скоротливості міокарда, замикаючи таким 
чином це зачароване коло прогресуванням СН 
(рис. 12).

Але прогресування СН пов’язане не тільки з 
гіперактивністю КО. Своєю чергою рівень СК 
визначає вираженість СН. Зокрема показано, що 

підвищення рівня СК корелює з тяжкістю СН за 
NYHA [6, 21] (рис. 13, 14).

Найбільше підвищення серцево-судинної 
смертності при гіперурикемії > 660 мкмоль/л спо-
стерігається в пацієнтів із СН і хронічними захво-
рюваннями серця [25].

Слід зазначити, що підвищення ризику розви-
тку гіперурикемії при СН може бути викликано 
проведеним лікуванням з приводу самої СН. Так, 
застосування петльових діуретиків, ацетилсаліци-
лової кислоти в кардіопротекторних дозах призво-
дить до порушення (уповільнення) екскреції СК 

Рис. 13. Серцева недостатність: градуйований зв’язок між рівнем сечової кислоти і летальністю [21].
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нирками (рис. 15). Це необхідно враховувати в 
пацієнтів із СН, контролювати рівень СК і, в разі 
перевищення порогових значень, проводити фар-
макологічну корекцію з призначенням селектив-
них інгібіторів КО.

На рис. 16 представлені механізми розвитку 
АГ, серцево-судинних і ниркових ускладнень, 

пов’язаних із підвищенням рівня СК. Гіпер   -
урик  емія зумовлює розвиток атеросклерозу і 
тромбозу за допомогою таких факторів: 

– проліферація гладеньком’язових клітин;
– перекисне окиснення ліпідів;
– окиснення ліпопротеїнів низької щільності;
– продукція вільних радикалів;
– підвищення адгезії та агрегації тромбоцитів;
– ендотеліальна дисфункція.
Високий рівень СК сприяє ранньому старінню 

судин. Таким чином, вчасно розпочата корекція 
рівня СК забезпечуватиме профілактику раннього 
старіння судин [33].

Важливе питання: чи можемо ми, нормалізу-
вавши рівень СК, запобігти серцево-судинним 
ускладненням?

Доказом позитивної відповіді на це питання є 
дані, представлені в табл. 2 [16], в якій зібрані 
дослідження зі встановленим позитивним впливом 
зниження рівня СК на розвиток серцево-судинних 
захворювань, а також зв’язком між нормалізацією 
рівня СК і поліпшенням ендотеліальної функції.

Тому на сьогодні Японським товариством 
фахівців із подагри і нуклеїнового обміну розро-
блений алгоритм лікування пацієнтів з гіперури-
кемією [14] (рис. 17).

Порівняльна оцінка розвитку загальної, серце-
во-судинної смертності, а також хронічних захво-
рювань серця в пацієнтів за відсутності подагри й 
у разі адекватної терапії, спрямованої на гіперури-
кемію, показала значно меншу частоту розвитку 
зазначених подій порівняно з групою пацієнтів, які 
не приймали лікування. Однак щодо частоти роз-
витку інсультів подібної динаміки не спостерігало-
ся [23] (рис. 18).

Рис. 15. Причини підвищення рівня сечової кислоти при серцевій недостатності [25].
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Рис. 16. Механізми розвитку ускладнень, пов’я -

заних із підвищенням рівня сечової кислоти (адап-
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Таблиця 2

Роль сечової кислоти в патогенезі серцево-судинних захворювань

Досліджувана популяція Джерело
Виявлене 

поліпшення, %

Застійна СН W. Doehner та співавт., 2001 58

Застійна СН C.A. Farquaharson та співавт., 

2002

50

Застійна СН J. George та співавт., 2006 30

Цукровий діабет 2-го типу з нормальним артеріальним 

тиском

A. Dogan та співавт., 2011 50

Пацієнти з цукровим діабетом 2-го типу R. Butler та співавт., 2000 30

Пацієнти з обструктивним апное уві сні A.A. El Sohl та співавт., 2006 30

Пацієнти з метаболічним синдромом O. Yiginer та співавт., 2008 50

Асимптомна гіперурикемія M. Kanday та співавт., 2012 20

Асимптомна гіперурикемія G. Mercuro та співавт., 2004 30

Асимптомна гіперурикемія G. Melendez-Ramirez та співавт., 

2012

40

Пацієнти з хронічним захворюванням нирок B. Yelken та співавт., 2012 100

Пацієнти з хронічним захворюванням нирок C.F. Kuo та співавт., 2011 25

Рис. 17. Рекомедації щодо лікування гіперурикемії [14].
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У дослідженні EXACT-HF показано, що адек-
ватний контроль гіперурикемії в пацієнтів із СН 
дозволяє на 25 % знизити частоту регоспіталізації.

