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Останніми роками абдомінальне ожиріння 
та надлишкова маса тіла набувають усе 

більшого значення як незалежні предиктори 
кардіо васкулярного ризику, які також асоціюють-
ся з виникненням цукрового діабету (ЦД) 2-го 
типу, метаболічним синдромом, онкологічними 
захворюваннями [6, 37]. Але питання зв’язку цих 
факторів ризику з перебігом гострого інфаркту 
міокарда (ГІМ) усе ще суперечливе: у деяких 
дослідженнях виявлено певну асоціацію [23, 33, 
35], інші демонструють незалежні взаємозв’язки 
[27]. L. Mehta та співавтори, J. Dhoot та співавтори 

демонструють, що ризик смертності нижчий у 
пацієнтів з ожирінням та ГІМ, ніж у пацієнтів з 
нормальним індексом маси тіла (ІМТ) [8, 20]. 
Водночас S. Yusuf та спів  автори показали, що абдо-
мінальне ожиріння підвищує ризик виникнення 
ГІМ у пацієнтів обох статей [36]. У кількох дослі-
дженнях обговорюється «парадокс ожиріння», 
коли пацієнти з ожирінням та надлишковою масою 
тіла за наявності серцевої недостатності (СН) 
мають дещо кращий віддалений прогноз на відміну 
від пацієнтів з нормальною масою тіла [10, 16]. 
Причина цього парадоксу остаточно не визначена, 
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Предикторна цінність ожиріння у хворих 
з інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST

О.В. Петюніна, М.П. Копиця, А.В. Кобець

ДУ «Національний інститут терапії імені Л.Т. Малої НАМН України», Харків

Мета роботи – визначити предиктори патологічного ремоделювання лівого шлуночка (ЛШ) в пацієнтів після 

гострого інфаркту міокарда (ГІМ) з елевацією сегмента ST за наявності ожиріння.

Матеріали і методи. У ретроспективне когортне дослідження було залучено 111 хворих із обстежених 202 паці-

єнтів, госпіталізованих у відділення інтенсивної терапії протягом періоду із січня 2018 р. до лютого 2021 р. У всіх 111 

пацієнтів вдалося досягти відновлення кровоплину на рівні TIMI-3. Раннє кардіальне післяінфарктне патологічне 

ремоделювання ЛШ визначали за фракцією викиду лівого шлуночка (ФВЛШ) < 50 % та/або відношенням Е/е’  13; 

діастолічну дисфункцію ЛШ визначали як ФВЛШ  50 % та/або Е/е’ < 13. Ехокардіографію здійснювали впродовж 

стаціонарного етапу лікування пацієнта. Також визначали масу тіла, вміст жиру, коефіцієнт вісцерального жиру, 

вміст скелетних м’язів, добовий метаболізм, індекс маси тіла (ІМТ).

Результати та обговорення. Пацієнтів було розділено на дві групи – 49 пацієнтів з ожирінням (ІМТ  30 кг/м2) та 

62 – без ожиріння (ІМТ < 30 кг/м2). У пацієнтів з ГІМ досліджували прогностичне значення різних факторів щодо 

виникнення патологічного ремоделювання ЛШ залежно від наявності ожиріння. Патологічне ремоделювання оціню-

вали як систолічне – за зниженою ФВЛШ < 50 %, так і діастолічне – за показником Е/е’ < 13. Виявлено, що багато-

судинне ушкодження має більше значення для розвитку ремоделювання ЛШ при ФВЛШ < 50 % незалежно від стану 

його діастолічної функції. Вісцеральний жир як ектопічна складова сприяє виникненню ремоделювання ЛШ, що 

обумовлено діастолічною дисфункцією.

Висновок. Предикторне значення рівня накопичення ектопічного вісцерального жиру має значення для прогно-

зування раннього ремоделювання, що асоційоване з ізольованою діастолічною дисфункцією у хворих з ГІМ. 

Ключові слова: інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST, абдомінальне ожиріння, ремоделювання міокарда 

лівого шлуночка, прогноз.
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але є припущення, що не тільки акумуляція жиро-
вої тканини впливає на подальші події, а й пропо-
рція скелетних м’язів  – так звані fat-free mass, які 
мають додатковий метаболічний захисний ефект 
[19]. Ожиріння асоціюється з розвитком та про-
гресуванням атеросклерозу, що виник de novo, 
сприяє рекурентному перебігу атеросклерозу та 
формуванню рестенозу після черезшкірного коро-
нарного втручання (ЧКВ) шляхом різноманітних 
механізмів, таких як ендотеліальна дисфункція, 
запалення судин [28]. Та   ким чином, популяція з 
ожирінням має гірший прогноз, ніж інші [12].

Сучасні методи оцінювання ризику в пацієн-
тів з ГІМ, з одного боку, обумовлені недостатньою 
якістю проведеної процедури (товста шия, відтер-
мінованість втручання, ранній атеросклероз, залу-
чення біфуркацій, наявність уже встановленого 
стента тощо), що не дозволяє якісно лікувати паці-
єнта, а з іншого – коморбідним фоном. Існують 
докази того, що деякі коморбідні стани, а саме 
абдомінальне ожиріння, можуть впливати на 
результати лікування, вносити корективи в якість 
предикторних моделей [7]. Існують також патоге-
нетичні фактори, які впливають і на ожиріння, і на 
виживаність пацієнтів. Насамперед, це мікросу-
динне запалення, яке погіршує прогноз як у хво-
рих з ожирінням, так і з ГІМ [12, 30]. Підвищений 
вміст жирової тканини та інфільтрація макрофага-
ми є прозапальними медіаторами, які сприяють 
розвитку неадекватної перфузії міокарда та, в 
подальшому, патологічному ремоделюванню серця 
і розвитку СН [1, 2, 3, 25, 26].

Мета роботи – визначити предиктори патоло-
гічного ремоделювання лівого шлуночка в пацієн-
тів після гострого інфаркту міокарда з елевацією 
сегмента ST за наявності ожиріння.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

У ретроспективне когортне дослідження із 
обстежених 202 пацієнтів, госпіталізованих у від-
ділення інтенсивної терапії ДУ «Національний 
інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України» 
протягом періоду із січня 2018 р. до лютого 2021 р., 
до участі в дослідженні було залучено 111 хворих, 
які відповідали критеріям залучення (підтвердже-
ний ГІМ з елевацією сегмента ST, вік понад 18 
років, підписана інформована згода на участь у 
дослідженні, відсутність протипоказань до тром-
болізису/ЧКВ) та не мали критеріїв вилучення, 
таких як відома онкологічна патологія, тяжка 
супутня патологія (анемія, хронічне обструктивне 
захворювання легень (за класифікацією GOLD – 
C/D), бронхіальна астма, цироз печінки, хронічне 
захворювання нирок (швидкість клубочкової 

фільтрації (ШКФ) < 30 мл/хв), клапанні вади 
серця, кровотеча). Раннє кардіальне післяінфар-
ктне патологічне ремоделювання лівого шлуночка 
(ЛШ) визначали за фракцією викиду лівого шлу-
ночка (ФВЛШ) < 50 % та/або відношенням 
Е/еˊ  13; діастолічну дисфункцію ЛШ визначали 
як ФВЛШ  50 % та/або Е/еˊ < 13.

Схему прийняття рішення про залучення в 
дослідження представлено на рис. 1.

Діагноз ГІМ з елевацією сегмента ST встанов-
лено згідно з рекомендаціями Європейського това-
риства кардіологів (2017) [11] і 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 
стентування інфарктзалежної коронарної артерії 
проводили в Інституті загальної та невідкладної 
хірургії ім. В.Т. Зайцева НАМН України та пере-
водили до дослідницького центру на 1-шу–3-тю 
добу після події.

Дослідження виконували згідно з положенням 
Гельсінської декларації [34], протокол досліджен-
ня узгоджено з комісією з питань етики та деонто-
логії ДУ «Національний інститут терапії імені 
Л.Т.  Малої НАМН України» (протокол № 6 від 
30.05.2017 р.). Усі пацієнти підписали інформова-
ну згоду на участь у дослідженні. 

Усім хворим було проведено первинне ЧКВ з 
імплантацією стента в інфарктзалежній коронар-
ній артерії. У всіх 111 пацієнтів вдалося досягти 
відновлення кровоплину  на рівні TIMI-3. Коро  -
нар    ну ангіографію проводили на апараті Integris 
Allura із застосуванням феморального або радіаль-
ного доступів. 

Гіперхолестеринемію діагностували згідно з 
рекомендаціями Європейського товариства кар -
діо  логів з лікування дисліпідемій (2019) [17], арте-
ріальну гіпертензію – згідно з рекомендаціями 
Європейського товариства кардіологів з діагности-
ки та лікування артеріальної гіпертензії (2018) 
[32], СН – згідно з рекомендаціями Європейського 
товариства кардіологів з діагностики та лікування 
гострої і хронічної СН [18], ЦД – за рекомендація-
ми Асоціації фахівців з цукрового діабету, предіа-
бету та серцево-судинних захворювань (2019) [5].

Ехокардіографію здійснювали впродовж ста-
ціонарного етапу лікування пацієнта на апараті 
Toshiba Aplio 500 (модель TUS-A500). Оцінювали 
кінцеводіастолічний (КДО) та кінцевосистоліч-
ний (КСО) об’єми лівого шлуночка, ФВЛШ за 
Сімпсоном, індекс об’єму лівого передсердя 
(ІОЛП). 

Для визначення маси тіла користувалися під-
логовими вагами OMRON BF511, також визнача-
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ли вміст жиру, коефіцієнт вісцерального жиру, 
вміст скелетних м’язів, добовий метаболізм, індекс 
маси тіла (ІМТ).

Гломерулярну фільтрацію розраховували за 
формулою CKD-EPI (Chronic Kidney Disease 
Epidemiology Collaboration equation) [29]. Кров 
для визначення рівня тропоніну І забирали перед 
ЧКВ та в наступні 6 і 12 год, визначали фермента-
тивним методом – використовували пікові значен-
ня показника. Рівні загального холестерину (ЗХС), 
холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
(ХСЛПНЩ), холестерину ліпопротеїнів високої 
щільності (ХСЛПВЩ), тригліцеридів (ТГ), глю-
кози натще визначали ферментативним методом. 
Усі загальноклінічні дослідження проводили при 
госпіталізації. Біохімічні дослідження виконували 
в лабораторії імунобiохімічних і молекулярно-
генетичних досліджень ДУ «Національний інсти-
тут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України».

Статистичний аналіз проводили з використан-
ням пакета програм Statistica 6.0 (StatSoft Inc., 
№  AXXR712D833214FAN5). Постійні змінні пред-
ставлені як середнє (М) та стандартне відхилення 
(SD) при нормальному розподілі або медіана і 
міжквартильний розмах в іншому разі. Для ви -
вчення взаємовідносин між показниками викорис-
товували кореляції Спірмена. Використовували 
аналіз MANCOVA для порівняння трьох та більше 
варіанс за наявністю можливих кофакторів. 
Відмінності вважали статистично значущими при 
р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ

Хворих було розділено на дві групи – 49 паці-
єнтів з ожирінням (ІМТ  30 кг/м2) та 62 – без 
ожиріння (ІМТ < 30 кг/м2). Їхні клінічні характе-
ристики представлено в табл. 1. 

Статистично значущі відмінності між двома 
групами виявлені за рівнем накопичення вісце-
рального жиру (р=0,003) та вмістом тропоніну І 
(р=0,039), які були вищими у групі пацієнтів з 
ожирінням (див. табл. 1). Частка жінок була ста-
тистично значуще вищою у групі хворих без ожи-
ріння (р=0,038). Рівні ЗХС та ХСЛПНЩ також 
були нижчими в групі без ожиріння (р=0,048 та 
р=0,013 відповідно).

У табл. 2 показано статистично значуще біль-
шу частку випадків ушкодження лівої коронарної 
артерії (р=0,001), а також випадків багатосудинно-
го ушкодження (р=0,024) у групі пацієнтів з ожи-
рінням.

У табл. 3 наведено показники гемодинаміки 
та ускладнення гострого періоду в пацієнтів з ГІМ. 

Кореляційний аналіз за ранговим критерієм 
Спірмена у групі з ожирінням показав статистично 
значущі асоціації показників ФВЛШ та КДО ЛШ 
(р=0,01); глобальної деформації та локалізації 
інфаркту міокарда (р=0,02), кількості ушкоджених 
судин (р=0,03), показника діастолічної дисфункції 
ЛШ Е/еˊ (р=0,03); у групі без ожиріння – ФВЛШ 
із САТ (р=0,02), КСО ЛШ (р=0,002); глобальної 
деформації та локалізації інфаркту міокарда 
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Рис. 1. Схема прийняття рішення про залучення в дослідження. 
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Таблиця 1

Клінічні характеристики пацієнтів з гострим інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST

Показник
Загальна когорта 

(n=111)

ІМТ  30 кг/м2

(n=49)

ІМТ < 30 кг/м2

(n=62)
р, χ2

Вік, роки 59,43±10,03 58,33±9,50 60,27±10,43 0,219

Стать

Чоловіки

Жінки

96 (86,5 %)

15 (13,5 %)

46 (93,9 %)

3 (6,1 %)

50 (80,6 %)

12 (19,4 %)

0,038

Артеріальна гіпертензія 81 (73,0 %) 38 (77,6 %) 43 (69,4 %) 0,334

ЦД 2-го типу 27 (24,3 %) 11 (22,4 %) 16 (25,8 %) 0,682

Дисліпідемія 97 (87,4 %) 43 (87,8 %) 54 (87,1 %) 0,854

Куріння 70 (63,1 %) 28 (57,1 %) 42 (67,7 %) 0,251

Анамнез ІХС 46 (41,4 %) 19 (38,8 %) 27 (43,5 %) 0,612

Скелетні м’язи, % 32,06±1,92 32,07±2,23 32,05±1,89 0,966

Вміст жиру в організмі, % 28,72±6,02 31,46±7,40 27,42±5,16 0,153

Відношення жир/м’язи 0,91±0,22 1,00±0,29 0,86±0,18 0,199

Рівень накопичення вісцерального 

жиру, %

10,52±3,42 12,63±2,92 8,88±1,86 0,003

ІМТ, кг/м2 28,69±8,97 32,70±2,25 27,89±2,70 0,00001

Окружність талії, см

Чоловіки

Жінки

97,54±8,79

87,22±9,53

104,25±17,18

89,56±11,24

95,48±15.48

84,36±7,48

0,01

0,004

ШКФ, мл/хв 78,16±29,36 82,60±37,58 72,25±13,78 0,536

Тропонін І, нг/мл 6,75

[2,53–10,87]

7,69

[2,58–11,75]

5,41

[3,12–9,28]

0,039

ЗХС, ммоль/л 4,60

[3,70–5,67]

5,25

[4,11–6,15]

4,82

[3,94–5,56]

0,048

ХСЛПНЩ, ммоль/л 2,69

[1,90–3,33]

3,03

[2,36–4,09]

2,72

[2,28–3,03]

0,013

ХСЛПВЩ, ммоль/л 1,06

[0,94–1,20]

1,04

[0,86–1,20]

1,05

[0,94–1,15]

0,435

ТГ, ммоль/л 1,59

[1,30–2,19]

1,70

[1,31–2,20]

1,80

[1,30–2,25]

0,584

Лікування в гострий період 

ІАПФ/АРА ІІ 97 (87,4 %) 47 ( (95,99 %) 50 (80,6 %) 0,016

Бета-адреноблокатори 102 (91,9 %) 46 (93,9 %) 56 (90,3 %) 0,496

Тикагрелор/клопідогрель 102 (91,9 %)/9 (8,1 %) 45 (91,8 %)/4 (8,2 %) 57 (91,9 %)/5 (8,1 %) 0,625

Статини 111 (100 %) 49 (100 %) 62 (100 %)

АМКР (переважно еплеренон) 26 (23,4 %) 14 (29,2 %) 12 (75,0 %) 0,255

Ацетилсаліцилова кислота 111 (100 %) 49 (100 %) 62 (100 %)

Категорійні показники наведено як кількість випадків і частка, кількісні – у вигляді M±SD або медіана [міжквартильний розмах]. ІХС – ішемічна 

хвороба серця; ІАПФ – інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту; АРА ІІ – антагоністи рецепторів ангіотензину ІІ; АМКР – антагоніс-

ти мінералокортикоїдних рецепторів.
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Таблиця 2

Ангіографічні характеристики пацієнтів з гострим інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST

Показник
Загальна когорта 

(n=111)

ІМТ  30 кг/м2

(n=49)

ІМТ < 30 кг/м2

(n=62)
р, χ2

Локалізація інфаркту міокарда

Передня 59 (53,2 %) 26 (53,1 %) 33 (53,2 %) 0,986

Задня 49 (44,1 %) 21 (42,9 %) 28 (45,2 %) 0,802

Інша 3 (2,7 %) 2 ( 4,1 %) 1 (1,6 %) 0,412

Кількість ушкоджених артерій 1,98±0,84 1,98±0,79 1,98±0,89 0,973

Кількість стенозів 3,03±1,97 3,09±2,15 2,98±1,85 0,793

Багатосудинні ушкодження 29 (26,1 %) 18 (36,7 %) 11 (17,7 %) 0,024

Інфарктзалежна КА

Стовбур лівої КА 9 (8,1 %) 2 (4,1 %) 7 (11,3 %) 0,151

Передня низхідна КА 73 (65,8 %) 43 (87,8 30 (48,4 %) 0,001

Права КА 45 (40,5 %) 18 (36,7 %) 27 (43,5 %) 0,470

Обвідна КА 33 (29,7 %) 15 (30,6 %) 18 (29,0 %) 0,857

Категорійні показники наведено як кількість випадків і частка, кількісні – у вигляді M±SD. КА – коронарна артерія.

Таблиця 3

Показники гемодинаміки та ускладнення гострого періоду гострого інфаркту міокарда з елевацією 

сегмента ST

Показник
Загальна когорта 

(n=111)

ІМТ  30 кг/м2

(n=49)

ІМТ < 30 кг/м2

(n=62)
р, χ2

САТ, мм рт. ст. 136,46±23,59 137,42±25,35 135,70±22,28 0,708

ДАТ, мм рт. ст. 82,64±12,03 83,13±14,01 82,25±10,28 0,709

ЧСС за 1 хв 73,99±12,69 75,10±13,69 73,10±11,87 0,417

КДО ЛШ, мл 126,54±26,21 129,04±30,17 124,26±22,77 0,300

КСО ЛШ, мл 62,67±18,93 64,27±22,44 61,22±15,82 0,363

ФВЛШ, % 48,72±7,47 48,98±7,52 48,56±7,54 0,800

Глобальна повздовжня деформація, % –8,08±3,43 –7,84±2,67 –8,27±3,97 0,548

E/e’ 13,95±3,84 14,02±4,28 13,91±3,60 0,169

ІОЛП, мл/м2 17,11±5,72 18,34±6,59 16,13±4,75 0,042

Ускладнення госпітального періоду ГІМ

СН за Killip II–III 8 (7,2 %) 4 (8,2 %) 4 (6,5 %) 0,504

СН за Killip IV 2 (1,8 %) 0 2 (3,2 %) 0,310

Шлуночкова тахікардія 2 (1,8 %) 1 (2,0 %) 1 (1,6 %) 0,690

Категорійні показники наведено як кількість випадків і частка, кількісні – у вигляді M±SD. САТ – систолічний артеріальний тиск; ДАТ – діастолічний 

артеріальний тиск, ЧСС – частота скорочень серця.
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(р=0,001), ЗХС (р=0,002), ХСЛПНЩ 
(р=0,003), частки жиру в організмі (р=0,03), зі 
співвідношенням жир/м’язи (р=0,04), рівнем 
накопичення вісцерального жиру (р=0,001) та 
КСО ЛШ (р=0,02) (табл. 4).

Ехокардіографічний показник – глобальна 
повздовжня деформація – мав слабкі кореляційні 
зв’язки в пацієнтів з ГІМ з ожирінням (ІМТ  30 
кг/м2) з локалізацією інфаркту міокарда (r=–0,36; 
p=0,02; рис. 2), з ураженням коронарних артерій 
(r=–0,34; p=0,03; рис. 3) та кореляційні зв’язки 
середнього ступеня вираження в пацієнтів з ГІМ 
без ожиріння (ІМТ < 30 кг/м2) з рівнем ЗХС 
(r=0,53; p=0,002; рис. 4). 

За допомогою лінійного кореляційного аналі-
зу виявили можливі показники, які можуть бути 
значущими для формування ускладнень гострого 

періоду інфаркту міокарда в пацієнтів з ожирінням 
та без ожиріння. 

У подальшому було проведено багатофактор-
ний аналіз коваріації MANCOVA (табл. 5), в якому 
залежною комбінованою змінною стала наявність 
патологічного ремоделювання ЛШ, а коваріанта-
ми – показники, що продемонстрували себе як 
статистично значущі.

Встановлено, що найбільш значущими пре   -
дикторами патологічного ремоделювання ЛШ 
стали КДО ЛШ, ІОЛП, КСО ЛШ. Після корекції 
моделі за ІМТ виявилося, що локалізація ГІМ з 
елевацією сегмента ST (р=0,008) та багатосудинне 
ураження (р=0,021) відігравали важливу роль у 
розвитку раннього післяінфарктного ремоделю-
вання міокарда ЛШ за ФВЛШ. Акумуляція вісце-
рального жиру (р=0,036) та локалізація інфаркту  

Таблиця 4

Кореляційні зв’язки показників фракції викиду лівого шлуночка та глобальної повздовжньої деформації 

з клінічно значущими показниками

Показник R P

 ІМТ  30 кг/м2

ФВЛШ Частка жиру в організмі –0,67 0,07

Частка жиру/м’язи 0,67 0,07

КДО ЛШ –0,39 0,01

ІОЛП –0,26 0,07

Глобальна повздовжня 

деформація

Локалізація інфаркту –0,36 0,02

Багатосудинне ураження –0,34 0,03

Е/е’ 0,48 0,03

 ІМТ < 30 кг/м2

ФВЛШ Локалізація ГІМ 0,21 0,09

Багатосудинне ураження –0,22 0,08

САТ 0,31 0,02

ДАТ 0,22 0,08

КСО ЛШ –0,56 0,002

Глобальна повздовжня 

деформація

Локалізація ГІМ –0,44 0,001

ЗХС 0,53 0,002

ХСЛПНЩ 0,54 0,003

Частка жиру в організмі 0,60 0,03

Співвідношення жир/м’язи 0,62 0,04

Рівень накопичення вісцерального жиру –0,81 0,001

КСО ЛШ 0,33 0,02
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Рис. 2. Кореляційні зв’язки показника повздовжньої деформації та локалізації інфаркту міокарда в паці-

єнтів з гострим інфарктом міокарда й ожирінням. 
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Рис. 3. Кореляційні зв’язки показника повздовжньої деформації та багатосудинного ураження коронар-

них артерій у пацієнтів з гострим інфарктом міокарда й ожирінням. 

r=–0,34, p=0,03
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міокарда (р=0,007) стали єдиними предикторами 
ізольованої діастолічної дисфункції. Тобто рівень 
накопичення ектопічного вісцерального жиру має 
прогностичне значення для розвитку раннього 
ремоделювання міокарда ЛШ і асоціюється з його 
ізольованою діастолічною дисфункцією.

ОБГОВОРЕННЯ

Ми досліджували прогностичне значення різ-
них факторів щодо виникнення патологічного 
ремоделювання ЛШ, порівнювали їх у пацієнтів з 
ГІМ з ожирінням та без нього. Патологічне ремо-
делювання оцінювали як систолічне – за зниже-
ною ФВЛШ < 50 %, так і діастолічне – за показни-
ком Е/еˊ < 13. Виявлено, що багатосудинне ушко-
дження має більше значення для розвитку ремоде-
лювання ЛШ при ФВЛШ < 50 % незалежно від 
стану його діастолічної функції. Вісцеральний жир 
як ектопічна складова сприяє виникненню ремоде-
лювання ЛШ, що обумовлене діастолічною дис-
функцією.