Рівні СК можна зменшити медикаментозним 
шляхом, тобто застосуванням лікарських засобів, 
що гальмують вироблення СК (інгібітори КО ало-
пуринол і фебуксостат), препаратів, що сприяють 
виведенню СК (пробенецид, бензбромарон і лези-
нурад) та інших лікарських засобів, що знижують 
рівень уратів (таких як аторвастатин або блокатор 
рецепторів ангіотензину – лозартан) [4].

Зниження рівнів СК може бути важливим з 
метою зменшення наслідків з боку серцево-судин-
ної системи. Внутрішньоклітинна СК може інду-
кувати оксидативний стрес. У кровоносних суди-
нах СК гальмує утворення NO, водночас посилю-
ючи синтез активних форм кисню (АФК), запален-
ня судин і проліферацію клітин гладенької муску-
латури судин при гальмуванні росту клітин ендо-
телію [9, 20].

Лікування із застосуванням інгібіторів КО 
приводило до поліпшення стану щодо порушення 
функції ендотелію й оксидативного стресу в паці-
єнтів з ішемічною хворобою серця, підвищення 
толерантності до фізичного навантаження в паці-
єнтів зі стабільною стенокардією, зменшення 
захворюваності та смертності в пацієнтів із застій-
ною СН та подагрою в анамнезі [13, 34, 38].

Встановлено, що алопуринол здатний не тіль-
ки гальмувати дію КО, а й поліпшувати ендотелій-

залежну судинну релаксацію, уповільнювати про-
цес гіпертрофії лівого шлуночка [24].

Лікарські засоби, що підвищують виведення 
СК – пробенецид і бензбромарон, не впливали на 
функцію ендотелію та порушення гемодинаміки 
відповідно [11, 12, 35]. 

У нирках СК призводить до збільшення синте-
зу реніну та зменшення синтезу NO, інтерстиці-
ального запалення, аферентної артеріолопатії в 
поєднанні з інтерстиціальним фіброзом [9, 20]. 

Рис. 18. Кумулятивні події щодо серцево-судинних кінцевих точок залежно від статусу подагри. 

ХЗС – хронічні захворювання серця [23].
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Рис. 19. Утворення кристалів сечової кислоти на тлі 

терапії [29].
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Чи має клінічне значення селективність 

пригнічення ксантиноксидази?

В експериментальних дослідженнях показано, 
що селективне інгібування КО (фебуксостатом) 
значно (майже до 0) знижувало утворення криста-
лів СК уже в мінімальних терапевтичних дозах, 

тоді як при застосуванні алопуринолу навіть у 
максимальних терапевтичних дозах утворення 
кристалів СК знижувалося тільки на 60 % [29] 
(рис. 19). 

Фермент ксантиноксидоредуктаза існує у 
вигляді двох взаємозамінних форм: ксантиндегі-
дрогеназа (КДГ, конституційна відновлена фор -

Таблиця 3

Препарати, які впливають на рівень сечової кислоти

Назва лікарського засобу Вплив на рівні СК Інтенсивність ефекту Механізм дії

Лозартан ↓ 20–25 % ↓ Сприяння виведенню СК

Діуретики ↑ 6–19 % ↑ ↑ зворотне всмоктування 

СК у проксимальних 

канальцях

Бета-адреноблокатори ↑ 6–9 % ↑ Неясний

ІАПФ ↔ (але зменшують 

підвищення, зумовлене 

діуретиками)

– Сприяння виведенню СК

Блокатори кальцієвих 

каналів

↓ 3–10 % ↓ Сприяння виведенню СК

Альфа-адреноблокатори ↔ –

Статини ↓ 3,6–12 % ↓ Сприяння виведенню СК

Фенофібрат ↓ 20 % ↓ Передбачуване інгібування 

транспортера Urat1

Ацетилсаліцилова 

кислота

↑ 6 % – при низьких 

дозах

Високі дози сприяють 

виведенню СК, низькі дози 

викликають затримку СК

ІАПФ – інгібітор ангіотензинперетворювального ферменту.

Рис. 20. Утворення сечової кислоти [27].
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ма), переважно використовує NAD+ (нікотинамід), 
і КО (окиснена форма, існує в умовах оксидатив-
ного стресу), що використовує кисень і таким 
чином утворює АФК [36]. 

Пуриновий аналог алопуринолу пригнічує 
тільки відновлену форму ксантиноксидоредукта-
зи, тоді як непуриновий інгібітор КО фебуксо -
стат здатний пригнічувати обидві ізоформи (КО і 
КДГ), що приводить до ефективнішого блокуван-
ня утворення АФК. Нещодавно проведене дослі-
дження показало також вищу активність фебук-
состату щодо пригнічення зв’язаної з ендотелієм 
КО порівняно з алопуринолом [27, 29] (рис. 20). 

Важливими перевагами фебуксостату, що 
мають особливе значення в пацієнтів із серцево-
судинним ризиком, є: 1) відсутність необхідності 
корекції дози в пацієнтів похилого віку; 2) відсут-
ність необхідності корекції дози в пацієнтів з хро-
нічною хворобою нирок І–ІІІ стадії; 3) відсутність 
міжмедикаментозної взаємодії з кардіологічними 
препаратами і дезагрегантами.

У табл. 3 наведено лікарські засоби, які здатні 
впливати на рівень СК.

У дослідженні NU-FLASH показано, що 
фебуксостат має сильніший уратзнижувальний, 
ренопротекторний, антиоксидантний і антиатеро-
генний ефект порівняно з алопуринолом. 
Встановлено, що лікування фебуксостатом може 
поліпшити довготривалий прогноз [2].

Висновки
Гіперурикемія є провідним фактором ризику 

розвитку подагри і кардіоваскулярних захворю-
вань. Ефективний контроль гіперурикемії забез-
печує низку сприятливих клінічних ефектів, 
зокрема кардіопротекцію. Рутинні дослідження 
довели, що блокування ксантиноксидази – це 
ефективна стратегія в лікуванні гіперурикемії. 
Ступінь селективності блокування ксантинокси-
дази може додатково підвищити ефективність 
лікування гіперурикемії.
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Роль гиперурикемии в развитии сердечно-сосудистых заболеваний

Н.М. Шуба, Т.Д. Воронова, А.С. Крылова

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

В статье представлены свежие данные о значении гиперурикемии, а также активности самой ксантиноксидазы в 

патогенезе развития таких сердечно-сосудистых заболеваний, как артериальная гипертензия, сердечная недоста-

точность, инфаркт миокарда, обусловленных значительным ростом гиперурикемии в последние годы (по данным 

эпидемиологических исследований в США, 2007–2008 гг.). Показана важность эффективного контроля уровня 

мочевой кислоты в снижении общей и сердечно-сосудистой смертности, сердечной недостаточности, фибрилляции 

предсердий и других хронических заболеваний сердца. Доказана важность селективного блокирования 

ксантиноксидазы в снижении уровня мочевой кислоты, особенно в случае высоких показателей, в частности, при 

недостаточности функции почек, а также в предупреждении развития эндотелиальной дисфункции.

Ключевые слова: гиперурикемия, сердечно-сосудистая патология, ксантиноксидаза, фебуксостат, аллопуринол.

The role of hyperuricemia in  development of the cardiovascular diseases

N.M. Shuba, T.D. Voronova, A.S. Krylova

Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine

The article presents recent data on the  role  of hyperuricemia and the activity of xanthine oxidase in particular in the 

pathogenesis of  cardiovascular diseases  development such as arterial hypertension, heart failure, myocardial infarction, 

caused by a significant increase of  hyperuricemia in recent years (USA epidemiological data, 2007–2008). Importance 

of hyperuricemia level effective control was shown in lowering the incidence of general and cardiovascular death, heart 

failure, atrial fibrillation and other chronic heart diseases. The significance of selective blockade of xanthine oxidase has 

been proved for the  reduction of  uric acid level, especially its high values, in particular in case of renal insufficiency, and 

also in preventing the development of endothelial dysfunction.