Пошук доступних показників для передба-
чення ускладнень ГІМ дозволив зупинитися на 
сучасній ефективній методиці оцінки глобальної 
та локальної кінетики і деформації міокарда, що 
є незалежним від ФВЛШ прогностичним факто-
ром. У дослідженні F. Guerra та співавторів пока-

зано, що зниження глобальної деформації неза-
лежно асоціювалося з підвищеним ризиком імп-
лантації кардіовертера-дефібрилятора та шлу-
ночкової тахікардії, яка вперше виникла, в паці-
єнтів зі структурними порушеннями серця [9]. 
J.H. Liu та співавтори показали, що глобальна 
деформація > −17,9 % асоціювалася з серцево-
судинними подіями (гострий коронарний син-
дром, інсульт, госпіталізація з приводу СН та 
серцево-судинна смерть) та набувала додатково-
го прогностичного значення в пацієнтів із ЦД 
2-го типу без попередніх серцево-судинних подій 
[15]. J.J. Park та співавтори вивчали показник 
повздовжньої деформації в 4172 пацієнтів з 
гострою СН. Пацієнтів розділили на три групи 
за ступенем зниження ФВЛШ: < 40 %, 40–49 %, 
> 50 % та також класифіковані за ступенем зни-
ження деформації: слабко – <12,6 %, помірно 
8,1–12,5 %, значно – < 8,0 %. Первинну кінцеву 
точку оцінювали до 5 років – використовували 
смертність від усіх причин. Виявили, що в паці-
єнтів з гострою СН повздовжня деформація мала 
більше прогностичне значення, ніж ФВЛШ [24]. 
Повздовжня деформація зазвичай знижена 
також у хворих із СН зі збереженою ФВЛШ та 
статистично значуще корелює з кінцевим діасто-
лічним тиском у ЛШ, що підтверджує факт 
передбачення діастолічної дисфункції в ранній 
стадії захворювання [21]. 

Рис. 4. Кореляційні зв’язки показника повздовжньої деформації та рівня загального холестерину в паці-

єнтів з гострим інфарктом міокарда без ожиріння. 
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Таблиця 5

Багатофакторний коваріаційний аналіз наявності патологічного ремоделювання лівого шлуночка в 

гострий період інфаркту міокарда

Некорегована модель 

Сума квадратів DF Середній квадрат суми F P

Коефіцієнт В 30,750 1 30,750 1,847 0,182

Частка жиру в організмі 30,649 1 30,649 1,841 0,183

Частка м’язів в організмі 3,289 1 3,289 0,198 0,659

КДО ЛШ 643,482 1 643,482 38,661 <0,001

ІОЛП 154,246 1 154,246 9,267 0,004

Локалізація ГІМ 1,423 1 1,423 0,0855 0,772

Багатосудинні ураження 2,590 1 2,590 0,156 0,696

САТ 0,178 1 0,178 0,0107 0,918

ДАТ 16,290 1 16,290 0,979 0,329

КСО ЛШ 1357,826 1 1357,826 81,580 <0,001

Залежна змінна: ФВЛШ

Модель корегована за ІМТ  30 кг/м2

Корегована модель 2964,776 10 296,478 27,800 <0,001

Коефіцієнт В 9,066 1 9,066 0,850 0,361

Частка жиру в організмі 5,110 1 5,110 0,479 0,492

Частка м’язів в організмі 8,824 1 8,824 0,827 0,368

КДО ЛШ 1022,770 1 1022,770 95,902 <0,001

ІОЛП 0,679 1 0,679 0,0637 0,802

Локалізація ГІМ 81,564 1 81,564 7,648 0,008

Багатосудинні ураження 60,501 1 60,501 5,673 0,021

САТ 0,188 1 0,188 0,0177 0,895

ДАТ 2,592 1 2,592 0,243 0,624

КСО ЛШ 2085,353 1 2085,353 195,538 <0,001

Залежна змінна: ізольована діастолічна дисфункція

Модель корегована за ІМТ  30 кг/м2

Корегована модель 178,659 10 17,866 4,869 <0,001

Коефіцієнт В 15,476 1 15,476 4,218 0,047

Локалізація 29,554 1 29,554 8,055 0,007

Багатосудинні ураження 1,987 1 1,987 0,541 0,466

ЗХС 3,477 1 3,477 0,948 0,336

ХСЛПНЩ 6,728 1 6,728 1,834 0,184

Частка жиру в організмі 0,133 1 0,133 0,0362 0,850

Співвідношення жир/м’язи 0,512 1 0,512 0,140 0,711

Рівень накопичення вісцерального жиру 17,347 1 17,347 4,728 0,036

КСО ЛШ 11,830 1 11,830 3,224 0,081
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У пацієнтів з ожирінням часто спостерігається 
саркопенія, тобто зниження вмісту м’язової ткани-
ни – частково її заміщає жирова. Для саркопенії 
характерна низька маса м’язів поряд зі зниженою 
функцією. Її досліджують за допомогою біоімпе-
дансного аналізу, комп’ютерної томографії, магніт-
но-резонансної томографії, рентгенівської абсорб-
ціометрії, які не завжди доступні та дорогі. 
Дослідницька команда на чолі з H.S. Lee запропо-
нувала використовувати індекс саркопенії, який 
визначають за співвідношенням креатиніну сиро-
ватки та цистатину С. Виявилося, що індекс сарко-
пенії асоціювався із серцево-судинною та не серце-
во-судинною смертю в пацієнтів похилого віку 
[14]. У нашому дослідженні ми створили спробу 
вивчити показник відношення «відсоток жиру в 
організмі/м’язи», але прогностичної значущості 
він не мав.

S.R. Das та співавтори вивчали вплив екстре-
мального ожиріння (ІМТ > 40 кг/м2) на серцево-
судинні події після ГІМ з елевацією сегмента ST. 
Виявилося, що всі пацієнти з ожирінням були 
більш молодого віку, атеросклеротичний процес у 
них був не таким вираженим, як у інших, вони 
мали кращу систолічну функцію ЛШ. Але незва-
жаючи на ці переваги, екстремальне ожиріння асо-
ціювалося зі збільшенням внутрішньогоспітальної 
смертності [7].

C.J. Lavie та співавтори показали, що підви-
щення ІМТ хоча б на одну одиницю збільшує 
ризик ішемічного та геморагічного інсультів на 4 % 
та 6 % відповідно [13]. S.J. Park та співавтори 
вивчали значення розподілу жиру для виникнення 
серцево-судинних подій після ЧКВ з використан-
ням стентів з лікарським покриттям. Для дослі-
дження використовували рентгенівську абсорбціо-
метрію. Обчислювали відношення частки жиру 
тулуба/загальний вміст жиру та використовували 
цей показник в якості прогностичного: виявилося, 
що підвищений розподіл жиру в тулубі асоціював-
ся з несприятливими подіями та був більш клініч-
но значущим, ніж ІМТ [25].

T. Terada та співавтори вивчали частоту про-
ведення аортокоронарного шунтування або ЧКВ 
майже в 57 тис. пацієнтів з ожирінням та ЦД. 
Показано, що загальне застосування методів ревас-
куляризації було вищим у пацієнтів з підвищеною 
масою тіла (а саме при ожирінні І та ІІ ступенів), і 
водночас було нижчим у групі з ожирінням ІІІ сту-
пеня порівняно з тими, в кого спостерігався нор-
мальний ІМТ. У підгрупах з коронарною анато  -
мією з високим ризиком та ЦД у хворих з ожирін-
ням усіх ступенів частіше проводили ЧКВ, ніж у 
пацієнтів з нормальним ІМТ [31].

S. Biswas та співавтори досліджували віддале-
ні події після ЧКВ у 25 414 пацієнтів з екстремаль-

ним ожирінням протягом 4,4 року. Пацієнти з екс-
тремальним ожирінням (ІМТ > 40 кг/м2) були 
молодшими, в них була більша частота ЦД. Після 
корекції за віком та коморбідністю виявили, що 
парадокс ожиріння все ще спостерігається у клі-
нічній практиці – підвищення ІМТ до 35 кг/м2 
асоціювалося зі зниженням смертності після ЧКВ, 
однак цей ефект не спостерігався в пацієнтів з екс-
тремальним ожирінням [4]. J.R. Medina-Inojosa та 
співавтори вивчали прогноз 717 пацієнтів, які 
потребували серцевої реабілітації після коронар-
них подій. Як прогностичний чинник використо-
вували частку жиру в організмі. Висунуто гіпотезу, 
що збільшення частки жиру має вищий ризик для 
великих серцево-судинних подій, та fat-free mass 
асоціюється з кращим прогнозом. Виявили, що в 
пацієнтів з ішемічною хворобою серця не існує 
парадоксу ожиріння у випадку, коли в якості кри-
терію ожиріння використовують оцінку частки 
жиру замість ІМТ. Цей показник асоціюється з 
більшим ризиком великих серцево-судинних по   -
дій, у той час як показник fat-free mass асоціювався 
з нижчим ризиком. ІМТ не асоціювався з ризиком 
великих серцево-судинних подій [19]. E.  Okuan та 
співавтори у своєму дослідженні по    ставили за 
мету визначити, чи існують асоціації між ожирін-
ням та силою м’язів у пацієнтів з ГІМ. Виявили, 
що в пацієнтів з ГІМ спостерігалися нижчі показ-
ники вмісту загального жиру, маси м’язів, базаль-
ного метаболічного співвідношення, сили захвату, 
але вищі показники вмісту вісцерального жиру 
порівняно з контрольною групою без ГІМ. Муль  -
ти   варіантний регресійний аналіз продемонстру-
вав, що збільшення вмісту вісцерального жиру та 
зниження сили компресії були незалежними пре -
дикторами перебігу ГІМ [22]. 

Аналіз джерел літератури показав різноманіт-
тя показників, використовуваних як предиктори 
несприятливих подій. Виявлено, що немає одно-
значних підходів щодо прогнозування. У цьому 
контексті рівень накопичення вісцеральної жиро-
вої тканини має незалежну предикторну цінність 
щодо визначення ризику несприятливого перебігу 
ГІМ на ранньому етапі формування післяінфар-
ктного ремоделювання поряд з такими відомими 
чинниками, як локалізація ГІМ та багатосудинне 
ураження.

ВИСНОВКИ

1. Ожиріння при інфаркті міокарда є незалеж-
ним предиктором розвитку післяінфарктного 
ремоделювання лівого шлуночка незалежно від 
локалізації інфаркту міокарда та наявності багато-
судинного ушкодження. 
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2. Післяінфарктне ремоделювання у вигляді 
ізольованої діастолічної дисфункції у хворих з 
гострим інфарктом міокарда після успішного 
черезшкірного коронарного втручання асоціюва-
лося з акумуляцією вісцерального жиру, локаліза-
цією інфаркту міокарда, ураженням коронарних 
артерій та рівнем загального холестерину.

3. За даними мультиваріантного аналізу, рі   -
вень накопичення вісцерального жиру та локаліза-
ція інфаркту були єдиними предикторами ранньо-
го післяінфарктного ремоделювання у хворих з 
гострим інфарктом міокарда з елевацією сегмента 
ST після успішного раннього черезшкірного коро-
нарного втручання. 
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Предикторная ценность ожирения у больных с инфарктом миокарда с элевацией сегмента ST

О.В. Петюнина, Н.П. Копица, А.В. Кобец

ГУ «Национальный институт терапии имени Л.Т. Малой НАМН Украины», Харьков

Цель работы – определить предикторы патологического ремоделирования левого желудочка (ЛЖ) у пациентов 

после острого инфаркта миокарда (ОИМ) с элевацией сегмента ST при наличии ожирения. 

Материалы и методы. В ретроспективное когортное исследование включили 111 больных из обследованных 

202 пациентов, госпитализированных в отделение интенсивной терапии в течение периода с января 2018 г. до 

февраля 2021 г. У всех 111 пациентов удалось достичь восстановления кровотока на уровне TIMI-3. Раннее карди-

альное постинфарктное патологическое ремоделирование ЛЖ определяли по фракции выброса левого желудочка 

(ФВЛШ) < 50 % и/или отношению Е/е’  13; диастолическую дисфункцию ЛЖ определяли как ФВЛШ  50 % и/или 

Е/е’ < 13. Эхокардиографию осуществляли в течение стационарного этапа лечения пациента. Также определяли 
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массу тела, содержание жира, коэффициент висцерального жира, содержание скелетных мышц, суточный метабо-

лизм, индекс массы тела (ИМТ).

Результаты и обсуждение. Пациенты были разделены на две группы – 49 больных с ожирением (ИМТ  30 кг/м2) 

и 62 – без ожирения (ИМТ < 30 кг/м2). У пациентов с ОИМ исследовано прогностическое значение различных фак-

торов для возникновения патологического ремоделирования ЛЖ в зависимости от наличия ожирения. Патологиче-

 ское ремоделирование оценивали как систолическое – по сниженной ФВЛЖ < 50 %, так и диастолическое – по 

показателю Е/е’ < 13. Выявлено, что многососудистое повреждение имеет большее значение для развития ремоде-

лирования ЛЖ при ФВЛЖ < 50 % независимо от состояния его диастолической функции. Висцеральный жир как 

эктопическая составляющая способствует возникновению ремоделирования ЛЖ, что обусловлено диастолической 

дисфункцией.

Вывод. Предикторное значение уровня накопления эктопического висцерального жира имеет значение для про-

гнозирования раннего ремоделирования, которое ассоциировано с изолированной диастолической дисфункцией 

у больных с ОИМ.

Ключевые слова: инфаркт миокарда с элевацией сегмента ST, абдоминальное ожирение, ремоделирование ми-

окарда левого желудочка, прогноз.

The prognostic value of obesity in patients with ST-segment elevation myocardial infarction 

O.V. Petyunina, M.P. Kopytsya, A.V. Kobets

L.T. Malaya Therapy National Institute of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine, Kharkiv, Ukraine

The aim – to determine predictors of pathological left ventricular (LV) remodeling in patients with ST-segment elevation 

myocardial infarction (STEMI) with obesity. 

Materials and methods. Retrospective cohort study was performed. 111 patients that were hospitalized in the intensive 

care unit from January 2018 to February 2021 were involved to the study. TIMI-3 flow was restored in all 111 patients. 

Early cardiac postinfarction pathological remodeling was defined as left ventricular ejection fraction (LVEF) < 50 % 

and/or Е/е’  13; LV diastolic dysfunction was defined as LVEF  50 % and/or Е/е’ < 13 units. Echocardiography was 

performed during hospitalization. Also there were determine weight, fat content, visceral fat ratio, skeletal muscle content, 

daily metabolism, body mass index (BMI).

Results and discussion. Patients were divided into two subgroups – 49 patients with obesity (BMI  30 kg/m2) and 

62 – without obesity (BMI < 30 kg/m2). The prognostic value of various factors for pathological remodeling of left ventricle 

(LV) was studied in patients with STEMI with and without obesity. Pathological remodeling was assessed as systolic – with 

reduced LFEF < 50 %, and diastolic – with E/e’ < 13. It was found that multivascular injury is more important for the deve-

lopment of LV remodeling in patients with LVEF < 50 % regardless of diastolic function. Visceral fat leads to LV remodeling 

due to diastolic dysfunction.

Conclusion. The predictor value of visceral fat is important for predicting early remodeling associated with isolated 

diastolic dysfunction in patients with STEMI.

Key words: ST-segment elevation myocardial infarction, abdominal obesity, left ventricular myocardial remodeling, 

prognosis.
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Проблема тромбоемболічних ускладнень в 
усьому світі залишається досить актуаль-

ною для сучасної медицини. Її значущість особли-
во зросла під час пандемії СOVID-19. Останні дані 
свідчать, що в госпіталізованих хворих з 
SARS-CoV2 ймовірність розвитку венозної тром-
боемболії перевищує 10–12 %. Тому дослідження 

та праці, присвячені веденню пацієнтів з тромбо-
емболією легеневої артерії (ТЕЛА) на сьогодні 
досить своєчасні та значущі. Венозна тромбоембо-
лія охоплює тромбоз глибоких вен і легеневу ембо-
лію. Це третя за поширеністю серцево-судинна 
хвороба із щорічною захворюваністю 100–200 на 
100 000 осіб [2]. У цілому, легенева емболія – одна 
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Тромбоз правого передсердя 
при гострій масивній легеневій емболії: 

клінічний випадок ефективного тромболізису 
альтеплазою пацієнта 

з нестабільною г емодинамікою

М.В. Кучерява, А.П. Федорчук, Г.Б. Маньковський, 

С.О. Кузьменко, Н.М. Руденко

ДУ «Науково-практичний медичний центр дитячої кардіології та кардіохірургії» МОЗ України, Київ

У статті наведено клінічний випадок лікування хворої з гострою масивною легеневою емболією. Пацієнтку 

віком 70 років в ургентному порядку госпіталізовано до відділення інтенсивної терапії зі скаргами на раптовий 

біль за грудниною, що виник уперше, виражену задишку та два епізоди синкопе за останні 4 години. При госпі-

талізації частота скорочень серця становила 131 за 1 хв, артеріальний тиск – 80/50 мм рт., SpO2 – 88 %, PO2  – 

76 мм рт. ст. Ехокардіографічно виявлено дилатовані праве передсердя та правий шлуночок, гіперехогенне 

«флотуюче» утворення в правому передсерді; спостерігалися помірна трикуспідальна регургітація та виражена 

легенева гіпертензія із систолічним тиском у легеневій артерії ~63 мм рт. ст. і збереженою систолічною функцією 

лівого шлуночка; нижня порожниста вена 20 мм, на вдиху не спадалася. Ургентно у зв’язку з нестабільною гемо-

динамікою пацієнтці було вирішено провести тромболізис. Хворій було розпочато введення альтеплази за при-

скореною схемою: 10 мг тканинного активатора плазміногену як внутрішньовенний болюс протягом 1 хв введен-

ня, надалі – внутрішньовенна інфузія альтеплази 90 мг протягом наступних 2 год до досягнення максимальної 

загальної дози 100 мг. Через 3 год після проведеної тромболітичної терапії гемодинамічні показники пацієнтки 

мали позитивну динаміку: артеріальний тиск – 125/80 мм рт. ст., частота скорочень серця – 76 за 1 хв, SaO2 – 

98 %, PO2 – 90 мм рт. ст. За даними трансторакальної ехокардіографії – відсутність тромбу в правому перед-

серді та правому шлуночку, а також невелика трикуспідальна регургітація з невеликою легеневою гіпертензією 

(систолічний тиск у правому шлуночку – 36 мм рт. ст.). Наведений клінічний випадок демонструє тромболізис 

альтеплазою як «терапію порятунку» та достатньо ефективний вибір лікування пацієнтів з нестабільною гемоди-

намікою, гострою масивною легеневою емболією, ускладненою тромбозом правого передсердя та/або правого 

шлуночка і наявною високою легеневою гіпертензією.

Ключові слова: венозна тромбоемболія, легенева емболія, гостра масивна тромбоемболія легеневої артерії, 

флотуючий тромб у правому передсерді, тромболізис, альтеплаза.
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з головних причин смертності, захворюваності та 
госпіталізації в Європі. Як показано на основі епі-
деміологічної моделі, більше 317 000 смертей було 
пов’язано з венозною тромбоемболією в 6 країнах 
Європейського Союзу (із загальним населенням 
454,4 млн) у 2004 р. [2]. Серед цих випадків 34 %   – 
із раптовою смертю, а в 59 % випадків смерть 
настала від легеневої емболії, яку було діагносто-
вано лише при патоморфологічному дослідженні; 
та тільки у 7 % померлих у ранній термін за життя 
було встановлено діагноз легеневої емболії [2]. У 
США глибокий венозний тромбоз та легенева 
емболія пов’язані приблизно з 250 000 госпіталіза-
цій щороку. Внаслідок легеневої емболії щорічно 
помирають у середньому 50 000 людей, 70 % з 
яких  – протягом першої години від початку симп-
томів захворювання [2].

У статті представлено клінічний випадок ліку-
вання пацієнта з ТЕЛА високого ризику. Перебіг 
розвитку захворювання ускладнився наявністю 
масивних тромботичних утворень у правих каме-
рах серця. Цікавість цього клінічного випадку 
полягає в тому, що хоча, за даними літератури, 
тромби в правих відділах серця визначаються у 
5–8 % пацієнтів, на практиці це достатньо рідкісна 
знахідка. Пацієнти з механічними імплантованими 
пристроями, такими як механічні клапани, елек-
трокардіостимулятори (електрод у правих камерах 
серця), оклюдери та центральні венозні катетери, 
більш схильні до розвитку тромбів у правому 
передсерді. Наявність тромботичних мас у правих 
відділах серця при ТЕЛА погіршує прогноз паці-
єнтів та, в більшості випадків, є показанням для 
проведення тромболітичної терапії. 

ТЕЛА високого ризику часто ускладнюється 
гіпотензією та шоком, які призводять до смерті, що 
перевищує 50 % усіх випадків [4]. Пацієнти з тром-
бозом правих відділів серця переважно отримують 
лікування у вигляді тромболізисної терапії, порів-
няно з антикоагулянтною, що веде до зниження 
смертності на 30 % [4]. Тромболітична терапія 
поліпшує такі гемодинамічні параметри, як легене-
вий кровоплин та перфузія легень. Стрептокіназа, 
урокіназа та рекомбінантний тканинний активатор 
плазміногену (альтеплаза) є тромболітичними за   -
собами, дозволеними для лікування легеневої 
емболії, при цьому альтеплаза чітко визначається 
як препарат, показаний для гострої масивної леге-
невої емболії [4].

ТЕЛА, легенева емболія – це оклюзія основно-
го стовбура або гілок легеневої артерії частинами 
тромбу, які зазвичай формуються у венах великого 
кола кровообігу чи порожнинах правих відділів 
серця і переносяться в мале коло кровообігу із 
плином крові. Незважаючи на досягнення фарма-
кології та інтенсивної терапії, летальність унаслі-

док виникнення ТЕЛА навіть у клініках розвине-
них країн з кожним роком зростає [2].

До основних виявів венозної тромбоемболії 
належить тромбоз глибоких вен. Фактори ризику, 
що призводять до тромбозу глибоких вен, такі: 
стан після хірургічних втручань, тривала іммобілі-
зація, прийом комбінованих оральних контрацеп-
тивів, наявність злоякісних новоутворень, вагіт-
ність і пологи. 

До візуальних досліджень, які допомагають у 
діагностиці легеневої емболії, належать: 1) ком -
п’ютерна томографічна (КТ) ангіографія (мульти-
детекторна КТ-ангіографія рекомендована стандар-
том діагностики легеневої емболії); 2) ехокардіогра-
фія (дає змогу запідозрити наявність високої леге-
невої гіпертензії, наявність тромботичних мас у 
легеневій артерії та правих відділах серця); 3) леге-
нева ангіографія (стандарт критерію для діагности-
ки легеневої емболії, коли мультидетекторна 
КТ-ангіографія недоступна); 4) рентгенографія 
грудної клітки; 5) ЕКГ (найчастішими відхилення-
ми є тахікардія та неспецифічні відхилення хвилі 
ST-T, наявність Q у III відведенні та глибокого 
зубця S у I відведенні).

Особливу загрозу для життя та його якості для 
пацієнта становить легенева емболія високого 
ризику, яка являє собою обструкцію легеневого 
cтовбура, що перевищує 50 % площі його попере-
чного перерізу, викликаючи гостру серцево-леге-
неву недостатність унаслідок перевантаження пра-
вого шлуночка. Повне вилучення легеневого кро-
вотоку визначається за умови обтурації 80 % діа-
метра легеневої артерії тромботичними згустками.

Флотуючі тромби в правих камерах серця спо-
стерігаються у 4–18 % пацієнтів із гострою легене-
вою емболією високого ризику. Незважаючи на їх 
часте виникнення, в пацієнтів з легеневою ембо -
лією вони зазвичай діагностуються недостатньою 
мірою [3].

Морфологічно тромби правого серця поділя-
ють на два типи: А і В. Тромби типу А мають 
черв’якоподібну, видовжену форму, надзвичайно 
рухливі та в основному являють собою перифе-
ричні венозні згустки, які транзиторно потрапля-
ють у праві відділи серця. Тромби типу В менш 
рухливі, пристінкові, мають широке прикріплення 
до стінок правого шлуночка [6].

Наявність тромбів при легеневій емболії про-
гнозує гірший прогноз, з вищим рівнем смертності. 
Це підкреслює важливість діагностики таких тром-
бів. Тромби можна легко прийняти за інші фізіоло-
гічні або патологічні структури в правій частині 
серця. Їх слід відрізняти від вроджених структур, 
таких як сітка Хіарі, Євстахієві заслінки, Тебезій  -
ські клапани, аневризми міжпередсердної перего-
родки або набуті вади серця, такі як міксоми [3].
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Остаточний діагноз ТЕЛА виставляється на 
підставі візуальних досліджень (вентиляційно-
перфузійне сканування, контрастна легенева 
ангіографія, КТ-ангіографія та ехокардіографія) 
[6]. 