Key words: hyperuricemia, cardiovascular diseases, xantionxidase, febuxostat, allopurinol.
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цифрами 1, 2, 3… і відповідно до нумерації по  -
ставити цифри біля прізвищ авторів); 4) місто; 
5) ключові слова; 6) індекс УДК.

4. У кінці статті обов’язково потрібно вказати 
прізвище, ім’я, по батькові, поштову та електронну 
адресу, номер телефону, науковий сту пінь, вчене 
звання, посаду автора статті, який відповідає за 
листування. Ці дані публіку ва тимуться в журналі. 
Також необхідно додати номер телефону, за яким 
редакція може оперативно зв’яза    тися з авторами 
статті.

5. У кінці статті обов’язково потрібно надати 
трьома мовами (українською, російською та 
англійською) прізвище, ім’я, по батькові всіх 
авторів статті, назви установ, в яких вони працю-
ють, міста, наукові ступені, вчені звання, посади, 
контактні дані. За правильність написання пріз-
вищ відповідальність несуть ав          тори статті. 
Транслітерацію необхідно виконувати відповідно 
до Постанови Кабінету Міністрів України № 55 
від 27 січня 2010 р. «Про впорядкування транслі-
терації українського алфавіту латиницею». 
Звертаємо увагу, що від правильності подання 
даних залежатиме статистика цитування публіка-
цій у міжнародних наукометричних системах.

6. У кінці статті слід представити інформацію 
щодо конфлікту інтересів (напр., «Автор повідо-
мляє про отримання гранту від компанії N на про-

ведення дослідження», або «Дослідження здійсне-
но за підтримки…», або «Конфлікту інте   ресів 
немає») та участі кожного автора в написанні 
статті – огляд літератури, збір матеріалу, написан-
ня проекту статті, редагування тексту тощо.

7. Стаття має бути набрана у програмі Micro -
soft Word гарнітурою Times New Roman, 14 пунк-
тів, без табуляторів і переносів. Інтервал між ряд-
ками – півтора, поля з усіх боків по 2 см. До діа-
грам, зроблених за допомогою програм Microsoft 
Excel або Microsoft Graph, слід додавати таблиці 
даних.

8. Оригінальні статті повинні мати такі розді-
ли: вступ; мета; матеріал і методи дослідження; 
результати та їх обговорення; висновки. Огляди, 
лекції, спостереження з практики можуть офор-
млюватися інакше. Виклад статті має бути чітким, 
зрозумілим, стислим. 

9. Усі рисунки та фотографії мають бути чітки-
ми й контрастними і додаватися в електронному 
вигляді у форматі .tif або .jpg. У підписах до мікро-
фотографій необхідно вказувати ступінь збільшен-
ня і метод фарбування. Таблиці повинні бути ком-
пактними, мати назву. Заголовки окремих граф 
повинні відповідати їх змісту. На всі рисунки й 
таблиці в тексті потрібно робити посилання. 

10. До статті обов’язково потрібно надати 
резюме трьома мовами, яке має містити назву стат-
ті, прізвища та ініціали авторів, назву установи, 
ключові слова, мету, інформацію про матеріал і 
методи дослідження, основні результати і висно-
вки. Резюме до оригінальних досліджень має бути 
структурованим. Обсяг резюме – до 3000 знаків з 
пробілами.

11. Список літератури (в оригінальних стат-
тях   – не більше 25 джерел, в оглядах літерату  -
ри – не більше 40 джерел) слід складати виключно 
в алфавітному порядку: спочатку праці україн-
ською та російською мовою, потім іноземною 
(останні друкуються в оригінальній транскрипції). 
Якщо в наведеному джерелі літератури – п’ять і 
більше авторів, необхідно вказати трьох авторів і 
«та ін.». Після назви статті потрібно вказати назву 
журналу або збірника, рік, том, номер, сторінки 
(від і до), а після назви монографії – місто, видав-
ництво, рік видання, загальну кількість сторінок. 
Якщо стаття має цифровий ідентифікатор DOI, 
його обов’язково слід зазначити наприкінці опи  -
су джерела. На всі джерела літератури обов’яз -

До відома авторів

Правила, яких необхідно дотримуватися, надсилаючи статті до редакції 
«Українського кардіологічного журналу»



94 Український кардіологічний журнал, том 26, № 3, 2019 Інформація

ково потрібно робити цифрові посилання в тексті 
у квадратних дужках.