Антикоагулянтна терапія та тромболітична 
терапія – основні методи лікування легеневої 
емболії високого ризику. Проте є випадки, коли 
розглядається хірургічна тромбектомія.

Теоретичні переваги тромболізису численні: 
він прискорює лізис тромбу та, як наслідок, репер-
фузію легенів, зменшує легеневу гіпертензію, 
поліпшує функцію правого шлуночка. Крім того, 
за допомогою тромболітичної терапії може розчи-
нитися згусток одночасно в трьох місцях: при вну-
трішньосерцевому тромбозі, легеневій емболії та 
венозному тромбозі. 

Тромболізис має переваги щодо ризику смерт-
ності, якщо порівнювати його з антикоагулянтною 
терапією та хірургічною тромбемболектомією, у 
випадках тромбозу правих відділів серця. При 
легеневій емболії в пацієнтів, які мали тромбоз 
правих відділів серця, тромболізис зумовлював 
вищий рівень виживання (p<0,05) порівняно з 
антикоагулянтною терапією та хірургічним ліку-
ванням [1].

У наведеному клінічному випадку основним 
завданням було стабілізувати стан пацієнта та 
оцінити якість і ефективність тромболітичної 
терапії при гострій масивній легеневій емболії, 
ускладненій флотуючим тромбом у правому 
передсерді.

КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК

Пацієнтка віком 70 років в ургентному поряд-
ку була госпіталізована до відділення інтенсивної 
терапії зі скаргами на раптовий біль за грудниною, 
що виник уперше, виражену задишку та два епізо-
ди синкопе за останні 4 год. Біль у грудях був 
інтенсивніший при глибокому диханні. Пацієнтка 
займала вимушене положення (ортопное), трима-
ючись руками за край ліжка. Візуально відзначено 
ціаноз носо-губного трикутника та шиї із перехо-
дом на грудну клітку, набухання яремних вен, 
холодний липкий піт на обличчі. Анамнестично: 
пацієнтка отримала перелом стегнової кістки зліва 
та весь останній місяць була іммобілізована. Після 
зняття гіпсової пов’язки відчула односторонній 
різкий біль, почервоніння, набряк лівої гомілки, 
через три дні почали наростати вищевказані симп-
томи.

При госпіталізації хворої частота скорочень 
серця становила 131 за 1 хв, артеріальний тиск – 
80/50 мм рт. ст., SpO2 – 88 %, PO2 (артеріальної 
крові) – 76 мм рт. ст., частота дихальних рухів – 34 
за 1 хв. Рівень D-димера становив 7 мкг/мл (при 
нормі до 0,5 мкг/мл), тропоніну I – 1,29 нг/мл 
(високий ризик – 0,11–0,60). На ЕКГ було зареє-
стровано синусову тахікардію (швидкість 131 за 
1  хв), повну блокаду правої ніжки пучка Гіса, озна-
ки перевантаження правого шлуночка – синдром 
Мак-Джина – Уайта (глибокий зубець S у відве-
денні І та глибокий зубець Q із негативним T y III 
відведенні). 

Рис. 1. Трансторакальна ехокардіографія, апікальна 4-камерна позиція. А – помірна трикуспідальна 

регургітація, дилатація правого шлуночка (ПШ) та правого передсердя (ПП); Б – візуалізовано гіпер-

ехогенне утворення в правому передсерді, що у фазу діастоли пролабує у правий шлуночок. 
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Ехокардіографічно виявлено дилатовані праве 
передсердя та правий шлуночок, гіперехогенне 
«флотуюче» утворення (тромб?) у правому перед-
серді (рис. 1); спостерігалися помірна трикуспі-
дальна регургітація (рис. 2) та виражена легенева 
гіпертензія із систолічним тиском у легеневій 
артерії ~63 мм рт. ст. і нормальною систолічною 
функцією лівого шлуночка (фракція викиду 55 %); 
нижня порожниста вена 20 мм, на вдиху не спада-
лася (рис. 3).

В екстреному порядку була проведена рентге-
нографія легень у прямій проєкції. Рентгенологіч  -

но: синуси легень вільні, тінь серця розширена 
вправо, посилений легеневий малюнок, особливо 
корінь легень (рис. 4). Кардіоторакальний індекс 
(КТІ) – 56 % (збільшення ІІ ступеня).

Також у стаціонарі при госпіталізації пацієнт-
ці було проведено УЗД-допплерографію вен ниж-
ніх кінцівок. Виявлено гіперехогенні пристінкові 
утворення (тромби) у підколінній вені зліва. При 
компресійній ультрасонографії вена не спадалася.

Командою анестезіологів, кардіологів та кар  -
діо  хірургів було вирішено подальшу тактику ліку-
вання на користь ургентного проведення тромбо-

ПП

ПШ

Тромб у ПП

Рис. 2. Трансторакальна ехокардіографія, парастернальна позиція по короткій осі. Візуалізовано «чер  -

в’я   коподібне» гіперехогенне утворення в правому передсерді. 

Рис. 3. Трансторакальна ехокардіографія пацієнтки при госпіталізації: А – тиск у легеневій артерії 

(ЛА)  – 63 мм рт. ст.; Б – парастернальна позиція по короткій осі – гіперехогенне утворення розміром 

1×1,3 см, розташоване на біфуркації ЛА.
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літичної терапії у зв’язку з нестабільною гемодина-
мікою пацієнтки. В екстреному порядку хворій 
було розпочато проведення тромболітичної терапії 
альтеплазою за прискореною схемою рекоменда-
цій Європейського товариства кардіологів 2019 р.: 
10 мг тканинного активатора плазміногену, як вну-
трішньовенний болюс протягом 1 хв введення, 
далі  – внутрішньовенна інфузія альтеплази 90 мг 
протягом наступних 2 год до досягнення макси-
мальної загальної дози 100 мг.

Через 3 год після проведеної тромболітичної 
терапії – дихання пацієнтки вільне, без залучен-
ня додаткових м’язів (міжреберних та м’язів 
живота), потік кисню у назальних канюлях до 

6  л. Гемо   динамічні показники пацієнтки мали 
позитивну динаміку: артеріальний тиск – 125/80 
мм рт. ст., частота скорочень серця – 76 за 1 хв, 
SaO2 – 98 %, PO2 (артеріальної крові) – 90 мм 
рт. ст. Повну блокаду правої ніжки пучка Гіса не 
було зареєстровано (QRS 0,10 c). За результата-
ми трансторакальної ехокардіографії (рис. 5, 
6)  – відсутність тромбу типу А у правому перед-
серді та правому шлуночку, а також невелика 
регургітація тристулкового клапана, із незна-
чною легеневою гіпертензією (тиск у легеневій 
артерії – 36 мм рт. ст.).

У плановому порядку на наступний день після 
проведеної тромболітичної терапії пацієнтці було 

Рис. 4. Рентгенограма пацієнтки при госпіталізації (пряма проєкція).

Рис. 5. Трансторакальна ехокардіографія, апікальна 4-камерна позиція. Виявлено невелику регургіта-

цію тристулкового клапана. 
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виконано рентгенографію органів грудної клітки у 
прямій проєкції. Виявлено вільні синуси, тінь 
серця зміщена дещо вправо, зменшена інтенсив-
ність візуалізації кореня легень та легеневого 
малюнка (рис. 7).

Оскільки під час та після тромболізису епізо-
дів кровотечі у хворої не було, їй було розпочато 
внутрішньовенне введення нефракціонованого 
гепарину в дозі 10 Од/кг за годину протягом 5 
днів (із досягненням цільового рівня активовано-
го часткового тромбопластинового часу 75 с) із 
подальшим переходом на пероральний прийом 
варфарину, титрованим до терапевтичного між-
народного нормалізованого відношення (МНВ) 
2,0–3,0 (у цьому випадку пацієнтці було запропо-

новано прийом варфарину або пероральних анти-
коагулянтів на вибір, наголошуючи на тому, що 
пероральні антикоагулянти зумовлюють нижчий 
ризик розвитку кровотеч та не потребують кон -
тролю МНВ кожні 2 тижні). З огляду на обтяжені 
соціальні обставини пацієнтка обрала варфарин.

При виписуванні пацієнтці було призначено: 
варфарин 5 мг щодня, під контролем рівня МНВ 
щотижня, протягом 3 місяців та використання 
панчіх із компресійним трикотажем при активіза-
ції. Рекомендовано провести КТ-ангіографію орга-
нів грудної клітки одразу при виписуванні та через 
1 місяць після проведеної тромболітичної терапії, 
консультацію судинного хірурга та УЗД-
допплерографію судин нижніх кінцівок. Аби запе-

Рис. 6. Трансторакальна ехокардіографія пацієнтки після проведеного тромболізису альтеплазою. Тиск 

у ЛА – 36 мм рт. ст.

Рис. 7. Рентгенограма пацієнтки після проведеного тромболізису (пряма проєкція). КТІ – 48 % (норма). 
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речити можливі супутні захворювання системи 
коагуляції, пацієнтці було надано рекомендації 
щодо визначення рівня протеїну С і S, антиядер-
них антитіл, антикардіоліпінових антитіл та рівня 
гомоцистеїну в сироватці крові. 

ВИСНОВКИ

Гостра масивна тромбоемболія – небезпечний 
для життя стан, який може ускладнюватися тром-
бозом правих відділів серця. Тромби, які вільно 
рухаються, в правому передсерді та шлуночку спо-
стерігаються не так часто і зазвичай являють со  -
бою транзиторні тромботичні згустки, що потра-
пляють до легень через наявний тромбоз глибоких 
вен нижніх кінцівок. Саме такі тромби зумовлю-
ють надзвичайну терапевтичну ситуацію через 
високий рівень смертності. Ехокардіографія – це 
найдоступніший у стаціонарі метод дослідження 
для візуалізації тромбів, оцінювання функції пра-
вого шлуночка і допомоги в прийнятті рішень 
щодо лікування. 

Наведений клінічний випадок пацієнтки з діа-
гнозом гострої масивної тромбоемболії легеневої 

артерії, ускладненої флотуючим тромбом у право-
му передсерді, демонструє високу ефективність 
тромболітичної терапії тканинним активатором 
плазміногену вже через 3 години після його вве-
дення.

Ефект від тромболізису важко переоцінити у 
випадках гострої легеневої емболії високого ризи-
ку, ускладненої тромбозом правих відділів серця та 
наявним серцево-судинним колапсом. Згідно з 
рекомендаціями Європейського товариства кар  -
діо   логів 2019 р. пацієнтам із ТЕЛА високого та 
проміжного високого ризику показана первинна 
реперфузія (тромболітична терапія) з подальшим 
призначенням пацієнтам пероральних антикоагу-
лянтів (згідно з дослідженнями RECOVER293, 
EINSTEIN-DVT295, AMPLIFY294, Hokusal-
VTE298) залежно від вибору препарату щонай-
менше на 3 місяці [2].

Наведений клінічний випадок показав, що 
тромболізис альтеплазою є «терапією порятунку» 
та достатньо ефективним методом лікування паці-
єнтів з нестабільною гемодинамікою, гострою леге-
невою емболією високого ризику, ускладненою 
тромбозом правого передсердя та/або правого шлу-
ночка, і високою легеневою гіпертензією. 
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Тромбоз правого предсердия при острой массивной легочной эмболии: 

клинический случай эффективного тромболизиса альтеплазой пациента 

с нестабильной гемодинамикой

М.В. Кучерявая, А.П. Федорчук, Г.Б. Маньковский, С.А. Кузьменко, Н.М. Руденко

ГУ «Научно-практический медицинский центр детской кардиологии и кардиохирургии» МЗ Украины, Киев

В статье приведен клинический случай лечения больной с острой массивной легочной эмболией. Пациентка в 

возрасте 70 лет в ургентном порядке поступила в отделение интенсивной терапии с жалобами на внезапную боль 

за грудиной, выраженную одышку и два эпизода синкопе за последние 4 часа. При поступлении в стационар час-

тота сердечных сокращений составляла 131 в 1 мин, артериальное давление – 80/50 мм рт., SpO2 – 88 %, PO2 – 

76 мм рт. ст. Эхокардиографически обнаружено дилатированое правое предсердие и правый желудочек, 

гиперэхогенное «флотирующее» образование в правом предсердии; наблюдалась умеренная трикуспидальная 

регургитация и выраженная легочная гипертензия с систолическим давлением в легочной артерии ~63 мм рт. ст. и 

сохраненной систолической функцией левого желудочка; нижняя полая вена 20 мм, на вдохе не спадалась. 

Ургентно в связи с нестабильной гемодинамикой было решено провести пациентке тромболизис. Было начато вве-

дение альтеплазы по ускоренной схеме: 10 мг тканевого активатора плазминогена, болюсно в течение 1 мин вве-

дения, в дальнейшем – инфузия альтеплазы 90 мг в течение следующих 2 ч до достижения максимальной общей 

дозы в 100 мг. Через 3 ч после проведенной тромболитической терапии гемодинамические показатели пациентки 

имели положительную динамику: артериальное давление – 125/80 мм рт. ст., частота сердечных сокращений – 76 

в 1 мин, SaO2 – 98 %, PO2 – 90 мм рт. ст. На трансторакальной эхокардиографии – отсутствие тромба в правом 

предсердии и правом желудочке, а также небольшая трикуспидальная регургитация, с небольшой легочной гипер-

тензией (систолическое давление в правом желудочке – 36 мм рт. ст.). Данный клинический случай демонстрирует 

тромболизис альтеплазой, как «терапию спасения» и достаточно эффективный выбор лечения пациентов с неста-

бильной гемодинамикой, острой массивной легочной эмболией, осложненной тромбозом правого предсердия и/

или правого желудочка и имеющейся высокой легочной гипертензией.

Ключевые слова: венозная тромбоэмболия, легочная эмболия, острая массивная тромбоэмболия легочной ар-

терии, флотирующий тромб в правом предсердии, тромболизис, альтеплаза.

Thrombosis  of the right atrium in acute massive pulmonary embolism: 

a clinical case of effective thrombolysis by alteplase in a patient with unstable hemodynamics

M.V. Kucheriava, A.P. Fedorchuk, G.B. Mankovsky, S.O. Kuzmenko, N.M. Rudenko

Scientific and Practical Medical Center of Pediatric Cardiology and Cardiac Surgery of the Ministry of Health of Ukraine, Kyiv, Ukraine

The article presents a clinical case of treatment of a patient with acute massive pulmonary embolism. A 70-year-old 

patient was urgently admitted to the intensive care unit with complaints of sudden onset of chest pain for the first time, 

severe shortness of breath and two episodes of syncope in the last 4 hours. When the patient was admitted to the hospital, 

the heart rate was 131 beats / min, blood pressure was 80/50 mm Hg, SpO2 was 88 %, and PO2 was 76 mm Hg. 

Echocardiographically revealed dilated right atrium and right ventricle, hyperechogenic «floating» formation of the right 

atrium; moderate tricuspid regurgitation and pronounced pulmonary hypertension with systolic pressure in the pulmonary 

artery ~63 mm Hg were observed, and preserved systolic function of the left ventricle; inferior vena cava 20 mm, on the 

udder did not fall. It was urgently decided to carry out thrombolytic therapy to the patient in connection with unstable 

hemodynamics. The patient was started administration of alteplase according to the accelerated scheme: 10 mg of tissue 

plasminogen activator as an intravenous bolus for 1 minute of administration, then – intravenous infusion of alteplase 

90  mg for the next 2 hours until the maximum total dose of 100 mg. Three hours after thrombolytic therapy – hemody-

namic parameters of the patient had a positive dynamics: blood pressure – 125/80 mm Hg, pulse – 76/min, SaO2 – 

98 %, PO2 – 90 mm Hg. On transthoracic echocardiography – no thrombus in the right atrium and right ventricle, as well 

as a small tricuspid regurgitation, with slight pulmonary hypertension (PsystRV – 36 mm Hg). This clinical case demon-

strates thrombolysis with alteplase – «rescue therapy» and a fairly effective treatment option for patients with unstable 

hemodynamics, acute massive pulmonary embolism, complicated by thrombosis of the right atrium and/or right ventricle 

and existing hypertensive.

Key words: venous thromboembolism, pulmonary embolism, acute massive pulmonary embolism, floating thrombus of 

the right atrium, thrombolysis, alteplase.
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«Primum non nocere» 
(«насамперед – не нашкодь») –  

стародавній принцип медичної етики, 
що належить Гіппократу 

(460 років до н. е.).

Аміодарон був синтезований на початку 
60-х років минулого століття в лабораторії 

франко-бельгійської фармацевтичної компанії 
Labaz. Препарат створювався як коронарний вазо-
дилататор і першочергово призначався для ліку-

вання стенокардії. У 60-ті роки минулого століття 
панували уявлення, що ефективний антиангіналь-
ний препарат повинен обов’язково володіти коро-
наророзширювальною дією. У 1962 р. G. Deltour та 
співавтори описали коронаророзширювальну дію 
аміодарону та інших похідних бензофурану і 
запропонували використовувати їх для лікування 
стенокардії.

Клінічні дослідження показали, що препарат 
має достатньо високу антиангінальну ефективність, 
але разом з тим виявилося, що цей ефект зумовле-
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Екстракардіальні токсичні ефекти аміодарону: 
огляд літератури і власні спостереження

Ю.В. Зінченко 1, Т.В. Міхалєва 1, О.В. Стасишена 1, Н.С. Лаврик 2, 

О.М. Яковенко 3

1 ДУ «Національний науковий центр “Інститут кардіології імені акад. М.Д. Стражеска” НАМН України», Київ 
2 Національний університет охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика, Київ

3 Інститут ендокринології та обміну речовин імені В.П. Комісаренка НАМН України, Київ

Аміодарон на сьогодні – це один із найбільш поширених антиаритмічних препаратів, який з успіхом використо-

вується для лікування як шлуночкових, так і надшлуночкових порушень ритму. У багатьох складних клінічних ситуаці-

ях цей препарат є препаратом вибору. Незважаючи на свою високу ефективність й унікальну антиаритмічну актив-

ність у порівнянні з іншими класами антиаритмічних препаратів, аміодарон має найбільший спектр побічних ефектів 

та ускладнень – як кардіальних, так і екстракардіальних. Аміодарон та його метаболіти відрізняються високою 

ліпофільністю, завдяки якій вони у великих кількостях накопичуються в печінці, легенях, шкірі, жировій тканині, рогівці 

ока та інших органах. Аміодарон-індукована легенева токсичність є одним із найбільш серйозних побічних ефектів 

застосування. Розвиток аміодарон-індукованої дисфункції щитоподібної залози, печінки та інших органів, у більшос-

ті випадків, не призводить до тяжких наслідків, але в деяких ситуаціях виявлені побічні ефекти є приводом до відміни 

препарату. У низці рандомізованих досліджень підкреслено, що тяжкі побічні ефекти пов’язані переважно з призна-

ченням аміодарону у високих дозах, у зв’язку з чим його застосування нерідко обмежується. Зауважимо, що за пів-

столітню історію застосування цього препарату показання до його призначення істотно звузилися через високу 

токсичність препарату. Останніми роками з’явилася тенденція до призначення низьких доз аміодарону, з регуляр-

ним контролем ефективності його дії й наявності побічних ефектів. Наведена в огляді інформація може бути корисна 

для раціонального застосування аміодарону в клінічній практиці. У статті також представлені власні клінічні спосте-

реження тяжких екстракардіальних побічних ефектів аміодарону. Ускладнення, зазначені вище, найчастіше 

пов’язані з надмірним прийомом аміодарону, і їх можна уникнути або мінімізувати шляхом ретельного дотримання 

мінімальної підтримувальної дози. Відповідно до сучасних рекомендацій, перед призначенням будь-якого антиарит-

мічного препарату необхідно ретельно зважувати не лише очікуваний прямий ефект, а і враховувати його можливі 

побічні ефекти та ускладнення.

Ключові слова: аміодарон, побічна дія, ускладнення.
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ний не стільки його прямою дією, скільки неконку-
рентною блокадою β-адренергічних рецепторів 
серця. Як антиангінальний препарат аміодарон не 
отримав широкого застосування, оскільки його 
переносимість при тривалому прийомі була гіршою, 
ніж β-адреноблокаторів та антагоністів кальцію. 
Наприкінці 60-х років ХХ ст. в експериментах на 
тваринах був виявлений його антиаритмічний 
ефект. На сьогодні він є одним із найпоширеніших 
антиаритмічних препаратів (ААП), який з успіхом 
використовується для лікування як шлуночкових, 
так і надшлуночкових порушень ритму [33].

Два атоми йоду, що містяться в молекулі аміо-
дарону, похідне бензофурану, є суттєвими для його 
антиаритмічних властивостей. Абсорбція надзви-
чайно повільна, а біодоступність також низька і 
мінлива, препарат повністю зв’язується з білками 
плазми і має великий обсяг розподілу, потім він 
піддається інтенсивному метаболізму в печінці, де 
перетворюється, головним чином, у дизетиламіо-
дарон. Кліренс низький з розрахунковим періодом 
напіввиведення 30–180 днів, через його метаболіт, 
який викликає накопичення препарату в перифе-
ричних тканинах, які діють як резервуари через їх 
спорідненість до інтралізосомальних фосфоліпі-
дів. Завдяки високій ліпофільності аміодарону та 
його метаболіта, ці вкраплення були виявлені в 
легенях, печінці, серці, шкірі, жировій тканині, епі-
телії рогівки ока і периферичних нервах, що пояс-
нює його токсичні ефекти на багато органів і про-
порційне співвідношення між токсичністю, трива-
лістю використання і кумулятивною дозою. Кон  -
центрація аміодарону в міокарді в 10–50 разів 
вища, ніж у плазмі крові [13].

Стандартна разова доза 200 мг препарату 
вивільняє 75 мг органічного йоду. Важливо під-
креслити, що нормальна добова потреба йоду ста-
новить від 0,2 до 0,8 мг, що більш ніж у сто разів 
менше, ніж аміодарону.

При тривалій пероральній терапії побічні ефек-
ти спостерігаються набагато частіше, ніж при ліку-
ванні іншими ААП. При використанні низьких доз 
(не більше 200 мг/добу) загальна частота побічних 
ефектів варіює від 17 до 52 %. У 1–15 % випадків 
аміодарон доводиться відміняти через побічні ефек-
ти, які тяжко переносяться пацієнтом [24, 33].

Слід мати на увазі, що аритмогенні побічні 
ефекти, зокрема шлуночкова тахікардія типу 
torsade de pointes, при лікуванні аміодароном у 
низьких дозах трапляється вкрай рідко, причому 
набагато рідше, ніж при лікуванні хінідином, про-
каїнамідом, пропафеноном, соталолом. Підра  -
ховано, що поширеність його побічних ефектів 
становить 15 % у перший рік і 50 % у випадку три-
валого застосування. Крім того, 20 % пацієнтів 
потребують припинення терапії внаслідок таких 

ефектів, як ураження печінки, проблеми з функ  -
цією щитоподібної залози (ЩЗ) та легеневе ура-
ження, які описані до 1 % на рік лікування, з куму-
лятивним пошкодженням від 5 до 10 % [5, 10]. 
Разом з тим, частота розвитку деяких побічних 
ефектів, таких як фотодерматоз та кератопатія, не 
залежить від дози препарату.

Найчастіші побічні ефекти аміодарону наведе-
но в таблиці [38].

Легеневі ускладнення

Аміодарон-індукована легенева токсичність є 
одним із найбільш серйозних побічних ефектів 
застосування [1, 16]. Ураження легень при його 
використанні має кілька назв: аміодаронова леге-
ня, аміодаронова пневмопатія, фосфоліпідоз 
легень, інтерстиційний фіброзувальний альвео-
літ. Остання назва патогенетично виправдана, 
оскільки механізм ураження легень зумовлений 
ушкоджувальною дією аміодарону на лізосоми 
клітин легень, наслідком якої є порушення в аль-
веолярних макрофагах катаболізму фосфоліпідів, 
які починають відкладатися у вигляді пластин-
частих тілець в альвеолярних просторах, що при-
зводить до сповільнення дифузії газів через аль-
веолярну мембрану [4]. Захворюваність стано-
вить приблизно 5 % при дозах 400 мг або більше 
щодня. Цікаво, що дослідження AFFIRM, в якому 
вивчали контроль ритму при фібриляції перед-
сердь (ФП), виявило підвищену частоту легене-
вої токсичності в пацієнтів з раніше наявною 
легеневою хворобою, однак смертність від легене-
вих причин і загальна смертність не були вищими 
в цих пацієнтів без попереднього захворювання 
легенів [33].

Уперше термін «аміодаронова легеня» запро-
понували R. Dusman та співавтори в 1990 р. [11]. 
Були також описані клінічні ознаки цієї патології:

1. Поява відсутніх до цього задишки, мало-
продуктивного кашлю, плеврального болю 
тощо.

2. Поява дифузних інтерстиційних та/або 
паренхіматозних змін у легенях при рент-
генографії органів грудної клітки.

3. Зниження дифузійної здатності легень для 
СО на 20 % і більше в порівнянні з вихід-
ним рівнем.

4. Патологічні вкраплення в тканині легень 
радіоізотопу Gа-67.

5. Морфологічні зміни, виявлені при гістоло-
гічному вивченні біоптатів легеневої тка-
нини, у вигляді «неспецифічного» альвео-
літу.

6. Зворотний розвиток клініко-рентгеноло-
гічних проявів ураження легень після від-
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міни або зменшення дози аміодарону і 
призначення глюкокортикостероїдів.

7. Заперечення застійної серцевої недостат-
ності з розвитком інтерстиційного набряку 
легень, ураження легень при дифузних 
захворюваннях сполучної тканини, інфек-
ційних захворювань, метастатичного ура-
ження, тромбоемболії дрібних гілок леге-
невої артерії.

Хронічна форма «аміодаронової легені» роз-
вивається в період від кількох тижнів до кількох 
років. Описано кілька форм ураження легень: 
гострий респіраторний дистрес-синдром, облітеру-
вальний бронхіоліт з пневмонією, поодинокі 
інфільтрати, проте найхарактернішим є розвиток 
інтерстиційного фіброзу легень або запальний 
процес у легенях з наступним розвитком пневмо-
склерозу.

У клінічній картині інтерстиційного пневмо-
ніту переважають задишка, сухий кашель, знижен-
ня маси тіла, слабкість, помірна лихоманка, рідше 
– малоінтенсивний больовий синдром, зумовле-
ний ураженням плеври. Спостерігається лейкоци-
тоз, підвищення рівня лактатдегідрогенази. При 
аналізі рідини бронхоальвеолярного лаважу від-
значаються нейтрофільоз, CD8 Т-лімфоцитоз, 

можлива поява «пінистих» макрофагів. Ці симпто-
ми неспецифічні й часто розцінюються як симпто-
ми, пов’язані із серцевою недостатністю, що пере-
шкоджає істинному розпізнаванню проблеми і 
збільшує ризик летального наслідку [25, 40].

Рентгенологічно виявляється посилення леге-
невого малюнку, симптом «матового скла». На 
комп’ютерній томограмі можуть спостерігатися 
також сегментарні, білатеральні легеневі інфіль-
трати, інтерстиційна інфільтрація, яка потребує 
іноді диференціальної діагностики з пневмоніями, 
ателектазами, пухлинами.

Часто виникають зміни вентиляційної функції 
легень за змішаним типом.

Ризик токсичного ураження вищий у перші 
роки лікування і частіше при прийомі високих доз 
аміодарону (більше 400 мг на добу), проте можли-
вий і при низьких дозах, причому що триваліша 
асимптоматична фаза, то кращий прогноз. Не  -
зважаючи на це, описані випадки гострого респіра-
торного дистрес-синдрому як після 48 год, так і 
після 45 міс лікування аміодароном [37, 39].

При своєчасному зверненні до лікаря зміни 
зворотні в 60 % пацієнтів з підгострим перебігом 
аміодарон-індукованої легеневої токсичності. 
Якщо такий діагноз встановлюється, то прийом 

Таблиця 

Найпоширеніші побічні ефекти аміодарону, діагностичні стратегії та рекомендовані заходи

Побічні ефекти
Частота 

виявлення
Рекомендований моніторинг Специфічні вказівки

Пульмонологічні ˂ 3 % Визначення функції зовнішнього дихання – 

початково і у випадку виникнення 

симптоматики. Рентгенографія органів 

грудної клітки – початково і щорічно 

у подальшому

Негайно припинити прийом 

аміодарону за підозри на побічні 

ефекти з боку легень

Гепатологічні 15 % Визначення активності АСТ та АЛТ – 

початково і кожні 6 міс у подальшому

Не призначати пацієнтам 

з тяжким ураженням печінки

Ендокринологічні

Гіпертиреоз

Гіпотиреоз

3 %

20 %

Тестування функціонального стану ЩЗ – 

початково і 2–3 рази на рік у подальшому

Не призначати за наявності 

неактивного вузла ЩЗ. 

У пацієнтів з автоімунним 

тиреоїдитом побічні ефекти 

трапляються частіше

Дерматологічні 25–75 % Рутинні обстеження Рекомендовано застосовувати 

сонцезахисні засоби з високим 

ступенем захисту

Неврологічні 3–30 % Рутинні обстеження Розглянути питання щодо 

зменшення дози

Офтальмологічні

Відкладення депозитів 

у рогівці

Неврит зорового нерва

100 %

˂ 1 %

Початкове офтальмологічне обстеження 

за наявності фонової патології;

у подальшому – за потребою

Уникати призначення пацієнтам 

з фоновим невритом зорового 

нерва

АСТ – аспартатамінотрансфераза; АЛТ – аланінамінотрансфераза.
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аміодарону повинен бути призупинений з подаль-
шою заміною на інший ААП. Потрібно враховува-
ти, що його токсичний ефект неможливо зупинити 
одразу. При виникненні життєвонебезпечних 
аритмій прийом препарату призупиняється на 
кілька днів, у подальшому прийом може бути від-
новлений, але в нижчому ефективному дозуванні.

Необхідне проведення ранньої глюкокортикос-
тероїдної терапії, яка забезпечує імуносупресивний, 
антипроліферативний та протизапальний ефекти, 
що допомагають ліквідувати прояви токсичності 
легень у 60 % пацієнтів. У зв’язку з ризиком рециди-
ву глюкокортикостероїдна терапія повинна прово-
дитися як мінімум протягом 6 міс [43].

Нами описаний клінічний випадок тяжкого 
перебігу ураження легень, що було обумовлено 
дев’ятирічним прийомом аміодарону [2]. Препа  -
рат, що був призначений з приводу ектопічної 
передсердної екстрасистолії, викликав інтерсти-
ційний фіброзувальний альвеоліт, що був усклад-
нений дихальною недостатністю. Лікування про-
тягом 6 міс глюкокортикостероїдами поліпшило 
клінічний стан пацієнта, але ненадовго. Через пів 
року стан погіршився і хворому був призначений 
постійний прийом гормональної терапії.

Вплив на щитоподібну залозу

Тривалий прийом аміодарону може призводи-
ти до розвитку асоційованих дисфункцій ЩЗ, 
включаючи гіпо- і гіпертиреоз [21]. Тиреоїдні гор-
мони чинять багатогранний вплив на серцево-
судинну систему як шляхом прямого зв’язування з 
рецепторами кардіоміоцитів, так і опосередковано 
через активацію симпатичної нервової системи. 
Тиреотоксикоз на тлі прийому препарату часто 
спостерігається в ділянках з недостатнім надхо-
дженням йоду, тоді як гіпотиреоз найбільш поши-
рений у ділянках з достатнім вмістом йоду.

При гіпертиреозі відбувається прискорення 
фази спонтанної діастолічної деполяризації, по  -
тенціалу дії клітин синусового вузла, нерівномірне 
укорочення рефрактерних періодів передсердних 
міозитів зумовлює виникнення електричної гете-
рогенності міокарда передсердь. Спостерігається 
також укорочення рефрактерного періоду атріо-
вентрикулярного вузла, підвищення чутливості 
серця до адренергічних стимуляцій. Усе це може 
призводити до виникнення надшлуночкових арит-
мій, насамперед ФП, а також шлуночкових пору-
шень ритму серця, особливо у хворих з органічним 
ураженням міокарда.

Електрофізіологічні зміни при гіпотиреозі 
супроводжуються подовженням потенціалу дії 
кардіоміоцита. Внаслідок цього відбувається зрос-
тання рефрактерності міокарда передсердь та шлу-

ночків, структур провідної системи серця. По   -
довження рефрактерних періодів може призводи-
ти до підвищення ризику виникнення ФП та шлу-
ночкових порушень ритму.

Аміодарон володіє здатністю гальмувати син-
тез тироксину в ЩЗ, а також перетворення тирок-
сину (Т4) у трийодтиронін (Т3). Останнє зумовле-
но його структурною схожістю з Т4 і значним 
вмістом йоду в молекулі препарату. Препарат зни-
жує активність 5ʹ дейодинази І типу в периферич-
них тканинах, особливо в печінці, зменшує конвер-
сію Т4 в Т3, викликає зменшення рівня сироватко-
вого Т3 і підвищення реверсійного Т3, що часто 
поєднується з підвищенням рівня загального та 
вільного Т4 у зв’язку зі зменшенням кліренсу 
останніх. Пригнічення активності 5ʹ дейодинази 
може зберігатися протягом кількох місяців після 
відміни препарату. Крім того, аміодарон знижує 
проникнення тиреоїдних гормонів у клітини пери-
феричних тканин. У кінцевому результаті обидва 
механізми сприяють розвитку еутиреоїдної гіпер-
тироксинемії, яка супроводжується підвищенням 
рівня загального і вільного Т4, реверсійного Т3, 
нормальним або субнормальним Т3, яку мають 
практично 1/3 пацієнтів, що приймають препарат. 
Ці порушення не потребують корекції, а діагноз 
аміодарон-індукованого тиреотоксикозу не пови-
нен виставлятися лише за наявності підвищеного 
рівня Т4. Прийом препарату може призвести до 
зміни концентрації тиреотропних гормонів у плаз-
мі крові. Підвищення концентрації тиреостимулю-
вальних гормонів у клінічно еутиреоїдних пацієн-
тів залежить як від дози, так і від тривалості при-
йому препарату. Так, при щоденному прийомі 
200–400 мг аміодарону, рівень ТТГ зазвичай міс-
титься в межах норми. При вищій дозі препарату 
збільшення концентрації тиреотропних гормонів у 
плазмі крові може спостерігатися в перші місяці 
прийому, з подальшим поверненням до норми.

Крім вищеописаних ефектів, аміодарон і його 
метаболіт дизетиламіодарон чинять цитотоксичну 
дію на ЩЗ. Про це свідчать порушення нормальної 
архітектоніки тиреоїдної тканини, некроз і апоп-
тоз, наявність вкраплень, відкладень ліпофусцину.

За даними проведеного раніше дослідження, 
при прийомі аміодарону протягом 1 року в паці-
єнтів зі злоякісними шлуночковими аритміями 
та аміодарон-індукованою дисфункцією ЩЗ час-
тіше розвивався гіпотиреоз (19,2 %). Слід від-
значити, що найбільше випадків виникає в перші 
3 міс прийому препарату. Компенсація гіпотире-
озу була досягнута у строки від 2 до 9 міс ліку-
вання (в середньому (6,2±2,2) міс). Частота роз-
витку тиреотоксикозу досягла 5,8 %, причому 
перші випадки гіперфункції ЩЗ були виявлені 
через пів року. Розвиток тиреотоксикозу супро-
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воджується втратою антиаритмічного ефекту 
препарату. Аміодарон-індукований тиреотокси-
коз є тяжчим станом і потребує раннього почат-
ку медикаментозної терапії. Необхідно пам’ята -
ти, що лікування L-ти   ро   ксином повинно призна-
чатися з обережністю, оскільки тиреоїдні гормо-
ни підвищують потребу міокарда в кисні, що, 
своєю чергою, може призводити до погіршання 
стану пацієнтів і рецидивів аритмії. В особливо 
тяжких випадках необхідне призначення пред-
нізолону. У деяких пацієнтів при неефективності 
медикаментозного лікування не    обхідне прове-
дення субтотальної резекції ЩЗ [9]. Автори вва-
жають, що відновлення порушень ритму серця у 
хворих з аміодарон-асоційованим тиреотоксико-
зом не пов’язано з втратою його прямої електро-
фізіологічної активності чи зміною його фарма-
кокінетики, а опосередковано токсичним впли-
вом надлишкової кількості тиреоїдних гормонів 
на міокард, що призводить до «вислизування» 
антиаритмічного ефекту.

На думку низки зарубіжних дослідників, роз-
виток аміодарон-індукованих дисфункцій ЩЗ є 
приводом до відміни препарату [34].

Дерматологічні вияви

Серед різних побічних ефектів аміодарону 
слід відзначити його вплив на шкірні покриви [6]. 
Побічні дії на шкіру можуть виявлятися найчасті-
ше фототоксичними шкірними реакціями, синю-
вато-сірим забарвленням відкритих частин тіла, 
рідше – іншою патологією. При побічній дії аміо-
дарону на шкіру в період насичення у 2,1 % хво-
рих спостерігається дрібна, червона висипка, яка 
має властивість зникати. Фототоксична шкірна 
реакція виникає частіше у весняно-літній період 
його прийому, у світловолосих хворих і частіше в 
жінок. У більшості випадків вияви шкірної реак-
ції виражені нерізко. Вона виявлялася в появі під 
дією сонячного світла шкірної еритеми, яка без-
слідно проходила через 24–48 год. У незначної 
кількості хворих фототоксична реакція буває 
різко підсилена, виявлялася навіть після коротко-
часної дії ультрафіолетових променів (через 2, 10, 
30 хв) на відкриті сонцю місця шкіри. З’являю  -
ться різко виражені еритеми, що супроводжують-
ся набряком, відчуттям болю, свербежу, печіння, 
відчуття дискомфорту при контакті з теплою 
водою. Усі ці шкірні зміни проходять безслідно 
через 2–7 днів. Тільки у 6 % хворих з фоточутли-
вістю через кілька років тривалого прийому аміо-
дарону з’являлося нерізке, проте постійне почер-
воніння шкіри відкритих частин тіла. Шкіра ста-
вала в них чутливішою до вітру, холоду, частіше 
лущилася, була більш сухою. У деяких хворих 

шкіра під дією сонця набувала вираженішого, ніж 
завжди, кольору загару. Зв’язку величини дози 
аміодарону з появою фототоксичності не встанов-
лено. На її ступінь вираження не впливало і змен-
шення дози препарату. В літературі також описані 
поодинокі випадки забарвлення шкіри в синюва-
то-сірий колір на тлі тривалого прийому аміода-
рону у великих дозах. Регрес цієї пігментації 
після відміни препарату зазвичай відбувається 
дуже повільно [6].

Наводимо результати спостереження за паці-
єнтами з тривалим (більше року) прийомом ААП. 
На фото можна відзначити, що через рік після 
відміни аміодарону в обох хворих суттєво змен-
шилися алергійні вияви: відчуття болю, свербежу, 
печіння, – проте зберігалася пігментація обличчя 
(рис. 1, див. на стор. 39).

Пацієнт 1 приймав аміодарон з приводу шлу-
ночкової екстрасистолії впродовж 5 років. 
Упродовж останнього року у хворого з’явилися 
пароксизми ФП. Частота їх виникнення швидко 
прогресувала, з подальшим установленням постій-
ної форми. При цьому кількість шлуночкових 
аритмій суттєво зменшилася. З одного боку, 
подальший прийом аміодарону був уже недоціль-
ним, з другого – почали реєструватися шкірні 
побічні ефекти препарату, що погано толерувалися 
пацієнтом (див. рис. 1А, див. на стор. 39).

Пацієнт 2 приймав аміодарон упродовж 1 року 
з метою профілактики пароксизмів ФП. При звер-
ненні до нашої клініки препарат був неефектив-
ний, оскільки аритмія у своїй основі мала вагусний 
механізм запуску (див. рис. 1Б, див. на стор. 39). 
Пароксизми виникали з частотою до кількох разів 
на тиждень, були нормосистолічними і задовільно 
толерувалися пацієнтом. На момент звернення до 
нашої клініки реєструвалися шкірні побічні ефек-
ти препарату. Було прийнято рішення не віднов-
лювати синусовий ритм і зберегти постійну форму 
ФП. Пацієнт повторно звернувся в клініку через 
рік, при цьому досить неочікувано був зафіксова-
ний синусовий ритм. Таким чином, почастішання 
раніше зареєстрованих пароксизмів було розціне-
но як проаритмогенна дія аміодарону, що можна 
пояснити фармакологічними властивостями пре-
парату, а саме наявністю β-адреноблокувального 
ефекту. Як відомо, лікування вагусних аритмій 
ААП з β-адрено   блокувальною дією є недоцільним, 
оскільки існує висока ймовірність прямих проа-
ритмогенних ефектів [44].

Офтальмологічні вияви

Найпоширенішим ускладненням на тлі при-
йому ААП є аміодаронова кератопатія та оптична 
нейропатія. У пацієнтів з’являються скарги на зни-
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ження гостроти зору та відчуття стороннього тіла в 
обох очах. Біомікроскопічно: епітелій рогівки 
інтактний, флюоресцеїном не забарвлюється. Під 
епітелієм, у параоптичній зоні, знаходять множин-
ні гіллясті лінії шириною 0,1–0,2 мм, сіро-білого 
кольору, довжиною 2–6 мм, що виходять з однієї 
зони, розміщеної між середньою і нижньою трети-
ною рогівки (симптом «котячих вусиків»), і нага-
дують лінії Стелі – Гудзона (уперше описані в 
1911 р. Stahli i Godson), що зменшуються за інтен-
сивністю в напрямку лімба. Оф    тальмологи по   -
в’язують появу субепітеліальних депозитів при 
аміодароновій дистрофії рогівки, насамперед, з 
накопиченням нерозчинних полярних ліпідів, які 
утворюються при зв’язуванні молекул аміодарону 
з іонами водню в лізосомах. На їхню думку, певну 
роль у появі рогівкових депозитів можуть відігра-
вати і субепітеліальні відкладення гранул ліпофус-
цину, і тоді утворені нитки можуть мати жовтува-
тий відтінок. Кришталик та скловидне тіло прозо-
рі. Після відміни аміодарону через 2–3 тижні в 
пацієнтів зникають суб’єктивні скарги і спостері-
гається зворотний розвиток рогівкових змін з 
повним відновленням прозорості рогівки і гостро-
ти зору на обох очах, але набряк диска зорового 
нерва може зберігатися протягом кількох місяців 
після припинення прийому препарату. Рекомен  -
довано ре    гулярний офтальмологічний скринінг 
пацієнтів, що приймають аміодарон [3, 29].

Наводимо клінічний випадок приймання 
пацієнтом ААП упродовж 3 років з приводу час-
тих пароксизмів ФП. Препарат виявився неефек-
тивним, оскільки не вплинув на частоту виник-
нення пароксизмів. Напади виникали через день 
у стані спокою і припинялися при збільшенні 
частоти синусового ритму, тобто мали вагусний 
механізм запуску. Оскільки професійна діяль-
ність пацієнта була пов’язана зі щоденними 
фізичними навантаженнями, останні толерували-
ся ним добре, у зв’язку з чим прийом аміодарону 
був скасований. З огляду на добре толерування 
аритмії, хворий відмовився від лікування. Нам 
вдалося лише обстежити пацієнта в офтальмоло-
га. Виявлено аміодарон-індуковану кератопатію, 
проте порушення зору не зафіксовано (рис. 2, див. 
на стор. 39). Вочевидь, терміни регресу кератопа-
тії мали би велике практичне значення для кліні-
цистів, проте пацієнт відмовився від повторного 
офтальмологічного огляду.

Неврологічні ускладнення

Порушення з боку центральної нервової сис-
теми виникають унаслідок демієлінізувальної 
периферичної нейротоксичності з клінічними 
проявами дисфункції стовбура головного мозку, 

базальних гангліїв або їх з’єднань. Побічні ефекти 
можуть розвинутися через кілька місяців ліку-
вання, але іноді – через кілька років [30]. 
Ураження з боку екстрапірамідної системи супро-
воджуються безсонням, нічними жахами та тре-
мором. Проявом нейротоксичності аміодарону є 
сенсорна, моторна або змішана периферична 
нейропатія та міопатія, мозочкова атаксія, добро-
якісна внутрішньочерепна гіпертензія та голо-
вний біль. Ці побічні явища зазвичай оборотні 
після відміни препарату. Проте одужання може 
бути неповним, дуже повільним та спостерігатися 
лише через кілька місяців [30].

М’язова слабкість, тремор спокою або грубий 
постурально-кінетичний тремор є найчастішими 
знахідками та виникають з початком прийому амі-
одарону, але нерідко стають помітними лише через 
кілька тижнів лікування. Після відміни препарату 
або зменшення його дози тремор зазвичай зменшу-
ється або проходить. Як правило, аміодарон-інду-
кована нейротоксичність має підступний початок 
та перебіг, тому будь-які неврологічні симптоми 
слід диференціювати з іншими захворюваннями та 
консультуватися з неврологом.

У клінічній практиці часто неврологічні роз-
лади у вигляді тремору виникають у пацієнтів 
похилого віку, навіть на тлі нетривалого прийому 
аміодарону протягом кількох тижнів. Клінічні 
вияви, які спричиняють виражений дискомфорт 
для хворого, змушують лікаря відмовитися від 
подальшого використання препарату.

Психіатричні побічні ефекти

Повідомлялося лише про деякі випадки змін 
психічного статусу, пов’язаних із терапією аміода-
роном [29]. До цих випадків належали кататонічна 
депресія, галюцинації та делірій. Хоча пошире-
ність цього розладу вкрай низька, варто відзначити 
залежність від часу між початком терапії та почат-
ком психічних симптомів. Повідомляється про 
випадок, коли симптоми з’явилися після чотирьох 
днів терапії аміодароном, зменшилися після при-
пинення прийому та з’явилися знову після чоти-
рьох днів повторного прийому. Впливом аміодаро-
ну на функціонування ЩЗ можна пояснити мінли-
вість настрою, виявлену в різних пацієнтів. Однак 
кількох випадків кататонічної депресії, спричине-
ної аміодароном, недостатньо для обґрунтування 
цієї теорії.

У реальній клінічній практиці лікарі часто не 
акцентують увагу на появі нових неврологічних 
симптомів, таких як занепокоєння, подразливість, 
безсоння. Пацієнти, своєю чергою, інтуїтивно зупи-
няють прийом препарату, оскільки нові симптоми 
превалюють над клінічними проявами аритмії.
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Гастроентерологічні ускладнення

Побічні ефекти з боку шлунково-кишкового 
тракту розвиваються, як правило, при використан-
ні навантажувальних доз препарату і виявляються 
нудотою, блюванням, зниженням апетиту, приту-
пленням чи втратою смакових відчуттів, відчуттям 
тяжкості в епігастрії, особливо на початку лікуван-
ня [14]. При зниженні дози ці явища переважно 
зникають. Токсичне ураження печінки зазвичай 
розвивається більш ніж через рік після початку 
лікування, але може спостерігатися і протягом 
першого місяця [19, 36].

Накопичуючись у мітохондріях гепатоцитів, 
аміодарон пригнічує метаболізм жирних кислот і 
викликає стеатоз печінки (теорія першого поштов-
ху), порушує перенесення електронів у дихально-
му ланцюгу, що сприяє виробленню супероксидан-
тів, які ініціюють каскад оксидативного стресу, 
який призводить до пошкодження печінки і розви-
тку стеатогепатиту (теорія другого поштовху). Цей 
препарат значно підвищує продукцію мітохондрія-
ми активних форм кисню і в 5–10 разів інтенсифі-
кує активність оксидативного стресу. Активні 
форми кисню викликають перекисне окиснення 
ліпідів, вивільнення продуктів перекисного окис-
нення ліпідів, пошкодження мембрани гепатоцитів 
та інших клітин печінки. У подальшому активні 
форми кисню і продукти перекисного окиснення 
ліпідів пошкоджують дихальний ланцюг і мітохон-
дріальний геном, виникає енергетичний дисба-
ланс, що призводить до апоптозу та некрозу. 
Активні форми кисню також стимулюють зірчасті 
клітини, що в результаті призводить до фіброзу. 
При мікроскопічному дослідженні встановлено 
появу великокраплинного ожиріння гепатоцитів. 
Спосте    рі    гається набухання гепатоцитів, відкла-
дання в їх цитоплазмі тілець Мелорі, інфільтрація 
лімфоцитами й нейтрофілами тканини з розви-
тком перицелюлярного фіброзу [22].