12. Увага! Окремим блоком необхідно 
подавати список літератури латиницею 
(References), який дублюватиме перелік джерел 
в основному списку, але оформлюватиметься 
відповідно до вимог міжнародних баз даних. 
Якщо в наведеному джерелі кількість авторів – 
п’ять і більше, то в списку References необхідно 
зазначати прізвища всіх авторів без винятку. 
Структура бібліографічного посилання для всіх 
джерел, які в основному списку подаються кири-
лицею, має виглядати так: всі автори (трансліте-
рація), назва англійською (брати з англійського 
резюме), назва видання курсивом (транслітера-
ція і англійський переклад), вихідні дані з позна-
ченнями англійською мовою, вказівка на мову 
статті в дужках – (in Ukr.) або (in Russ.). Джере-
  ла, які в основному списку подаються латини-
цею, повторюються в списку References, але роз-

ділові знаки ставляться згідно із зарубіжними 
бібліографічними стандартами.

13. Скорочення окремих слів, термінів (крім 
загальноприйнятих скорочень назв одиниць ви   -
мірювання, фізичних, хімічних і математичних 
величин) не допускається. 

14. У статтях потрібно використовувати систе-
му СІ і міжнародні назви фармакологічних препа-
ратів. Комерційні назви препаратів можна вказу-
вати лише у розділі «Матеріал і методи». 

15. Журнал не публікує статей рекламного 
характеру та тих, які вже надруковані в інших 
виданнях. 

16. Редакція залишає за собою право скорочу-
вати і виправляти надіслані статті, а також пуб-
лікувати їх у вигляді коротких повідомлень і 
анотацій.

17. Статтю потрібно надсилати в електрон-
ному вигляді – на адресу видавництва: 
4w@4w.com.ua

Зразки оформлення літературних джерел 
у списку використаної літератури 1

Для статей кирилицею:
Список 1 – Література 
(згідно з ДСТУ ГОСТ 7.1:2006)

Назарчук О.А., Палій В.Г., Гончар О.О. та ін. 
Мікробіологічна оцінка ефективності сучасних 
антисептиків, антимікробних матеріалів // Клініч. 
фармація.– 2014.– Т. 18, № 4.– С. 8–11.
Список 2 – References 
(згідно зі стандартом CBE)

Nazarchuk OA, Paliy VG, Gonchar OO, 
Oliynyk DP, Nazarchuk GG, Paliy IG. The micro-
biological analysis of the effectiveness of modern 
antiseptics and antimicrobial materials. Klinichna 
pharmatsiia [Clinical pharmacy]. 2014;18(4):8–
11(in Ukr.).

Для статей латиницею:
Список 1 – Література 
(згідно з ДСТУ ГОСТ 7.1:2006)

Thibault H., Piot C., Staat P. et al. Long-term 
benefit of postconditioning // Circulation.– 2008.– 
Vol. 117 (8).– P. 1037–1044. doi: 10.1161/
CIRCULATIONAHA.107.729780.

Список 2 – References 
(згідно зі стандартом CBE)

Thibault H, Piot C, Staat P, Bontemps 
L, Sportouch C, Rioufol G, Cung TT, 
Bonnefoy E, Angoulvant D, Aupetit JF, Finet G, 
André-Fouët X, Macia JC, Raczka F, Rossi R, 
Itti R, Kirkorian G, Derumeaux G, Ovize M. 
Long-term benefit of postconditioning. 
Circulation. 2008;117(8):1037–1044. doi: 10.1161/
CIRCULATIONAHA.107.729780.

Для монографій кирилицею:
Список 1 – Література 
(згідно з ДСТУ ГОСТ 7.1:2006)

Дзяк Г.В., Жарінов О.Й. Фібриляція перед-
сердь.– Київ: Четверта хвиля, 2011.– 192 с.
Список 2 – References 
(згідно зі стандартом CBE)

Dziak GV, Zharinov OI. Atrial fibrillation. Kyiv: 
Chetverta hvylia, 2011. 192 p. (in Ukr.).

1 Список літератури має подаватися у двох примірниках: перший – згідно з вимогами ДСТУ ГОСТ 7.1:2006, другий – згідно зі стандартом CBE. 

Списки літератури латиницею публікуються на сайті журналу (www.ucardioj.com.ua).