Крім того, аміодарон накопичується в лізосо-
мах, де формуються комплексні з’єднання з фос-
фоліпідами і пригнічується дія лізосомальних 
ферментів. Повідомляється, що підвищення вмісту 
ферментів у сироватці спостерігається у 15–50 % 
пацієнтів, які приймають тривалу терапію, але при 
менших дозах (200–300 мг на добу) підвищення 
вмісту аспартатамінотрансферази менш поширене 
[22]. Припинити терапію препаратом варто, якщо 
рівні печінкових проб перевищують удвічі верхню 
межу норми. Спектр клінічних проявів великий – 
від ізольованого безсимптомного підвищення 
активності трансаміназ до фульмінантного гепати-
ту з летальним наслідком [5]. Гепатотоксична дія 
зазвичай виявляється підвищенням активності 
трансаміназ і рідко жовтяницею, тому пацієнтам, 
які приймають аміодарон, рекомендується визна-

чати рівні аланінамінотрансферази та аспартатамі-
нотрансферази на початковому лікуванні, а потім 
кожні 6 місяців. У випадку безсимптомного пере-
бігу ураження печінки виявляють лише при пла-
новому біохімічному дослідженні крові. Гепато  -
мегалія виявляється не завжди. Можливий розви-
ток безсимптомного холестазу. Враховуючи, що 
аміодарон має великий період напіввиведення, то 
підвищений рівень його в крові після припинення 
прийому може зберігатися протягом багатьох міся-
ців. Аміодарон і його основний метаболіт N-диетил-
  аміодарон можуть виявлятися в тканинах печінки 
протягом кількох місяців після припинення ліку-
вання. Ймовірність розвитку і тяжкості побічних 
ефектів залежить від концентрації препарату в 
сироватці крові. Гістологічні зміни нагадують 
гострий алкогольний гепатит з фіброзом, а інколи 
з вираженою проліферацією дрібних жовчних про-
токів. При електронній мікроскопії виявляють 
ламелярні тільця лізосом, які навантажені фосфо-
ліпідами і містять мієлінові фігури. Вони виявля-
ються не завжди і свідчать лише про контакт з 
препаратом, а не про інтоксикацію.

Важливо, що механізм пошкодження в гострій 
ситуації після внутрішньовенного введення аміо-
дарону відрізняється від тривалого перорального 
прийому препарату, і пацієнти з гострою печінко-
вою недостатністю після внутрішньовенних вли-
вань препарату зазвичай можуть переносити перо-
ральну терапію без ускладнень [20, 32]. Однак 
повторне внутрішньовенне введення аміодарону 
зазвичай супроводжується повторною появою 
гострого ураження печінки [18, 27].

У літературі зареєстровані випадки аміода-
рон-індукованого гострого панкреатиту [12, 26]. 
Хоча точний механізм залишається незрозумілим, 
було висунуто теоретичне припущення про те, що 
процес пов’язаний з імуносупресією, прямою клі-
тинною цитотоксичністю, звуженням протоки під-
шлункової залози або артеріальним тромбозом. 
Однак незалежно від механізму чи етіології гос  -
трого процесу, лікування панкреатиту залишаєть-
ся стандартним, найважливішим аспектом ліку-
вання якого є відміна прийому аміодарону [35]. 
Після припинення терапії симптоми зазвичай зни-
кають протягом 7–10 днів і не повторюються без 
повторного прийому препарату.

Епідидиміт, індукований аміодароном

Епідидиміт, спричинений аміодароном, – хро-
нічний стан, який зазвичай проявляється двосто-
ронньо, без лихоманки або лейкоцитозу. У цих 
пацієнтів виявлена дискретна кількість метаболі-
тів препарату, які локально накопичуються. 
Гістологічне дослідження виявляє вогнищевий 
епідидимальний фіброз та інфільтрацію лімфоци-
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тів. Застосування медикаментозної терапії та заре-
єстровані урологічні симптоми тривають від 4 до 
71 міс. Ці симптоми можуть зникнути після при-
пинення прийому аміодарону протягом від 10 днів 
до 3 міс. У крайньому випадку в пацієнтів, які не 
реагують на знеболювальні препарати та не в змозі 
припинити прийом ліків, може бути розглянута 
епідидимектомія [31].

Гематологічні побічні ефекти

Панцитопенія, гемолітична анемія та аплас-
тична анемія є рідкісними гематологічними побіч-
ними ефектами, які зареєстровані в пацієнтів, що 
приймають аміодарон. У літературі зафіксовано 10 
випадків гранульоми кісткового мозку [24]. У 
пацієнтів, які страждали на тяжку тромбоцитемію, 
парапротеїнемію, анемію або панцитопенію, була 
виконана біопсія кісткового мозку, яка виявила 
нормоцелюлярний мазок з великою кількістю 
нереактивних гранульом, негативних для кислот-
но-швидких бактерій та грибів. Тому лікарі пови-
нні з обережністю використовувати аміодарон у 
пацієнтів з цитопенією.

Синдром порушення секреції 
антидіуретичного гормону

Представлений синдром є рідкісним, але сер-
йозним побічним ефектом лікування аміодароном, 
щодо якого лікарі повинні бути обізнані, особливо 
після навантажувальної дози. Він може виникнути 
протягом початкового періоду лікування і може 
зникати при зменшенні дози без відміни препарату. 
Механізм цієї побічної реакції на лікарський засіб, 
ймовірно, пов’язаний із впливом аміодарону на 
нирковому або мозковому рівні. Існує чіткий часо-
вий і дозозалежний зв’язок між гіпонатріє   мією та 
прийомом аміодарону, тому моніторинг електролі-
тів у сироватці є обов’язковим під час лікування і 
після нього. При виникненні виявів синдрому дозу 
аміодарону необхідно зменшити або відмінити, щоб 
привести рівень натрію в нор   му. Визначити точну 
причину гіпонатріємії часто важко. Більшість пре-
паратів, що викликають такі порушення, діють шля-
хом сенсибілізації нирок та/або стимулюванням 
вивільнення антидіуретичного гормону. Чи діє амі-
одарон за одним із цих механізмів, невідомо. 
Гіпонатріємія швидко зникає протягом 3–5 днів 
після відміни аміодарону, що є дивним через трива-
лий період напіввиведення аміодарону [31].

Застосування аміодарону 
у хворих на COVID-19

На теперішній час, у зв’язку з високою контагіоз-
ністю SARS-CoV-2, світом швидко поширюється пан-

демія COVID-19. Хоча хвороба здебільшого характе-
ризується симптомами з боку дихальних шляхів, 
нерідко реєструють серцево-судинні за    хворювання та 
їхні ускладнення. Часто виникають аритмії, причому 
ФП є найпоширенішою формою. Клінічна картина 
аритмії різноманітна, проте ос   новні причини та точні 
механізми виникнення ФП лишаються здебільшого 
невідомими в багатьох пацієнтів. Таким хворим необ-
хідно посилене лікування основної гіпоксемії, запа-
лення та інших зворотних тригерів (тобто гіпокаліє-
мії, гіпомагніємії, ацидозу) [28].

У тяжких пацієнтів з ФП і нестабільною гемоди-
намікою аміодарон є ААП вибору. Примітно, що 
внутрішньовенне введення препарату може викли-
кати гостру легеневу токсичність і тяжку гіпотензію, 
тому його необхідно застосовувати з обережністю.

У пацієнтів з ФП без гемодинамічної неста-
більності, які отримують противірусну терапію, 
бажано припинити прийом ААП та розпочати 
терапію контролю частоти серцевих скорочень за 
допомогою β-адреноблокаторів (або недигідропі-
ридинових блокаторів кальцієвих каналів).

Під час зараження COVID-19 існує ймовір-
ність виникнення різноманітних ускладнень на тлі 
запалення міокарда та/або дисбалансу електролі-
тів (гіпокаліємія, гіпомагніємія та/або гіпокальці-
ємія), що може підвищуватися при одночасному 
застосуванні препаратів, які подовжують QT 
(наприклад, гідроксихлорохін, азитроміцин, лопі-
навір/ритонавір). Тому перед початком лікування 
слід розглянути взаємодію між лікарськими засо-
бами, включаючи противірусні та антиаритмічні 
препарати, а кілька вебсторінок (наприклад, 
https://www.crediblemeds.org; www.covid19-
druginteractions.org) надають з цього приводу 
корисну інформацію.

Висновки

Слід відзначити, що більш ніж за напівстоліт-
ню історію застосування аміодарону показання до 
його застосування суттєво звузилися через його 
високу токсичність.

Сьогодні препарат не застосовується для ліку-
вання екстрасистолічної аритмії. Рідко використо-
вується з профілактичною метою при надшлуноч-
кових тахікардіях (зокрема при синдромах преек-
зитації), у зв’язку з високою ефективністю кате-
терного лікування [17]. Через великий спектр 
кардіальних і екстракардіальних побічних ефектів 
аміодарон є препаратом резерву для лікування 
хворих з ФП. Недоцільне тривале використання 
аміодарону для профілактики пароксизмів аритмії 
у хворих з хронічними обструктивними захворю-
ваннями легень.

Також аміодарон є протипоказаним за наявнос-
ті значущої патології ЩЗ, особливо при гіпертирео-
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зі (у зв’язку з можливим загостренням). У пацієнтів 
з початковою супутньою патологією ЩЗ загальна 
частота тиреотоксикозу та гіпотиреозу, які виникли 
на тлі прийому аміодарону, була значно вищою, ніж 
в осіб без патології ЩЗ (відповідно 49 і 25 %). 
Поява рефрактерності до антиаритмічної терапії 
може бути ранньою ознакою маніфестації аміода-
рон-індукованого тиреотоксикозу [8].

З обережністю, за ретельного контролю рівня 
гормонів та під наглядом ендокринолога, слід при-
значати аміодарон пацієнтам із загрозливими для 
життя тахіаритміями і наявністю вузлів у ЩЗ, у 
зв’язку з непрогнозованими змінами тиреоїдного 
статусу [38]. За даними низки досліджень, в осіб, 
які отримують аміодарон, супутню патологію ЩЗ 
виявляли в 51,2 % випадків, причому більшу час-
тину становили пацієнти з вузловим і багатовузло-
вим зобом [7]. Слід зазначити, що в цих хворих 
слід уникати застосування аміодарону за добро  -
якісного перебігу аритмій. У складних клінічних 
ситуаціях тактика лікування пацієнта повинна 
бути індивідуалізованою і погоджуватися спільно 
кардіологом та ендокринологом.

Водночас аміодарон рекомендовано призначати 
пацієнтам з патологією ЩЗ для первинної або вто-
ринної профілактики фатальних шлуночкових тахіа-
ритмій на тлі замісної гормональної терапії [15].

Існують дані про можливий непоганий анти  -
аритмічний ефект препарату у хворих з гіпотирео-
зом. У той же час, нами не виявлено високої ефек-
тивності в профілактиці пароксизмів ФП, що обу-
мовлено домінувальним впливом гормональної 
дисфункції безпосередньо на міокард. Крім того, 
гіпотиреоз викликає схильність до зниження час-
тоти скорочень серця і брадикардії [23, 31]. Однак 
аміодарон можна використовувати для купіруван-
ня пароксизмів ФП і тріпотіння передсердь у хво-
рих з гіпотиреозом, оскільки короткий період при-
йому препарату істотно не впливає на глобальне 
функціонування ЩЗ.

Препарат протипоказаний при підвищеній 
чутливості до йоду або до будь-якого його компо-
ненту. Аміодарон містить лактозу, тому не реко-
мендований до застосування в пацієнтів з непере-
носимістю галактози, дефіцитом лактази або син-
дромом мальабсорбції глюкози та галактози (рід-
кісні спадкові захворювання) [13].

Згідно з останніми рекомендаціями щодо 
лікування серцево-судинних захворювань при 
вагітності (2018 г.), аміодарон протипоказаний 
для застосування під час вагітності та в період 
годування груддю, за винятком випадків прева-
лювання користі для матері над ризиком для 
плоду [41]. Крім того, препарат заборонено для 
лікування надшлуночкових тахікардій у вагітних 
(2019 г.) [17].

Аміодарон та/або його метаболіт, дезетиламіо-
дарон, інгібують CYP 1A1, CYP 1A2, CYP 3A4, 
CYP 2C9, CYP 2D6 і P-глікопротеїн, можуть збіль-
шувати експозицію їх субстратів, що призводить 
до потенційного збільшення їх токсичності. З 
огляду на його тривалий період напіввиведення, 
такі взаємодії можуть відзначатися протягом кіль-
кох місяців після припинення лікування [13].

Під час лікування аміодароном пацієнтам 
рекомендується уникати застосування інгібіторів 
СYР3А4 (наприклад, грейпфрутового соку і дея-
ких лікарських засобів: таких як лідокаїн, такро-
лімус, силденафіл, мідазолам, дигідроерготамін, 
ерготамін, колхіцин, тріазолам). Також рекомен-
дується уникати прямих сонячних променів або 
вживати захисні заходи проти сонячного опромі-
нення.

Представлена в огляді інформація може бути 
корисна для раціонального застосування аміодаро-
ну в клінічній практиці. Побічні ефекти, зазначені 
вище, найчастіше пов’язані з надмірним прийомом 
лікарського засобу, їх можна уникнути або мінімі-
зувати ретельним дотриманням мінімальної під-
тримувальної дози.
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Экстракардиальные токсические эффекты амиодарона: обзор литературы 

и собственные наблюдения

Ю.В. Зинченко 1, Т.В. Михалева 1, О.В. Стасишена 1, Н.С. Лаврик 2, А.М. Яковенко 3

1 ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии имени акад. М.Д. Стражеско” НАМН Украины», Киев
2 Национальный университет здравоохранения Украины имени П.Л. Шупика, Киев
3 Институт эндокринологии и обмена веществ имени В.П. Комиссаренко НАМН Украины, Киев

Амиодарон в настоящее время является одним из наиболее распространенных антиаритмических препаратов, успешно 
используемых для лечения как желудочковых, так и наджелудочковых нарушений ритма. Во многих сложных клинических ситуациях 
амиодарон является препаратом выбора. Несмотря на свою высокую эффективность и уникальную антиаритмическую активность 
по сравнению с другими классами антиаритмических препаратов, амиодарон обладает наибольшим спектром побочных эффектов 
и осложнений – как кардиальных, так и экстракардиальных. Амиодарон и его метаболиты отличаются высокой липофильностью, 
благодаря которой они в больших количествах накапливаются в печени, легких, коже, жировой ткани, роговице глаза и других 
органах. Амиодарон-индуцированная легочная токсичность является одним из наиболее серьезных побочных эффектов примене-
ния. Развитие амиодарон-индуцированной дисфункции щитовидной железы, печени и других органов, в большинстве случаев, не 
приводит к тяжелым последствиям, но в некоторых ситуациях выявленные побочные эффекты являются поводом к отмене препарата. 
Ряд рандомизированных исследований показал, что тяжелые побочные эффекты связаны преимущественно с назначением амио-
дарона в высоких дозах, в связи с чем его применение нередко ограничивается. Примечательно, что за полувековую историю 
применения амиодарона показания к его назначению существенно сузились из-за его высокой токсичности. В последние годы 
появилась тенденция к назначению низких доз амиодарона, при регулярном контроле эффективности его действия и наличия 
побочных эффектов. Представленная в обзоре информация может быть полезна для рационального применения амиодарона в 
клинической практике. В статье также представлены собственные клинические наблюдения тяжелых экстракардиальных побочных 
эффектов амиодарона. Осложнения, указанные выше, чаще всего связаны с чрезмерным приемом амио   дарона, и их можно избе-
жать или минимизировать тщательным соблюдением минимальной поддерживающей дозы. Согласно современным рекомендаци-
ям, перед назначением любого антиаритмического препарата необходимо тщательно взвешивать не только ожидаемый прямой 
эффект, но и учитывать его возможные побочные эффекты и осложнения. 

Ключевые слова: амиодарон, побочное действие, осложнения.

Extracardiac toxic effects of amiodarone: literature review and own observations

Yu.V. Zinchenko 1, T.V. Mikhalieva 1, O.V. Stasyshena 1, N.S. Lavryk 2, O.M. Iakovenko 3

1 National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology» of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine
2 Shupyk National Healthcare University of Ukraine, Kyiv, Ukraine
3 V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and Metabolism of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine

Amiodarone (AM) is currently one of the most widely used antiarrhythmic drugs, successfully used to treat both ventricular and 
supraventricular arrhythmias. AM is the drug of choice in many difficult clinical situations. Despite its high efficiency and unique 
antiarrhythmic activity in comparison with other classes of antiarrhythmic drugs, AM has the broadest spectrum of side effects and 
complications – both cardiac and extracardiac. AM and its metabolites are highly lipophilic, thus accumulating in large quantities in the 
liver, lungs, skin, adipose tissue, the eye cornea, as well as other organs. AM-induced pulmonary toxicity is one of the most serious AM`s 
side effects. The development of AM-induced dysfunction of the thyroid gland, liver and other organs, in most cases, does not lead to 
serious consequences, but in some situations the revealed side effects are the reason for discontinuation of the drug. A number of 
randomized trials have emphasized that severe side effects are mainly associated with the administration of high doses of AM, and 
therefore its use is often limited. It is noteworthy that over the half-century history of the use of AM, indications for its administration have 
significantly narrowed due to its high toxicity. In recent years, there has been a tendency to prescribe low doses of AM with regular 
monitoring of its effectiveness and the presence of side effects. The information presented in the review can be useful for the correct use 
of AM in clinical practice. The article also presents our own clinical observations of severe extracardiac side effects of AM. The 
complications mentioned above are most often associated with excessive intake of AM, and they can be avoided or minimized by the 
careful adherence to the minimum maintenance dose. According to up-to-date guidelines, before prescribing any antiarrhythmic drug, 
it is necessary to carefully weigh not only the expected direct effect, but also take into account its possible side effects and complications.

Key words: amiodarone, side effect, complication.
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Рис. 1. Фото хворих з аміодарон-індукованим алергійним дерматитом: А – пацієнт 1; Б – пацієнт 2.

Рис. 2. Кератопатія – вкраплення коричневого кольору в поверхневому субепітеліальному шарі рогівки, 

які поширюються на центральну і нижню зони: А – ліве око; Б – праве око.

А Б

А Б
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1. Універсальне визначення пошкодження міокарда та інфаркту міокарда

Універсальне визначення пошкодження міокарда та інфаркту міокарда

Критерії пошкодження міокарда

Термін «пошкодження міокарда» слід використовувати при підвищенні рівня серцевого тропоніну (cTн) принаймні 

при одному значенні, що перевищує 99-й процентиль верхньої межі норми (ВМН). Пошкодження міокарда вважають 

гострим, якщо спостерігається динамічне збільшення та/або зниження рівня сТн

Критерії гострого інфаркту міокарда (ІМ 1-го, 2-го і 3-го типів)

Термін «гострий інфаркт міокарда» слід застосовувати, коли існує гостре пошкодження міокарда з клінічними ознаками 

гострої ішемії міокарда і при виявленні збільшення та/або зниження рівня сТн, принаймні при одному значенні, 

що перевищує ВМН. Додатково має реєструватися принаймні одна з таких ознак:

• Нові ішемічні зміни на ЕКГ

• Поява патологічних зубців Q

• Виявлення за допомогою методів візуалізації нових ділянок нежиттєздатного міокарда або нової аномалії руху 

регіонарної стінки, що відповідає ішемічній етіології

• Ідентифікація тромбу в коронарній артерії за допомогою ангіографії або при розтині (не для ІМ 2-го або 3-го типу)

Виявлення при розтині ознак гострого атеротромбозу в артеріях, які живлять ділянку міокарда, уражену інфарктом, 

відповідає критерію ІМ 1-го типу

ІМ 2-го типу діагностується на підставі наявності доказів невідповідності між потребою в кисні та його доставкою 

за відсутності ознак гострого атеротромбозу

Діагноз ІМ 3-го типу встановлюється в разі серцево-судинної смерті в пацієнтів з попередніми симптомами, характерними 

для ішемії міокарда, та імовірно новими ішемічними змінами на ЕКГ до моменту отримання результатів визначення 

концентрації сТн або до моменту її порушення

Критерії інфаркту міокарда, пов’язаного з процедурами на коронарних артеріях (ІМ 4-го і 5-го типів)

Інфаркт міокарда, пов’язаний з черезшкірним коронарним втручанням (ЧКВ), називається ІМ типу 4а

Інфаркт міокарда, пов’язаний з аортокоронарним шунтуванням (АКШ), називається ІМ 5-го типу

ІМ, пов’язаний з коронарною процедурою, який розвинувся протягом ≤ 48 годин після індексного втручання, 

підтверджується при підвищенні концентрації сТн більше ніж у 5 разів для ІМ типу 4а та більше ніж у 10 разів для ІМ 5-го типу 

порівняно з ВМН (у пацієнтів з нормальними початковими величинами концентрації). У пацієнтів з підвищеною 

концентрацією сТн перед процедурою, у яких концентрація сТн була стабільною (коливалася у межах ≤ 20 %) або 

зниженою, для верифікації діагнозу необхідно підвищення концентрації тропоніну більше ніж у 5 разів, або більше ніж 

у 10 разів, а зміна порівняно з початковою величиною повинна становити > 20 %. Крім того, повинна бути присутньою 

принаймні одна з таких ознак:

• Нові ішемічні зміни на ЕКГ (цей критерій стосується лише ІМ типу 4а)

• Поява нових патологічних зубців Q

• Результати візуалізації вказують на наявність ділянки нежиттєздатного міокарда, яка ймовірно є новою та характерною 

для ураження ішемічної етіології

• Результати ангіографії вказують на розвиток процедурних ускладнень, які порушують кровоплин, наприклад, таких 

як розшарування коронарних артерій, оклюзія великої епікардіальної артерії або шунта, тромботична оклюзія бічної 

гілки, порушення колатерального кровоплину або дистальна емболізація

Ізольована поява нових патологічних зубців Q може розглядатися як прояв ІМ типу 4а або ІМ 5-го типу, якщо це відбулося 

після процедури реваскуляризації та супроводжується збільшенням концентрації сТн, але таке підвищення не досягає 

зазначених вище граничних величин для ЧКВ та АКШ

Іншими підтипами ІМ 4-го типу є ІМ типу 4b, що розвивається внаслідок тромбозу стента, а також ІМ типу 4c, 

що розвивається внаслідок рестенозу стента

Пов’язаний з процедурою тромб, виявлений при розтині, відповідає критеріям ІМ типу 4a або критеріям ІМ типу 4b, якщо 

було виявлено тромбоз стента

Критерії раніше перенесеного або безсимптомного/нерозпізнаного інфаркту міокарда

Діагностувати раніше перенесений або безсимптомний/нерозпізнаний ІМ дозволяє відповідність одному з таких критеріїв:

• Наявність патологічних зубців Q із симптомами або без симптомів у разі відсутності інших причин, крім ішемії

• Результати візуалізації вказують на наявність ділянки нежиттєздатного міокарда, яка є характерною для ураження 

ішемічної етіології

• Патологоанатомічні ознаки, що підтверджують попередній ІМ

АКШ – аортокоронарне шунтування; сТн – серцевий тропонін; ЕКГ – електрокардіограма; ІМ – інфаркт міокарда; ЧКВ – черезшкірне коронар-

не втручання; ВМН – верхня межа норми. * 99 процентиль ВМН – це рівень сТн, нижчий від якого будуть мати 99 зі 100 осіб здорової популяції. 

Надалі в документі використано тільки формулювання «верхня межа норми» замість 99-процентилю ВМН для спрощення клінічного опису і 

сприйняття даних.
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2. Вступ

Посмертні дослідження наприкінці 19-го сто-
ліття продемонстрували можливий зв’язок між 
тромботичною оклюзією коронарної артерії та 
інфарктом міокарда (ІМ) [1]. Проте тільки на 
початку 20-го століття нашими співвітчизниками 
проф. В.П. Образцовим та проф. М.Д. Стражеском 
була вперше описана клінічна симптоматика тром-
бозу коронарних артерій [2]. Через 2 роки зв’язок 
між утворенням тромбу в коронарній артерії та 
клінічними ознаками, які характерні для гострого 
ІМ, були описані також J.B. Herrick у США [3]. 
Незважаючи на ці важливі клінічні спостережен-
ня, минуло чимало часу до загального визнання 
цих праць, частково завдяки одному дослідженню, 
в якому в третини померлих пацієнтів з ІМ при 
розтині не було виявлено тромбів у коронарних 
артеріях [4]. 

Протягом багатьох років використовувалося 
кілька різних визначень ІМ, що призводило до 
суперечок та плутанини. Вперше загальновизна-
не визначення ІМ створила робоча група 
Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ) 
у 1950–70-х роках. Воно, в основному, базувалося 
на електрокардіографічних критеріях та було 
призначене для епідеміологічного використання 
[5]. Це визначення з незначними змінами до сьо-
годні використовується в епідеміологічних дослі-
дженнях [6–8]. Після впровадження більш чутли-
вих серцевих біомаркерів Європейське товари-
ство кардіологів (ЄТК) і Американська колегія 
кардіологів (AКК) активно співпрацювали для 
створення нового визначення ІМ з використан-
ням біохімічного та клінічного підходів. Згідно з 
цим визначенням ІМ слід вважати пошкодження 
міокарда, виявлене на підставі підвищення рівня 
серцевих біомаркерів в умовах гострої ішемії міо-
карда [9]. На основі цього принципу у 2007 р. 
створений консенсусний документ з універсаль-
ним визначенням ІМ, в якому вперше визначені 
п’ять типів ІМ [10]. Цей документ був схвалений 
ЄТК, AКК, Американською кардіологічною асо-
ціацією (AКA), Всесвітньою федерацією серця 
(ВФС) та прийнятий ВООЗ [11]. Розроблення і 
впровадження більш чутливих лабораторних 
методів для визначення маркерів пошкодження 
міокарда зумовили необхідність перегляду цього 
документа.

Пошкодження міокарда, яке визначається за 
підвищенням концентрації серцевого тропоніну 
(сТн), часто трапляється в клінічній практиці та 
супроводжується несприятливим прогнозом [13, 
14]. Пошкодження міокарда є обов’язковою умо-
вою для діагностики ІМ, але може бути і само-
стійним явищем. Неішемічні пошкодження 
можуть бути вторинними по відношенню до 

багатьох захворювань серця, таких як міокардит, 
або можуть бути пов’язані з некардіальною пато-
логією, наприклад, нирковою недостатністю 
[15]. Тому в пацієнтів з підвищеною концентра-
цією сТн треба відрізняти неішемічне пошко-
дження міокарда від одного з типів ІМ. 
Пошкодження міокарда слід діагностувати за 
відсутності чітких даних на підтвердження іше-
мії серцевого м’яза. Цей діагноз можна буде змі-
нити, якщо при подальшій оцінці буде відзнача-
тися відповідність критеріям ІМ. У поточному 
консенсусному документі «Універсальне визна-
чення інфаркту міокарда» відображуються ці 
міркування при дотриманні клінічного підходу 
до визначення ІМ. 

Клінічні критерії ІМ

Клінічне визначення ІМ вказує на наявність гострого пошко-

дження міокарда, виявленого на підставі порушення серце-

вих біомаркерів за наявності ознак гострої ішемії міокарда

3. Виявлення біомаркерів 
пошкодження міокарда 
та інфаркту міокарда

Серцеві тропоніни I (сТнI) і T (сТнT) є компо-
нентами скорочувального апарату кардіоміоцитів, 
тому є високоспецифічними маркерами ушко-
дження міокарда [21, 22]. Утім при визначенні 
рівня сТнТ можуть детектуватися деякі білки ске-
летної мускулатури, що може в деяких ситуаціях 
приводити до підвищення концентрації сТнT при 
пошкодженні скелетної мускулатури [23–27]. 
Збільшення концентрації cTнI при пошкодженні 
інших тканин, окрім міокарда, не спостерігалося. У 
клінічній практиці тропоніни I і T [12, 21, 22, 30] є 
найкращими біомаркерами пошкодження міокар-
да, особливо при використанні високочутливих 
тестів для їх визначення [22]. Інші біомаркери, 
наприклад МВ-ізоформа креатинфосфокінази, 
аспартатамінотрансфераза тощо, є менш чутливи-
ми і менш специфічними [31]. Пошкодження міо-
карда підтверджується при підвищенні концентра-
ції тропоніну крові вище ВМН [12, 21, 22, 30]. 
Пошкодження може бути гострим, про що свідчить 
динамічне зростання та/або зниження величин 
сТн протягом нетривалого часу, або хронічним, про 
що свідчить постійно підвищена концентрація 
маркерів.

Критерії пошкодження міокарда

Пошкодження міокарда визначається як підвищення кон   -

центрації тропоніну в крові до величини, що перевищує 

ВМН. Пошкодження вважається гострим, якщо спостеріга-

ється динамічне підвищення та/або зниження концентрації 

тропоніну протягом нетривалого часу
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Хоча підвищення рівня сТн відображає по -
шкодження міокардіальних клітин, воно не вказує 
на основні патофізіологічні механізми цього пошко-
дження [32–34]. Причиною вивільнення структур-
них білків із міокарда можуть бути як некроз або 
апоптоз кардіоміоцитів (КМЦ), так і вивільнення з 
КМЦ продуктів деградації сТн, підвищення про-
никності клітинної мембрани або утворення та 
вивільнення мембранних везикул [35]. Незалежно 
від механізму, гостре пошкодження міокарда, спри-
чинене його ішемією, що супроводжується збіль-
шенням та/або зниженням концентрації сТн, коли 
принаймні одне значення перевищує ВМН, вважа-
ється гострим ІМ [12, 21, 22, 30] (рис. 1).

У табл. 1 наводяться ішемічні або неішемічні 
стани міокарда, що супроводжуються підвищен-
ням концентрації сТн. При різних клінічних ситу-
аціях іноді складно виділити конкретний окремий 
механізм (або кілька механізмів) пошкодження 
міокарда. У такому випадку в карті пацієнта необ-
хідно описати багато чинників, що призвели до 
пошкодження міокарда.

4. Клінічні прояви інфаркту міокарда

Початок ішемії міокарда є першим кроком у 
розвитку ІМ і результатом дисбалансу між спожи-

ванням кисню та потребою в ньому. У клінічних 
умовах ішемію міокарда найчастіше можна іденти-
фікувати на підставі анамнезу пацієнта і за даними 
ЕКГ. Можливі симптоми ішемії охоплюють різні 
комбінації дискомфорту в ділянці грудної клітки, 
верхніх кінцівок, нижньої щелепи або епігастрію 
під час фізичного напруження, в стані спокою або 
ішемічні еквіваленти, такі як задишка або втома. 
Часто дискомфорт є дифузним; не локалізованим, 
не позиційним і не посилюється при русі. Проте ці 
симптоми не є специфічними для ішемії міокарда і 
можуть спостерігатися при інших станах, напри-
клад, при шлунково-кишкових, неврологічних, 
легеневих або скелетно-м’язових розладах. ІМ 
може супроводжуватися атиповими симптомами, 
такими як серцебиття або зупинка серця, або може 
навіть не мати симптомів [12]. Дуже короткі епізо-
ди ішемії, які є занадто короткими, щоб викликати 
некроз, також можуть призводити до вивільнення 
та підвищення сТн. Залучені КМЦ можуть згодом 
загинути внаслідок апоптозу [42].

Якщо ішемія міокарда виявляється клінічно 
або на підставі змін на ЕКГ разом з пошкодженням 
міокарда, що виявляється підвищенням та/або 
зниженням концентрації сТн, то найбільш пра-
вильним буде діагноз гострого ІМ. Якщо ішемія 
міокарда клінічно не виявляється, то підвищення 

=
b

/
=

Рис. 1. Спектр ушкоджень міокарда – від відсутності пошкодження до інфаркту міокарда. Ці категорії 

пошкодження міокарда можуть охоплювати різні клінічні ситуації, наприклад, шлуночкова тахікардія, 

серцева недостатність, захворювання нирок, гіпотензія / шок, гіпоксемія та анемія. a Відсутність пошко-

дження міокарда = концентрація сТн  ВМН або не виявляється. b Пошкодження міокарда = концентрація 

сТн > ВМН. с Інфаркт міокарда = клінічний доказ ішемії міокарда і підвищення та/або падіння концен-

трації сТн > ВМН.
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концентрації сТн може вказувати або на гостре 
пошкодження, якщо рівень сТн збільшується 
та/або знижується, або на хронічне тривале пошко-
дження, якщо його рівень не змінюється [14]. 

Пацієнти з підозрою на гострий коронарний 
синдром (ГКС), у яких ІМ було заперечено на під-
ставі нормальної концентрації сТн, можуть мати 
нестабільну стенокардію або альтернативний діа-
гноз. Цих пацієнтів необхідно обстежити та про-
вести відповідне лікування [11, 43].

5. Клінічна класифікація інфаркту 
     міокарда

З практичної точки зору в клінічній практиці 
виділяють ІМ з підйомом сегмента ST – диском-
форт у грудній клітці або інші симптоми ішемії та 
нова елевація сегмента ST у двох суміжних відве-
деннях або нова блокада лівої або правої ніжки 
пучка Гіса з ішемічними порушеннями реполяриза-
ції (див. розділ 27). На відміну, відсутність елевації 
сегмента ST у пацієнтів із симптомами ішемії та 
підвищенням кардіоспецифічних маркерів за   звичай 
розцінюється як ІМ без елевації сегмента ST. 
Категорії пацієнтів з ІМ з підйомом сегмента ST, ІМ 
без елевації сегмента ST або з нестабільною стено-
кардією зазвичай залучають у концепцію ГКС. На 
додаток ІМ можна класифікувати на типи на під-
ставі патологічних, клінічних і прогностичних від-
мінностей, а також різних стратегій лікування.

5.1. Інфаркт міокарда 1-го типу

ІМ, викликаний атеротромбозом коронарних 
артерій і зазвичай обумовлений руйнуванням атеро-
склеротичної бляшки (розривом або ерозією), позна-
чається як ІМ 1-го типу. Відносна роль атеросклеро-
зу і тромбозу як причини ураження істотно розрізня-
ється, а динамічний тромботичний компонент може 
призвести до дистальної коронарної емболізації, 
викликаючи некроз міоцитів [44, 45]. Розрив бляшки 
може ускладнюватися не тільки внутрішньокоронар-
ним тромбозом, а й крововиливом у бляшку через 
пошкоджену поверхню (рис. 2) [44, 45].

Критерії ІМ 1-го типу

Динамічне збільшення та/або зниження концентрації сТн 

за наявності принаймні однієї величини, що перевищує 

ВМН, а також принаймні однієї з таких ознак:

• Симптоми гострої ішемії міокарда

• Нові ішемічні зміни на ЕКГ

• Поява патологічних зубців Q

• Виявлення за допомогою методів візуалізації нових 

ділянок нежиттєздатного міокарда або нової аномалії 

руху регіонарної стінки, що відповідає ішемічній етіології

• Ідентифікація тромбу в коронарній артерії за допо-

могою ангіографії, включаючи внутрішньокоронарне 

зображення, або при розтині а

a Посмертне виявлення атеротромбозу в артерії, яка живить зону ІМ, або 

виявлення при макроскопічному дослідженні великої обмеженої ділянки 

некрозу з внутрішньоміокардіальними крововиливами або без них, відпо-

відає критеріям ІМ 1-го типу незалежно від величини концентрації сТн.

5.2. Інфаркт міокарда 2-го типу

В основі ІМ 2-го типу лежить ішемічне пошко-
дження міокарда, обумовлене невідповідністю між 
можливостями доставки та потребами міокарда в 
кисні [10, 12], що втім не обумовлено гострим пору-
шенням цілісності атеросклеротичної бляшки. У 
пацієнтів з ішемічною хворобою серця (ІХС) деякі 

Таблиця 1

Причини підвищення концентрації серцевого тро-

поніну через пошкодження міокарда

Пошкодження міокарда, пов’язане 

з гострою ішемією міокарда 

Розрив атеросклеротичної бляшки з тромбозом

Пошкодження міокарда, пов’язане з гострою ішемією 

міокарда внаслідок порушення балансу 

доставки/споживання кисню

Зниження перфузії міокарда, наприклад

• Спазм коронарних артерій, мікроваскулярна 

дисфункція

• Емболізація коронарної артерії

• Розшарування коронарної артерії

• Стійка брадіаритмія

• Гіпотензія або шок

• Дихальна недостатність

• Тяжка анемія

Підвищення споживання кисню міокардом, наприклад

• Стійка тахіаритмія

• Тяжка гіпертензія з гіпертрофією лівого шлуночка 

або без неї

Інші причини пошкодження міокарда

Серцеві причини, наприклад

• Серцева недостатність 

• Міокардит 

• Кардіоміопатія (будь-якого типу)

• Синдром Такоцубо

• Процедура коронарної реваскуляризації

• Процедура на серці, крім реваскуляризації

• Катетерна абляція

• Розряд дефібрилятора

• Забій (контузія) серця

Системні стани, наприклад

• Сепсис, інфекційне захворювання

• Хронічне захворювання нирок

• Інсульт, субарахноїдальний крововилив

• Легенева емболія, легенева гіпертензія

• Інфільтративні захворювання, такі як амілоїдоз, 

саркоїдоз

• Хіміотерапія

• Критичний стан пацієнта

• Значне фізичне навантаження
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стресові чинники, такі як гостра шлунково-кишкова 
кровотеча зі стрімким падінням рівня гемоглобіну 
або стійка тахіаритмія, можуть призвести до пошко-
дження міокарда та стати причиною ІМ 2-го типу. 
Це пов’язано з недостатнім припливом крові до 
міокарда для задоволення підвищених потреб міо-
карда в кисні через вплив стресового чинника. У 
окремих пацієнтів ішемічний поріг може суттєво 
відрізнятися залежно від величини стресорного 
чинника, наявності некардіальних супутніх захво-
рювань і ступеня вираження ІХС та структурної 
патології серця. Більшість пацієнтів з ІМ 2-го типу 
мали ІМ без підйому сегмента ST, елевацію сегмен-
та ST виявляли у 3–24 % пацієнтів [53].

У дослідженнях відзначали різну частоту ІМ 
2-го типу залежно від критеріїв, що використову-
валися для діагностики, але в більшості дослі-
джень було продемонстровано вищу частоту ІМ 
2-го типу серед жінок. Вірогідність смерті протя-
гом коротко- та довготривалого спостереження 
серед пацієнтів з ІМ 2-го типу в більшості дослі-
джень була вищою, ніж у пацієнтів з ІМ 1-го типу, 
через велику кількість супутніх станів [49–57]. У 
пацієнтів з ІМ 2-го типу, яким проводили діагнос-
тичну ангіографію, досить часто виявляли коро-
нарний атеросклероз, що значно погіршувало про-
гноз цих хворих [54–57], тому бажано оцінювати 
ступінь вираження коронарних уражень та необ-
хідність реваскуляризації у всіх пацієнтів з ІМ 2-го 
типу. У деяких випадках причиною ІМ 2-го типу 
була емболія коронарних артерій тромбами, каль-
цієм або вегетаціями з передсердь, клапанів або 
шлуночків. Також причиною ІМ 2-го типу може 

бути часткова або повна обтурація просвіту коро-
нарної артерії при розшаруванні висхідної аорти 
або спонтанне розшарування коронарної артерії з 
інтрамуральними гематомами або без таких, що 
призводить до значного обмеження коронарного 
кровоплину. Останній варіант розвитку ІМ більш 
характерний для молодих жінок (рис. 3) [58].

При диференціальній діагностиці ІМ 1-го типу 
та ІМ 2-го типу потрібно враховувати всю наявну 
клінічну інформацію. При встановленні діагнозу 
ІМ 2-го типу слід враховувати його контекст і меха-
нізми (рис. 4). Дисбаланс між постачанням та по -
требою міокарда в кисні, обумовлений гострою 
ішемією міокарда, може бути багатофакторним яви-
щем, пов’язаним або зі зменшенням перфузії міо-
карда через стабільний атеросклероз коронарних 
артерій без розриву бляшок, спазм коронарної арте-
рії, коронарну мікросудинну дисфункцію (яка охо-
плює ендотеліальну дисфункцію, дисфункцію гла-
деньких м’язів і дерегуляцію симпатичної іннерва-
ції), коронарну емболію, розшарування коронарної 
артерії з інтрамуральними гематомами або без них, 
інші механізми, які знижують надходження кисню, 
такі як виражена брадіаритмія, дихальна недостат-
ність з тяжкою гіпоксемією, тяжка анемія та гіпо-
тензія/шок; або зі збільшенням потреби міокарда в 
кисні через тривалу тахіаритмію або тяжку гіпер-
тензію з гіпертрофією лівого шлуночка (ЛШ) або 
без неї. У пацієнтів, яким проводять своєчасну 
коронарну ангіографію, при диференціюванні ІМ 
2-го типу та ІМ 1-го типу може бути корисним 
виявлення розриву бляшки з тромбом в артерії, 
пов’язаній з інфарктом, але для встановлення діа-

1
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  /   
   

Рис. 2. Атеротромбоз як причина розвитку інфаркту міокарда 1-го типу.
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Рис. 3. Варіанти розвитку інфаркту міокарда 2-го типу.
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Рис. 4. Структура інфаркту міокарда 2-го типу з урахуванням клінічного контексту та патофізіологічних 

механізмів, пов’язаних з гострою ішемією міокарда. Наведену вище ілюстрацію було взято та модифі-

ковано зі статті J.L. Januzzi та Y. Sandoval [59].
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гнозу ІМ 2-го типу ангіографія не завжди є остаточ-
ною, клінічно показаною або необхідною.

Критерії ІМ 2-го типу

Підвищення та/або зниження концентрації сТн за наявності 

принаймні однієї величини, що перевищує ВМН, а також 

ознаки дисбалансу між доставкою та споживанням кисню 

міокардом, не пов’язаного з коронарним тромбозом, а 

також наявність одного із таких порушень:

• Симптоми гострої ішемії міокарда

• Нові ішемічні зміни на ЕКГ

• Поява патологічних зубців Q

• Виявлення за допомогою методів візуалізації нових 

ділянок нежиттєздатного міокарда або нової аномалії 

руху регіонарної стінки, що відповідає ішемічній етіології

У гострих ситуаціях доцільно проводити ліку-
вання, спрямоване на усунення дисбалансу між над-
ходженням та потребою в кисні, що лежить в основі 
ішемії. Таке лікування може передбачати корекцію 
об’єму, контроль артеріального тиску, введення пре-
паратів крові, контроль частоти серцевих скорочень 
та підтримку дихання [47, 48]. Залежно від клініч-
ної ситуації може призначатися дослідження коро-
нарних судин для оцінки ймовірності ІХС. У разі її 
виявлення можуть застосовуватися рекомендації 
для лікування ІМ відповідно до змін ЕКГ, що свід-
чать про ІМ з елевацією або без елевації сегмента 
ST [46, 47]. Проте в разі відсутності ІХС переваги 
стратегій для зменшення серцево-судинного ризику 
при ІМ 2-го типу залишаються невизначеними.

5.3. Інфаркт міокарда 2-го типу 

         та пошкодження міокарда

У клінічній практиці часто трапляються ІМ 
2-го типу та пошкодження міокарда, і обидва ці 
стани супроводжуються несприятливими наслідка-
ми [13, 14, 49, 51, 56]. На рис. 5 зображено концепту-
альну модель для полегшення розуміння клінічної 
різниці між гострим ішемічним пошкодженням міо-
карда з атеротромбозом або без нього (ІМ 1-го типу 
або ІМ 2-го типу) та станами без гострого ішемічно-
го пошкодження серця. Для діагностики гострого 
ІМ потрібна наявність картини збільшення та/або 
зменшення концентрації сТн. При гострому пошко-
дженні міокарда також може спостерігатися поді-
бна картина, але якщо пошкодження є пов’язаним зі 
структурною патологією серця, то концентрація 
сТн може бути стабільною та не змінюватися. ІМ 
2-го типу та неішемічне пошкодження міокарда 
можуть співіснувати. Слід визнати, що деякі пато-
логічні стани можуть відповідати ситуаціям з обох 
боків діаграми, наприклад при гострій серцевій 
недостатності, яка виникає внаслідок гострої ішемії 
міокарда. Проте підвищення рівнів сТн в умовах 
гострої та/або хронічної серцевої недостатності 
краще класифікувати як пошкодження міокарда. 

5.4. Інфаркт міокарда 3-го типу

Для встановлення діагнозу ІМ надзвичайно 
важливим є визначення рівня серцевих біомарке-
рів у крові [10, 12]. Проте в пацієнтів можуть вияв-
лятися типові ознаки ішемії міокарда / інфаркту, 
включаючи можливі нові ішемічні зміни на ЕКГ 
або фібриляцію шлуночків, і вони можуть померти 
ще до того, як у них можна буде взяти кров для 
визначення рівня серцевих біомаркерів; або паці-
єнт може померти незабаром після появи симпто-
мів, ще до того, як відбудеться підвищення концен-
трації біомаркерів. У таких пацієнтів діагностуєть-
ся ІМ 3-го типу, якщо підозра на випадок гострої 
ішемії міокарда є високою, навіть за відсутності 
ознак ІМ на підставі серцевих біомаркерів [10, 12]. 
Ця категорія дозволяє відокремити фатальні 
випадки ІМ від набагато більшої групи випадків 
раптової смерті, які можуть мати кардіальну (не  -
ішемічну) або некардіальну етіологію. У випадках, 
коли було діагностовано ІМ 3-го типу, а при 
подальшому розтині виявилися ознаки недавнього 
ІМ зі свіжим або недавнім тромбом в артерії, 
пов’язаній з інфарктом, ІМ 3-го типу необхідно 
перекласифікувати на ІМ 1-го типу. Спеціальні 
дослідження, присвячені визначенню поширеності 
ІМ 3-го типу, є рідкісними, але в одному дослі-
дженні було показано, що річна захворюваність 
становить нижче 10/100 000 людино-років, а час-
тота становить 3–4 % серед усіх типів ІМ [60].

Критерії ІМ 3-го типу

Пацієнти, які померли від патології серця із симптомами, що 

вказують на ішемію міокарда, і які супроводжувалися мож-

ливо новими ішемічними змінами на ЕКГ або фібриляцією 

шлуночків. Вони померли ще до того, як можна було взяти 

зразки крові для аналізу біомаркерів або до того, як можна 

було б ідентифікувати збільшення концентрації серцевих 

біомаркерів, або виявити ІМ при розтині

6. Пошкодження міокарда, 
     пов’язане з процедурами 
     на коронарних артеріях

Пошкодження міокарда у зв’язку з процеду-
рами на серці, пов’язаними з реваскуляризацією 
коронарних артерій, такими як черезшкірне коро-
нарне втручання (ЧКВ), аортокоронарне шунту-
вання (АКШ), може за часом розвитку збігатися з 
проведенням самої процедури, що відображує 
перипроцедурні проблеми. Вони можуть виник-
нути пізніше, що свідчить про ускладнення, 
пов’яза    не зі встановленням пристрою, наприклад 
ранній або пізній тромбоз стента, чи рестеноз у 
зоні стента, оклюзію або стеноз шунта після АКШ. 
Про   ведення магнітно-резонансної томографії 
(МРТ) серця з пізнім посиленням гадолінієм 
дозволяє оцінити процедурне пошкодження міо-
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карда [61–63]. При кількісній оцінці процедурно-
го пошкодження за допомогою цього МРТ-
дослідження до і невдовзі після ЧКВ або АКШ 
було встановлено, що ознаки процедурного 
пошкодження міокарда відзначаються у 32 % 
пацієнтів [63]. Крім того, було показано, що при 
проведенні МРТ серця ознаки процедурного 
пошкодження міокарда спостерігаються в пацієн-
тів з підвищеною концентрацією сТнI після ЧКВ 
або після АКШ [61, 62]. З цієї причини збільшен-
ня концентрації сТн, виявлене після процедури 
коронарної реваскуляризації, може відображува-
ти процедурне пошкодження міокарда. Для на  -
дійного встановлення наявності гострого проце-
дурного пошкодження міокарда важливо, щоб 
концентрація сТн до оцінки зберігалася стабіль-
ною, якщо її початкова величина перед процеду-
рою перевищувала 99-й процентиль ВМН. При 
проведенні втручання в пацієнта з випадком 
гострого ІМ неможливо визначити, що саме при-

звело до збільшення концентрації сТн та яка час-
тина цього збільшення обумовлена ІМ, а яка – 
проведенням процедури.

Критерії пошкодження міокарда внаслідок проведення 

процедури на серці

Пошкодження міокарда при процедурах на серці визнача-

ється на підставі збільшення концентрації сТн більше ВМН у 

пацієнтів з його нормальними початковими величинами, 

або на підставі збільшення на 20 % і вище концентрації сТн 

порівняно з початковою величиною, якщо вона перевищу-

вала ВМН, але була стабільною або знижувалася

У значної кількості пацієнтів після ЧКВ від-
бувається підвищення концентрації сТн – при-
близно на 20–40 % при стабільній ІХС або на 
40–50 % при ІМ [64]. Появу процедурного пошко-
дження міокарда можна виявити шляхом вимірю-
вання концентрації сТн перед процедурою і через 
3–6 годин після процедури. Якщо при другому 
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Рис. 5. Модель для інтерпретації пошкодження міокарда. Пороги ішемії суттєво розрізняються залежно 

від величини стресорного чинника та тяжкості основної патології серця. а У відповідному клінічному кон-

тексті «стабільна концентрація» означає варіації концентрації сТн  20 %. b «Ішемія» означає наявність 

ознак та/або симптомів клінічної ішемії міокарда.
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вимірюванні концентрація збільшилася, то необ-
хідно брати подальші проби крові для документу-
вання максимальної величини концентрації сТн. 
Збільшення концентрації після проведення про-
цедури може однозначно вказувати на процедурне 
пошкодження міокарда лише в тому разі, якщо 
концентрація сТн перед процедурою була нор-
мальною ( ВМН), або якщо вона була стабільною 
або зменшувалася. У пацієнтів з ГКС, яким про-
водять невідкладну процедуру реваскуляризації 
коронарних артерій та для яких було отримано 
тільки одну початкову величину до процедури, і 
вона була нормальною або помірно підвищеною, 
подальше збільшення концентрації після процеду-
ри, яка продовжує збільшуватися, потрібно розці-
нювати як наслідок випадку ішемії. Недавні дані 
підтверджують важливість підвищення концен-
трації сТн перед процедурою як прогностичного 
маркера в пацієнтів з підвищеними величинами 
концентрації після процедури [65]. Для діагности-
ки процедурного пошкодження міокарда в клініч-
них умовах за наявності тільки однієї величини 
концентрації сТн, визначеної перед процедурою, 
концентрація сТн після процедури повинна бути 
стабільною або повинна знижуватися, а потім – 
збільшуватися до величини, що перевищує ВМН. 
Якщо концентрація не повернулася до початкової 
величини, то ступінь збільшення має становити 
> 20 % при абсолютній величині > ВМН.

7. Інфаркт міокарда, пов’язаний 
    з черезшкірним коронарним 
    втручан ням (інфаркт міокарда 
    типу 4а)

Одного лише збільшення концентрації сТн 
після процедури достатньо для встановлення діа-
гнозу процедурного пошкодження міокарда, але не 
для діагностики ІМ типу 4a. Для діагностики ІМ 
типу 4a вимагається підвищення концентрації сТн 
більш ніж у п’ять разів порівняно з ВМН у пацієн-
тів з нормальними початковими величинами кон-
центрації або в пацієнтів з підвищеною концентра-
цією сТн перед процедурою, у яких концентрація 
залишається стабільною (варіації  20 %) або зни-
жується. Концентрація сТн після процедури пови-
нна підвищуватися на > 20 %, при цьому вона 
більш ніж у п’ять разів має перевищувати ВМН. 
Крім того, повинні спостерігатися ознаки нової 
ішемії міокарда або на підставі змін на ЕКГ чи 
даних, отриманих при візуалізації, або на підставі 
пов’язаних з процедурою ускладнень, які спричи-
няють зменшення коронарного кровоплину. 
Такими є розшарування коронарної артерії, оклю-
зія великої епікардіальної артерії або оклюзія / 
тромбоз її бічної гілки, порушення колатерального 
кровоплину, повільний потік або відсутність зво-

ротного потоку або дистальна емболізація. 
Використання високочутливих тестів для визна-
чення концентрації сТн для діагностики ІМ типу 
4a (та ІМ 5-го типу) є предметом активних дослі-
джень. Існує багато тест-систем для визначення 
концентрації високочутливого сТн, які мають 
широкі динамічні діапазони. Для різних систем 
для аналізів можуть знадобитися різні критерії. 
Проте нещодавно було показано, що граничні 
моменти визначення концентрації високочутливо-
го сТнТ є оптимальними для прогнозування серце-
во-судинних ускладнень через 30 днів і 1 рік, а 
також були близькими до п’ятикрат   ного збільшен-
ня, запропонованого в документі «Третє універ-
сальне визначення інфаркту міокарда» [12, 66, 67]. 
Іншими критеріями, які відповідають визначенню 
ІМ типу 4a, незалежно від величин концентрації 
високочутливого сТн або концентрації сТн, є утво-
рення нових патологічних зубців Q або виявлені 
при розтині ознаки пов’язаного з процедурою 
недавнього тромбозу в інфарктзалежній артерії.

Критерії пов’язаного з ЧКВ інфаркту міокарда через 

≤ 48 годин після проведення процедури (ІМ типу 4а)

ІМ, пов’язаний з коронарним втручанням, визначається на 

підставі збільшення концентрації сТн більш ніж у п’ять разів 

порівняно з ВМН у пацієнтів з нормальними початковими 

величинами. У пацієнтів з підвищеною концентрацією сТн 

перед процедурою, у яких концентрація залишається ста-

більною (варіації  20 %) або знижується, концентрація сТн 

після процедури повинна підвищуватися на > 20 %. Проте 

абсолютна величина після процедури повинна і надалі 

перевищувати принаймні в п’ять разів ВМН. Крім того, 

потрібна наявність однієї з таких ознак:

• Нові ішемічні зміни на ЕКГ

• Поява нових патологічних зубців Q a

• Виявлення за допомогою методів візуалізації нових 

ділянок нежиттєздатного міокарда або нової аномалії 

руху регіонарної стінки, що відповідає ішемічній етіології

• Результати ангіографії, які вказують на наявність про-

цедурного ускладнення, що обмежує кровоплин, – роз-

шарування коронарної артерії, оклюзія великої епікар-

діальної артерії або оклюзія/тромбоз її бічної гілки, 

порушення колатерального кровоплину або дистальна 

емболізація b

a Ізольована поява нових патологічних зубців Q відповідає критеріям 

ІМ типу 4a, якщо концентрація сТн є підвищеною та продовжує збіль-

шуватися, але більше ніж у п’ять разів перевищує ВМН.
b Посмертне виявлення пов’язаного з процедурою тромбу в ін  -

фарктзалежній артерії або макроскопічно великої обмеженої ділянки 

некрозу з інтраміокардіальним крововиливом або без нього відпові-

дає критеріям ІМ типу 4a.

8. Тромбоз стента, пов’язаний 
     з черезшкірним коронарним 
      втручанням (інфаркт міокарда
      типу 4b)

Однією з підкатегорій ІМ, пов’язаного з ЧКВ, є 
ІМ типу 4b внаслідок тромбозу стента, докумен-
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тально підтвердженого при ангіографії або при роз-
тині з використанням тих самих критеріїв, які 
застосовуються для ІМ 1-го типу. Важливо вказати 
час виникнення тромбозу стента / судинного карка-
су залежно від часу проведення процедури ЧКВ. 
Пропонуються такі часові категорії: гострий – 0–24 
год; підгострий – від > 24 годин до 30 днів; пізній – 
від > 30 днів до 1 року і дуже пізній – > 1 року після 
імплантації стента / судинного каркасу [68].

9. Рестеноз, пов’язаний 
     з черезшкірним коронарним 
     втручанням (інфаркт міокарда 
     типу 4с)

Іноді ІМ розвивається при ангіографії, ресте-
нозі в стенті або рестенозі після балонної ангіо-
пластики в ділянці інфаркту, для якого єдиним 
поясненням є ангіографія, оскільки жодних інших 
причин ураження або тромбу виявити не вдається. 
Цей тип ІМ, пов’язаного з ЧКВ, позначається як 
ІМ типу 4c і визначається як локальний або ди  -
фузний рестеноз або комплексне ураження, що 
супроводжується підвищенням та/або зниженням 
концентрації сТн при величинах, що перевищують 
ВМН, і при використанні тих самих критеріїв, які 
застосовуються для ІМ 1-го типу.

10. Інфаркт міокарда, пов’язаний 
       з шунтуванням коронарної артерії
      (інфаркт міокарда 5-го типу)

До пошкодження міокарда під час процедури 
АКШ можуть призвести різні чинники. Багато з 
них є пов’язаними з механізмами захисту серця від 
зниження коронарної перфузії, зі ступенем безпо-
середнього травматичного пошкодження міокарда, 
а також з будь-яким можливим ішемічним пошко-
дженням. З цієї причини слід очікувати збільшення 
концентрації сТн після всіх процедур АКШ [69, 70], 
що необхідно враховувати при порівнянні ступеня 
процедурного пошкодження міокарда після опера-
ції на серці та при менш інвазивних підходах. 
Залежно від того, як проводиться операція – з вико-
ристанням штучного кровообігу або без нього, про-
цедурне пошкодження міокарда виникає у 32–44 % 
пацієнтів після АКШ при кількісному визначенні за 
допомогою МРТ серця з пізнім посиленням гадолі-
нієм [61, 63]. При визначенні площі під кривою та 
при рутинному вимірюванні концентрації сТн було 
продемонстровано високу лінійну залежність від 
об’єму нової ураженої ділянки, визначеної за допо-
могою МРТ серця з пізнім посиленням гадолінієм. 
Площа під кривою для креатинфосфокінази ізо-
форми MB є також ефективним показником, хоча 
вона явно поступається концентрації сТнI [69]. 
Проте такий зв’язок варіюється залежно від харак-

теру процедури, характеру кардіоплегії та конкрет-
ного методу аналізу, що використовується для 
визначення концентрації сТн. Дуже високі величи-
ни концентрації сТн найчастіше супроводжуються 
подіями, пов’яза    ними з коронарною артерією [61, 
63, 69]. Таким чином, для виявлення процедурного 
пошкодження міокарда серцеві біомаркери і, осо-
бливо, концентрація сТн за наявності нової ішемії 
міокарда вважаються надійними параметрами для 
виявлення ІМ 5-го типу, але при цьому важко 
визначити конкретну граничну величину для всіх 
процедур і всіх тест-систем для вимірювання кон-
центрації сТн. Для діагностики ІМ 5-го типу як 
граничну величину пропонується використовувати 
концентрацію сТн протягом перших 48 годин після 
АКШ, що більше ніж у 10 разів перевищує ВМН, 
при початкових нормальних величинах концентра-
ції сТн. Важливо, щоб підвищення концентрації сТн 
після процедури супроводжувалося відповідними 
даними ЕКГ, ангіографії або методів візуалізації, що 
свідчать про нову ішемію міокарда/появу нових 
ділянок нежиттєздатного міокарда [71]. Така вища 
гранична величина для діагностики ІМ після АКШ, 
ніж для діагностики ІМ після ЧКВ (10-кратне пере-
вищення ВМН порівняно з 5-кратним перевищен-
ням після ЧКВ) була довільно вибрана через виник-
нення практично неминучого пошкодження міокар-
да під час такої операції порівняно з ЧКВ.

Необхідно визнати, що після АКШ часто спо-
стерігаються відхилення сегмента ST і зміни T-хвилі 
через виникнення епікардіального пошкодження, і 
ці показники не є надійними індикаторами ішемії 
міокарда в цій ситуації. Проте елевація сегмента ST 
з реципрокною депресією сегмента ST або іншими 
специфічними змінами на ЕКГ можуть бути більш 
надійними ознаками потенційного випадку ішемії.

Критерії пов’язаного з АКШ інфаркту міокарда через 

≤ 48 годин після проведення процедури (ІМ 5-го типу)

ІМ, пов’язаний з АКШ, довільно визначається на підставі 

збільшення концентрації сТн більш ніж у 10 разів порівняно 

з ВМН у пацієнтів з нормальними початковими величинами 

концентрації сТн. У пацієнтів з підвищеною концентрацією 

сТн перед процедурою, у яких концентрація залишається 

стабільною (варіації  20 %) або знижується, концентрація 

сТн після процедури повинна підвищуватися на > 20 %. 

Проте абсолютна величина після процедури повинна і 

надалі перевищувати принаймні в 10 разів ВМН. Крім того, 

потрібна наявність однієї з таких ознак:

• Поява нових патологічних зубців Q a

• Задокументована при ангіографії нова оклюзія транс -

плантата або нова оклюзія нативної коронарної артерії

• Виявлення за допомогою методів візуалізації нових 

ділянок нежиттєздатного міокарда або нової аномалії 

руху регіонарної стінки, що відповідає ішемічній етіології

a Ізольована поява нових патологічних зубців Q відповідає критеріям 

ІМ 5-го типу, якщо концентрація сТн є підвищеною та продовжує збіль-

шуватися, але менше ніж у 10 разів перевищує ВМН.
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Значне ізольоване підвищення концентрації 
сТн протягом 48-годинного післяопераційного 
періоду, навіть за відсутності ЕКГ / ангіографіч-
них або інших даних, що свідчать про ІМ, вказує 
на прогностично значуще процедурне пошко-
дження міокарда [72]. Наявність значного проце-
дурного пошкодження міокарда в пацієнтів з 
оперативними проблемами (наприклад, труднощі 
з відведенням шунта, технічно складні анастомо-
зи в сильно кальцинованій аорті, наявність періо-
пераційних ознак ішемії міокарда тощо) повинна 
спонукати до негайного клінічного аналізу про-
цедури та/або до розгляду питання про додаткове 
діагностичне обстеження для виявлення можли-
вого ІМ 5-го типу.

11. Інші визначення інфаркту
       міокарда, пов’язані 
       з черезшкірним коронарним
       втручанням або шунтуванням
       коронарної артерії

Не існує єдиної точки зору стосовно гранич-
них величин концентрації сТн або концентрації 
високочутливого сТн, які б дозволили чітко від-
різнити пошкодження міокарда внаслідок прове-
дення процедури на серці від ІМ. Розрізнення 
проводиться на підставі пошкодження, спричине-
ного ускладненням під час процедури, що обме  -
жує потік та призводить до достатньої ішемії 
міокарда для розвитку ІМ, пов’язаного з процеду-
рою. Розмір ураження визначатиме ступінь ви   -
вільнення сТн. При проведенні клінічних дослі-
джень різні дослідники для діагностики перипро-
цедурного ІМ встановлювали граничні величини, 
які є кратними ВМН [68, 73]. Якщо не використо-
вувати стандартний аналіз для всіх визначень, то 
з огляду на неоднорідність тест-систем для визна-
чення концентрації сТн, такий підхід може при-
вести до отримання дуже різних величин залежно 
від тест-систем для аналізу, що використовуються 
в конкретних дослідженнях. У рекомендаціях 
Ака         демічного дослідницького консорціуму-2 
(ARC-2) пропонується для визначення перипро-
цедурного ІМ, як при ЧКВ, так і при АКШ, вико-
ристовувати такі критерії, як концентрація сТн 
після процедури, що в  35 разів перевищує ВМН 
у пацієнтів з нормальною початковою концентра-
цією сТн або в пацієнтів з підвищеною концентра-
цією сТн перед процедурою, у яких концентрація 
сТн є стабільною або знижується. У рекоменда -
ціях ARC-2 пропонується, щоб на додаток до під-
вищення концентрації сТн у  35 разів відзнача-
лася відповідність принаймні одному допоміж-
ному критерію для визначення перипроцедурно  -
го ІМ. Такими допоміжними критеріями вважа-

ються поява нових патологічних зубців Q (або 
еквівалентних ознак), ангіографічні ознаки 
ускладнень, що обмежують потік у великій епі-
кардіальній судині або гілці діаметром більше 1,5 
мм, або поява нової значної ділянки нежиттєздат-
ного міокарда, виявленої при ехокардіографії, яка 
є пов’язаною з процедурою [68]. Крім того, в 
рекомендаціях ARC-2 наводяться автономні кри-
терії значного процедурного пошкодження міо-
карда, якщо ступінь збільшення концентрації сТн 
становить  70 разів порівняно з ВМН (незалеж-
но від того, якою є початкова величина – нижчою, 
ніж ВМН, підвищеною, залишається стабільною 
або знижується) [68].

12. Рецидивний інфаркт міокарда

Випадком ІМ вважається перший ІМ у пацієн-
та. Якщо ознаки ІМ знову з’являються в перші 28 
днів після першого випадку, то цей другий випадок 
не вважається новим ІМ в епідеміологічних цілях. 
Якщо характерні ознаки ІМ з’являються менш ніж 
через 28 днів після першого випадку ІМ, то цей 
випадок вважається рецидивним ІМ [11].

 13. Повторний інфаркт міокарда

Термін «повторний інфаркт» клінічно вико-
ристовується для гострого ІМ, який виникає після 
28 днів після першого випадку ІМ або після реци-
дивного ІМ [11]. ЕКГ-діагностика підозрюваного 
повторного інфаркту після початкового ІМ може 
ускладнюватися попередніми змінами на ЕКГ. 
Інфаркт слід вважати повторним, якщо з’явилася 
повторна елевація сегмента ST на  1 мм або якщо 
з’являються нові патологічні зубці Q принаймні у 
двох суміжних відведеннях, особливо у випадках, 
коли це супроводжується симптомами ішемії. 
Проте повторна елевація сегмента ST також може 
спостерігатися при загрозі розриву міокарда або у 
випадках перикардиту, і тому потрібно проводити 
додаткову діагностичну оцінку.

У пацієнтів з підозрою на повторний інфаркт, 
на підставі клінічних ознак або симптомів після 
початкового ІМ, рекомендується негайно виміряти 
концентрацію сТн. Другий зразок для аналізу 
потрібно взяти через 3–6 год або раніше, якщо 
використовуються більш чутливі тести для визна-
чення концентрації сТн. Якщо концентрація сТн є 
підвищеною, але залишається стабільною або змен-
шується під час підозрюваного повторного інфарк-
ту, то для підтвердження повторного інфаркту 
вимагається збільшення концентрації сТн на > 20 % 
у другому зразку [74]. Якщо початкова величина 
концентрації сТн є нормальною, то застосовуються 
критерії для нового випадку гострого ІМ [12].
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14. Пошкодження та інфаркт 
       міокарда, пов’язані з процедурами 
       на серці, крім реваскуляризації

Процедури на серці, такі як транскатетерні 
втручання на клапанному апараті, можуть виклика-
ти пошкодження міокарда як унаслідок безпосеред-
ньої травми міокарда, так і внаслідок створення 
регіональної ішемії, вторинної по відношенню до 
коронарної обструкції або емболізації. Абляція 
аритмій передбачає контрольоване процедурне 
пошкодження міокарда шляхом нагрівання або охо-
лодження тканини. Ступінь процедурного пошко-
дження міокарда можна оцінити шляхом послідов-
ного вимірювання концентрації сТн. Збільшення 
концентрації сТн у цьому контексті слід розглядати 
як процедурне пошкодження міокарда і не вважа-
ється ознакою ІМ, якщо не відзначається відповід-
ність критеріям стосовно цього біомаркера та хоча б 
одному допоміжному критерію гострої ішемії міо-
карда, що наводилися для ІМ 5-го типу [75, 76].

15. Пошкодження та інфаркт 
       міокарда, пов’язані 
       з некардіоло гічними процедурами

Перипроцедурний ІМ є одним із найбільш важ-
ливих ускладнень при серйозній некардіологічній 
операції, і він супроводжується несприятливим 
прогнозом [77, 78]. У більшості пацієнтів, у яких 
розвивається періопераційний ІМ, не буде спостері-
гатися ішемічних симптомів через анестезію, седа-
цію або застосування знеболювальних препаратів. 
Проте безсимптомний періопераційний ІМ супро-
воджується такою самою чітко пов’язаною з ним 
30-денною смертністю, як і симптоматичний ІМ 
[77, 78]. Наявність інформації про початкову вели-
чину концентрації сТн може допомогти виявити 
пацієнтів з хронічним підвищенням концентрації 
сТн перед операцією, а також пацієнтів з підвище-
ним ризиком під час і після процедури [79, 80]. 
Вимірювання концентрації високочутливого сТн у 
зразках, взятих після операції, показало, що до 35 % 
пацієнтів мають концентрацію, яка перевищує 
ВМН, а у 17 % пацієнтів спостерігається підвищен-
ня та наростання величин, що вказує на розвиток 
пошкодження міокарда [81]. Пацієнти, у яких від-
бувається подальше збільшення вже підвищеної 
концентрації високочутливого сТн, наражаються на 
особливо високий ризик; і що більше зростання 
концентрації, то вищий ризик [82, 83].

Патофізіологічний механізм періопераційного 
ІМ активно обговорюється. Відомо, що періопера-
ційний період характеризується підвищеними мета-
болічними потребами серця, що може призводити 
до розвитку ІМ у пацієнтів зі стабільною ІХС у 
звичайній ситуації [84, 85]. Так, при проведенні 

ангіографічних досліджень було встановлено, що 
переважною етіологією періопераційного ІМ є 
потреби ішемізованого міокарда [84, 85], які разом з 
підвищенням та/або зниженням концентрації сТн 
вказують на ІМ 2-го типу. Проте в інших ангіогра-
фічних дослідженнях приблизно у 50–60 % пацієн-
тів з періопераційним ІМ було виявлено розрив 
коронарної бляшки [86, 87], що відповідає ІМ 1-го 
типу. З іншого боку, періопераційне пошкодження 
міокарда без допоміжних ознак ішемії, характерних 
для ІМ, є поширеним ускладненням після некардіо-
логічної операції, яке супроводжується значною 
короткостроковою та довгостроковою смертністю 
внаслідок періопераційного ІМ [83].

Для осіб з високим ризиком рекомендується 
здійснювати післяопераційний контроль концен-
трації сТн. Для правильної інтерпретації етіології 
підвищених післяопераційних величин необхідно 
мати інформацію про початкові величини перед 
операцією, щоб визначити, чи є таке підвищення 
гострим або більш хронічним. Проте для встанов-
лення діагнозу ІМ вимагається на додаток до збіль-
шення концентрації сТн наявність ознак ішемії 
міокарда, які можуть виявлятися як у періоперацій-
ний, так і в післяопераційний період, наприклад, 
зміни сегмента ST за даними телеметрії/реєстрації 
ЕКГ, повторні епізоди гіпоксії, гіпотензія, тахікардія 
або томографічні ознаки ІМ. За відсутності ознак 
гострої ішемії міокарда з більшою ймовірністю ста-
виться діагноз гострого пошкодження міокарда. 
Поточні дослідження показують, що в такій клініч-
ній ситуації може бути корисним втручання.

16. Пошкодження та інфаркт 
       міокарда, пов’язані 
       з серцевою недостатністю

У пацієнтів з хронічною серцевою недостат-
ністю (ХСН), як зі зниженою, так і зі збереженою 
фракцією викиду, можуть спостерігатися, залежно 
від застосованого методу аналізу, чітко збільшені 
величини концентрації сТн, що свідчать про 
пошкодження міокарда [88]. При використанні 
тест-системи для аналізу високочутливого сТн 
майже в усіх пацієнтів з ХСН можуть спостеріга-
тися вимірні величини концентрації високочутли-
вого сТн, причому в значної відносної кількості 
пацієнтів ці величини перевищують ВМН, особли-
во в пацієнтів з тяжчими синдромами ХСН, напри-
клад при гострій декомпенсованій серцевій недо-
статності [87].

Для пояснення виявлення патологічно підви-
щеної концентрації сТн у пацієнтів з ХСН було 
запропоновано кілька механізмів, крім ІМ 1-го 
типу [88, 89]. Наприклад, ІМ 2-го типу може бути 
результатом підвищеного трансмурального тиску, 
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обструкції дрібних коронарних судин, ендотелі-
альної дисфункції, анемії або гіпотензії. 
Експериментально було продемонстровано, що, 
крім ІМ 1-го типу або ІМ 2-го типу, причиною 
може бути апоптоз і автофагія кардіоміоцитів 
через розтягнення стінок. При ХСН може чинити-
ся пряма цитотоксична дія, пов’язана із запален-
ням, циркулюючими нейрогормонами та інфіль-
тративними процесами, а підвищені концентрації 
сТн вказують на пошкодження міокарда. Нарешті, 
як ще одну причину підвищення концентрації сТн 
було запропоновано ранній вихід цитозольного 
пулу тропоніну в кровоплин із кардіоміоцитів під 
час стресу [89].

За наявності ознак гострої декомпенсованої 
ХСН необхідно завжди негайно вимірювати кон-
центрації сТн та реєструвати ЕКГ з метою вияв-
лення або заперечення ішемії міокарда як першо-
причини. В такій ситуації підвищені величини 
концентрації сТн необхідно інтерпретувати з 
високим рівнем підозри на ІМ 1-го типу, якщо 
спостерігається значне підвищення та/або зни-
ження цього маркера, особливо якщо це супрово-
джується дискомфортом у грудній клітці або 
іншими симптомами, що вказують на ішемію 
міокарда, та/або при виявленні нових ішемічних 
змін на ЕКГ або зниження функції міокарда при 
неінвазивному дослідженні. Еквівалентом ішемії 
може бути задишка, яка є кардинальним симпто-
мом при гостро некомпенсованій ХСН, але за від-
сутності доказів на підтвердження коронарного 
механізму рекомендується з обережністю інтер-
претувати такі дані. Якщо відома анатомія коро-
нарних артерій, таку інформацію можна викорис-
тати для інтерпретації результатів визначення 
концентрації сТн. Проте для кращого розуміння 
причини збільшення концентрації сТн часто 
потрібно мати додаткову інформацію, таку як 
результати оцінки функції нирок, дослідження 
перфузії міокарда, коронарної ангіографії або 
МРТ серця.

17. Синдром Такоцубо

Синдром Такоцубо може імітувати ІМ і вияв-
ляється приблизно у 1–2 % пацієнтів з підозрою на 
ІМ з підвищенням ST [90]. Тригером початку син-
дрому Такоцубо часто є фізичне напруження або 
сильний емоційний стрес, наприклад, важка втра-
та. Більше ніж 90 % пацієнтів становлять жінки в 
період постменопаузи. Серцево-судинні усклад-
нення виникають приблизно у 50 % пацієнтів з 
синдромом Такоцубо, а смертність госпіталізова-
них пацієнтів є подібною до смертності при ІМ з 
підвищенням ST (4–5 %) через розвиток кардіо-
генного шоку, розрив шлуночка або злоякісну 
аритмію [90]. Картина синдрому Такоцубо зазви-

чай є схожою на ГКС. Елевація сегмента ST відзна-
чається часто (44 %), але таке підвищення сегмен-
та ST зазвичай поширюється на латеральні та 
прекардіальні відведення, поза межами однієї 
коронарної артерії. Депресія сегмента ST спостері-
гається у < 10 % пацієнтів, а через 12–24 год зазви-
чай спостерігається глибока, симетрична інверсія 
T-хвилі та подовження інтервалу QTc [91, 92].

Зазвичай спостерігається транзиторне підви-
щення концентрації сТн (> 95 % випадків), але 
максимальні величини концентрації сТн є помір-
ними та контрастують з великою кількістю змін на 
ЕКГ або дисфункцією ЛШ. Підвищення та зни-
ження концентрації сТн вказують на гостре пошко-
дження міокарда, вторинне по відношенню до різ-
кого зростання рівня катехоламінів, які, як відомо, 
викликають вивільнення сТн з кардіоміоцитів. 
Сприяти розвитку ішемії міокарда також можуть 
коронарний вазоспазм, гіперконтрактильність з 
високою напругою міокарда або високе постнаван-
таження на шлуночки. Підозрювати синдром 
Такоцубо необхідно тоді, коли клінічні прояви та 
порушення на ЕКГ не відповідають ступеню підви-
щення концентрації сТн, а також коли розподіл 
порушень руху стінки ЛШ не корелює з одним 
розподілом у коронарних артеріях. Проте для під-
твердження діагнозу часто потрібні коронарна 
ангіографія і вентрикулографія.

При ангіографічному дослідженні в більшості 
випадків коронарні артерії є нормальними, але 
навіть за наявності ІХС (~15 % випадків) цього 
недостатньо для пояснення картини регіональних 
порушень руху стінок. Вентрикулографія ЛШ під 
час катетеризації та/або ехокардіографії може 
дозволити виявити різноманітні регіональні пору-
шення руху стінок ЛШ, включаючи апікальний 
акінез (82 % пацієнтів), акінез середніх сегментів 
шлуночка (14,6 %), базальних сегментів шлуночка 
(2,2 %) або вогнищевий акінез (1, 5 %) або гіпокі-
нез у вигляді кола, залучаючи більше ділянки кро-
вопостачання однієї коронарної артерії. При МРТ 
серця під час гострої фази часто виявляються озна-
ки набряку міокарда, але зон пізнього посилення 
гадолінієм зазвичай немає. Час відновлення функ-
ції ЛШ варіюється від кількох годин до кількох 
тижнів [93]. У 10–15 % пацієнтів функція серця не 
повертається до нормальних показників, і при три-
валому спостереженні в них зберігаються пору-
шення діастолічної функції, міокардіального 
резерву під час фізичного навантаження або пору-
шення ритму. За відсутності відновлення регіо-
нальних порушень руху стінок рекомендується 
проводити МРТ серця з пізнім накопиченням 
гадолінію для заперечення ІМ зі спонтанною река-
налізацією.

Диференціальна діагностика ІМ і синдрому 
Такоцубо може бути непростою, особливо за наяв-
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ності супутньої ІХС (15 % у Міжнародному реє-
стрі пацієнтів із синдромом Такоцубо) [91]. Двома 
додатковими ознаками, які можуть допомогти роз-
межувати синдром Такоцубо і гострий ІМ, можуть 
бути подовження інтервалу QTc > 500 мс під час 
гострої фази та відновлення функції ЛШ протягом 
2–4 тижнів. Спостерігалися рідкісні випадки одно-
часного існування ІМ і синдрому Такоцубо, напри-
клад, ІМ-індукований синдром Такоцубо або син-
дром Такоцубо внаслідок розриву бляшки, але таке 
співіснування виявляється в тих ситуаціях, коли 
гострі регіональні порушення руху стінок є шир-
шими, ніж ділянка ураженої коронарної артерії, та 
відповідають картині й визначенню синдрому 
Такоцубо [94].

18. Інфаркт міокарда без обструкції 
       коронарних артерій

Усе частіше трапляється група пацієнтів з ІМ 
без виявленої при ангіографії обструктивної ІХС 
(стеноз  50 % діаметра великої епікардіальної 
судини), і для цього навіть було запропоновано 
термін «інфаркт міокарда без обструкції коронар-
них артерій» [95, 96]. Цей діагноз, як і діагноз ІМ, 
вказує на наявність ішемічного механізму, відпо-
відального за пошкодження міоцитів (тобто запе-
речуються неішемічні причини, такі як міокардит). 
Крім того, діагноз ІМ без обструкції коронарних 
артерій вимагає, щоб не була випадково пропуще-
на обструктивна ІХС (наприклад, спонтанне роз-
шарування коронарної артерії). Поширеність ІМ 
без обструкції коронарних артерій становить 
6–8 % пацієнтів з діагнозом ІМ, і частіше спостері-
гається в жінок, ніж у чоловіків, а також у пацієн-
тів з ІМ без підвищення сегмента ST, ніж у пацієн-
тів з ІМ з підвищенням сегмента ST [96–98]. 
Причиною ІМ без обструкції коронарних артерій 
можуть бути розрив атеросклеротичної бляшки та 
коронарний тромбоз, тобто ІМ 1-го типу. Проте 
також можуть бути залученими коронарний спазм 
і спонтанне розшарування коронарної артерії, 
тобто ІМ 2-го типу, а також інші можливі причини. 
Для з’ясування механізмів ішемії при ІМ без 
обструкції коронарних артерій може бути корис-
ним застосування додаткових методів візуалізації 
коронарних артерій та оцінки функціональної 
активності [46]. 

19. Пошкодження та/або інфаркт 
       міокарда, пов’язані 
       із захворюванням нирок

У багатьох пацієнтів із хронічним захворюван-
ням нирок відзначається підвищення концентрації 
сТн [99,100]. За допомогою методів аналізу висо-

кочутливого сТн було показано, що в більшості 
пацієнтів з термінальною стадією захворювання 
нирок концентрація високочутливого сТн переви-
щує ВМН [99, 101]. Це є особливо показовим у 
випадку для високочутливого сТнT, який підви-
щується частіше порівняно з концентрацією висо-
кочутливого сТнI [99, 102]. При використанні 
тест-систем для аналізу високочутливого сТн було 
показано, що дисфункція нирок часто супрово-
джується серцево-судинними порушеннями [102–
104]. За даними автопсії підвищення концентрації 
сТн незмінно супроводжувалося ознаками пошко-
дження міокарда [15]. Нещодавно було продемон-
стровано незначний вплив ниркового кліренсу 
сТн, коли його концентрація була низькою, але не 
у відповідь на гострі епізоди пошкодження міокар-
да [105]. Механізми охоплюють підвищений тиск у 
шлуночку, обструкцію малої коронарної артерії, 
анемію, гіпотензію та, можливо, прямий токсич-
ний вплив на міокард, пов’язаний з уремічним 
станом [89]. В експериментальних дослідженнях 
було продемонстровано апоптоз і автофагію кар-
діо  міоцитів через гостре розтягнення стінки. Та  -
ким чином, початкове підвищення концентрації 
сТн є частим явищем, а оскільки воно відображує 
по   шкодження міокарда, то з часом таке підвищен-
ня є високо прогностичним чинником [99].

Діагностика ІМ у пацієнтів з хронічним захво-
рюванням нирок і підвищеною концентрацією сТн 
може ускладнюватися, якщо симптомів або змін на 
ЕКГ, що вказують на ішемію міокарда, немає. 
Проте в дослідженнях було показано, що послідов-
ні зміни концентрації сТн однаково ефективні при 
діагностиці ІМ як у пацієнтів з хронічним захво-
рюванням нирок, так і в осіб з нормальною функ  -
цією нирок [106]. Якщо підвищена концентрація 
сТн не змінюється, а час розвитку порушення 
робить малоймовірною вірогідність збільшення 
та/або зниження концентрації, то навіть значне 
підвищення концентрації сТн, ймовірно, є відобра-
женням хронічного пошкодження міокарда. Це не 
означає, що в таких пацієнтів немає ІХС, оскільки 
дисфункція нирок та ІХС корелюють. Проте якщо 
спостерігається картина підвищення та/або зни-
ження концентрації сТн, то причиною порушення 
концентрації сТн може бути гостре перевантажен-
ня об’ємом, застійна серцева недостатність або ІМ. 
Якщо спостерігається картина підвищення та/або 
зниження концентрації сТн, і це супроводжується 
симптомами ішемії, новими ішемічними змінами 
на ЕКГ або новими ділянками нежиттєздатного 
міокарда, виявленими за допомогою методів візуа-
лізації, то імовірним є діагноз гострого ІМ. Наразі 
не існує даних, які б вказували на те, що для таких 
пацієнтів є необхідними різні критерії приймання 
рішення на підставі концентрації сТн. Іноді для 
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встановлення відповідного діагнозу можуть знадо-
битися додаткові дослідження з візуалізацією. 
Слід зазначити, що якщо в пацієнта з хронічним 
захворюванням нирок після початку болю в груд-
ній клітці минуло багато часу, то може бути досить 
важко в короткостроковій перспективі виявити в 
них підвищення та/або зниження концентрації 
сТн, особливо при підвищенні початкової концен-
трації. Якщо клінічні дані є вагомими, то така 
ситуація не повинна перешкоджати встановленню 
діагнозу ІМ.

20. Пошкодження та/або інфаркт 
       міокарда у критично хворих 
       пацієнтів

У пацієнтів відділення інтенсивної терапії 
підвищення концентрації сТн є частим явищем і 
супроводжується несприятливим прогнозом, 
незалежно від основного захворювання [107, 
108]. Деяке підвищення концентрації сТн може 
відображувати ІМ 2-го типу через супутню ІХС 
та збільшення потреби міокарда в кисні [109], 
тоді як у інших пацієнтів може виникати ІМ 1-го 
типу через порушення стабільності бляшки, що 
призводить до тромбозу коронарної артерії. 
Проте в інших пацієнтів зі значною активацією 
імунозапальних процесів або через сепсис, 
викликаний ендотоксинами, може підвищувати-
ся концентрація сТн і значно знижуватися фрак-
ція викиду, при цьому після лікування функція 
міокарда може відновитися. Лікарю критично 
хворого пацієнта з тяжким ураженням одного 
органа або з мультиорганною патологією та під-
вищенням концентрації сТн часто буває важко 
приймати рішення про план подальших дій. У 
разі відновлення після критичного стану потріб-
но ухвалювати клінічно обґрунтоване рішення 
стосовно того, чи потрібно і в якому обсязі про-
водити подальшу оцінку з приводу ІХС або 
структурної патології серця [110].

21. Біохімічний підхід до діагностики 
       пошкодження та інфаркту 
       міокарда

Серцевий тропонін I та серцевий тропонін T є 
найкращими біомаркерами, рекомендованими як 
для підтвердження, так і для заперечення пошко-
дження міокарда, а так само для діагностики ІМ і 
визначення кожного конкретного підтипу ІМ [12, 
22, 23, 31]. Для встановлення діагнозу гострого ІМ 
виявлення збільшення та/або зниження величин 
концентрації сТн є важливим і основним раннім 
компонентом діагностики разом з іншими елемен-
тами клінічної оцінки. Критерії визначення пато-

логічного підйому між двома послідовними вели-
чинами концентрації сТн залежать від типу систе-
ми для аналізу. Схематичний погляд на кінетику 
тропоніну в пацієнтів з гострим ІМ зображено на 
рис. 6.

Слід розуміти, що оскільки вивільнення біо-
маркера суттєво залежить від кровоплину [111, 
112], то спостерігається значна мінливість трива-
лості періоду до розвитку максимальної величини 
(швидкості підвищення), тривалості періоду до 
часу, коли нормальна величина може настільки 
підвищитися, щоб перевищувати ВМН, або коли 
зміниться картина варіацій цих величин. Здатність 
визначати картину змін також залежатиме від часу. 
Аналогічним чином, зниження кривої залежності 
концентрації від часу відбувається набагато повіль-
ніше, ніж її підйом. Ці питання необхідно врахову-
вати при визначенні картини змін концентрації 
сТн. Крім того, важливо переконатися в тому, що 
ця зміна є більшою, ніж можна очікувати, врахову-
ючи природну варіабельність величин. При стан-
дартних аналізах концентрації сТн це визначається 
як зміна, яка принаймні втричі перевищує стан-
дартне відхилення при вимірюванні відповідних 
величин за допомогою індивідуального аналізу 
[12, 22]. При аналізі високочутливого сТн необхід-
но також враховувати біологічні варіації. У біль-
шості досліджень спільні аналітичні та біологічні 
варіації коливаються в діапазоні 50–60 %.

З цієї причини таку зміну у відсотках було 
запропоновано для використання в тих випадках, 
коли початкові величини становлять  99-го про-
центиля ВМН [23, 31, 113]. Проте для осіб з почат-
ковою величиною, що перевищує 99-й процентиль 
ВМН, для досягнення покращеної клінічної чут-
ливості потрібний менший ступінь змін під час 
послідовних визначень (порівняно з особами, в 
яких початкові величини становлять  99-го про-
центиля ВМН) рекомендовано використовувати 
серійні зміни > 20 % [22]. Використання мінливої 
картини є важливим для того, щоб дозволити клі-
ніцистам диференціювати гостре збільшення кон-
центрації сТн вище 99-го процентиля ВМН від 
хронічного [113–115]. Використання критеріїв 
аналітичних і біологічних змін, які є меншими, ніж 
узгоджені експертні величини, зменшить клінічну 
специфічність аналізів для визначення концентра-
ції високочутливого сТн [113, 116]. Обов’язковим 
для аналізу концентрації високочутливого сТн 
також є похибка  10 % для коефіцієнта варіації 
(CV) 99-го процентиля ВМН [31]. Використання 
аналізів для визначення концентрації невисоко-
чутливого сТн, які не мають такої похибки ( 10 % 
CV 99-го процентиля ВМН), ускладнює визначен-
ня значущої серійної зміни, але не призводить до 
отримання помилково позитивних результатів. 
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Аналізи з CV від 10 до 20 % є прийнятними для 
клінічного застосування. Проте аналізи з CV 
> 20 % для 99-го процентиля ВМН не повинні 
використовуватися [117].

У разі неможливості визначення концентрації 
сТн кращою альтернативою є визначення за допо-
могою аналізу МВ-креатинфосфокінази. Як і у 
випадку концентрації сТн, збільшена ізоформа MB 
креатинфосфокінази визначається як та, що пере-
вищує ВМН, і позначається як рівень прийняття 
рішення для діагностики ІМ. Слід використовува-
ти величини ізоформи MB креатинфосфокінази, 
які є специфічними для статі [118].

22. Проблеми аналізу серцевих 
       тропонінів

Клініцисти повинні знати особливості місце-
вої системи для аналізу, і коли у них виникають 
питання стосовно аналітичних систем, вони пови-

нні шукати надійну інформацію, наприклад, на 
веб-сайті Міжнародної федерації клінічної хімії та 
лабораторної медицини (IFCC) (http://www.ifcc.
org/executive-board-and-council/eb-task-forces/
task-force-on-clinical-applications-of-cardiac-bio-
markers-tf-cb/). У цих посібниках враховуються 
всі аналізи – як аналізи для визначення концен-
трації високочутливого сТн, сучасні (стандартні) 
аналізи для визначення концентрації сТн, так і екс-
прес-аналізи для визначення концентрації сТн. 
Якщо аналізи для визначення концентрації висо-
кочутливого сТн дозволяють оцінювати відносно 
низькі значення і документувати невелике збіль-
шення вище 99-го процентиля вище референтного 
значення (ВРЗ), то багато сучасних аналізів і екс-
прес-тестів для визначення концентрації сТн 
можуть не дозволити виявляти невелике збіль-
шення величин у межах довірчого інтервалу або 
дещо вище 99-го процентиля ВРЗ, що призводить 
до істотних відмінностей у частоті подій, які базу-
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Рис. 6. Ілюстрація ранньої кінетики сТн у пацієнтів після гострого ураження міокарда, включаючи гострий 

інфаркт міокарда. Час вивільнення біомаркера у кров залежить від кровоплину і від того, як швидко було 

взято зразки після появи симптомів. Таким чином, здатність визначати невеликі зміни концентрації сТн 

для діагностики може бути проблематичною. Крім того, при багатьох супутніх захворюваннях збільшу-

ються величини концентрації сТн і, зокрема, концентрації високочутливого сТн, тому збільшення концен-

трації може спостерігатися вже на початку визначення навіть у тих пацієнтів з інфарктом міокарда, які 

були госпіталізовані на ранньому етапі після появи симптомів. Зміни величин концентрації сТн або дель-

ти можуть використовуватися для визначення гострих станів порівняно з хронічними порушеннями, а 

можливість виявлення цих змін зображено на рисунку. Підвищені величини концентрації сТн часто вияв-

ляються протягом кількох днів після гострого випадку. 
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ються виключно на аналізі концентрації сТн. Ці 
відмінності посилюються, коли використовуються 
кратні величини порівняно з 99-м процентилем 
ВРЗ. На цей час у посібнику IFCC підтримується 
концепція того, що аналізи для визначення кон-
центрації високочутливого сТн відрізняються від 
сучасних аналізів або експрес-аналізів для визна-
чення концентрації сТн за своєю здатністю вимі-
рювати величини, що на  50 % перевищують межу 
виявлення для цього аналізу в здорових осіб [31, 
118, 119, 122]. 

Узгоджена експертами біологічна й аналітична 
варіація для аналізів високочутливого сТн міс-
титься в діапазоні 50–60 % [123]. Коли величини є 
підвищеними, то аналітичні варіації є меншими, а 
для визначення того, що величини є стабільними, 
може використовуватися величина 20 % у належ-
ному клінічному контексті. Наприклад, виявити 
зміни може бути важче протягом коротких періо-
дів часу в осіб, що були госпіталізовані на ранньо-
му етапі після появи симптомів гострого ІМ, а 
також у пацієнтів, яких госпіталізували до лікарні 
на пізньому етапі, коли спостерігається спад кри-
вої залежності концентрації від часу, і в пацієнтів, 
у яких величини розташовані поблизу піка, де 
вони можуть переходити від збільшення до змен-
шення [113, 123].

23. 99-й процентиль верхньої межі 
       норми

Клініцисти повинні знати, що для всіх аналізів 
концентрації сТн, включаючи концентрацію висо-
кочутливого сТн, наразі не існує експертного 
висновку або консенсусу стосовно конкретних 
критеріїв того, як потрібно визначати 99-й процен-
тиль ВРЗ [124]. Ми підтримуємо рекомендації 
IFCC з технічних питань, пов’язаних з аналізами 
концентрації високочутливого сТн, у тому числі 
рекомендації про те, як необхідно налаштувати 
дослідження для визначення 99-го процентиля 
ВРЗ [120]. Настанови містять скринінг клінічних 
або сурогатних біомаркерів, який може знадобити-
ся для кращого визначення 99-го процентиля ВРЗ, 
і статистичних методів, які можуть застосовувати-
ся, але не включають вимоги до візуалізації серця 
[120]. Аналіз концентрації високочутливого сТн 
демонструє зсув 99-го процентиля ВРЗ до вищих 
величин за наявності у скринінговій групі людей із 
супутніми захворюванням та віком понад 60 років 
[101, 125–127]. Однак наразі для клінічного вико-
ристання не рекомендуються граничні межі залеж-
ності від віку. Водночас для діагностики гострого 
пошкодження міокарда, включаючи ІМ, клініцис-
ти повинні покладатися на зміну величин при 
серійних вимірюваннях концентрації сТн.

24. Робочі критерії пошкодження 
       та інфаркту міокарда

Зразки крові для вимірювання концентрації 
сТн необхідно брати при першій оцінці (позначе-
ній як 0 год) і повторювати через 3–6 годин або 
раніше з проведенням аналізу для визначення 
концентрації високочутливого сТн. Інтервал взят-
тя зразків впливатиме на початковий клінічний 
поріг і на те, що саме вважатиметься патологічним 
підвищенням та/або зниженням цього біомаркера. 
У пацієнтів з високим ризиком або якщо відбува-
ються інші епізоди ішемії може знадобитися взят-
тя проб і після 6 годин. Для встановлення діагнозу 
гострого ІМ необхідним є збільшення та/або зни-
ження величин концентрації сТн, і при цьому при-
наймні одна величина повинна перевищувати 
99-й процентиль ВРЗ, у поєднанні з високою клі-
нічною та/або електрокардіографічною ймовір-
ністю ішемії міокарда. Аналіз для визначення 
концентрації високочутливого сТн протягом 3 
годин після появи симптомів дозволяє в багатьох 
пацієнтів скоротити час до встановлення діагнозу, 
але все ж існують деякі пацієнти, в яких підтвер-
дження діагнозу може відбутися пізніше (через 6 
годин) [131]. Крім того, для деяких пацієнтів з 
гострим пошкодженням міокарда, яких госпіталі-
зують у пізні терміни після початку гострого ІМ 
(> 12–18 год) і у яких величини містяться на зни-
женні кривої залежності концентрації від часу, 
може знадобитися більш тривалий період для 
виявлення картини змін концентрації [131]. 
Припускаючи точний час появи симптомів, гостра 
ішемія повинна призводити до зміни концентрації 
високочутливого сТн; проте можуть існувати па   -
цієнти, в яких важко встановити час початку 
симптомів ішемії. Таким чином, незважаючи на 
характерний дискомфорт у грудній клітці, у таких 
пацієнтів можуть не підвищуватися величини 
концентрації високочутливого сТн. Інші пацієнти 
з симптомами, що вказують на нестабільну стено-
кардію, можуть мати підвищені величини концен-
трації високочутливого сТн унаслідок органічної 
патології серця з гострою ішемією міокарда або 
без неї. Цю останню групу може бути особливо 
важко відрізнити від пацієнтів із пізнім ІМ без 
підвищення ST з повільним зниженням концен-
трації тропоніну, яке може спостерігатися в пізно 
госпіталізованих пацієнтів [131]. Нарешті, в дея-
ких пацієнтів можуть відзначатися зміни концен-
трації тропоніну, що не перевищують дельти, 
запропонованої для діагностики, або які не дося-
гають величини, яка перевищує 99-й процентиль 
ВРЗ. Ця група пацієнтів заслуговує пильної уваги, 
тому що вони можуть наражатися на високий 
ризик. Діагностику для цих пацієнтів можна про-
вести лише на основі клінічної оцінки. 
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Клінічна специфічність і позитивна прогнос-
тична цінність таких 1-2-годинних підходів до 
взяття проб для визначення ІМ обмежуються зна-
чною відносною кількістю людей, які відповідають 
запропонованим критеріям змін біомаркера, але 
мають діагноз, що відрізняється від ІМ [136, 141]. 
Таким чином, використання швидких протоколів 
для підтвердження / заперечення ІМ не звільняє 
клініциста від розгляду інших причин гострого 
пошкодження міокарда [142]. Крім того, з огляду 
на досить широку популяцію пацієнтів, включаю-
чи пацієнтів з атиповою клінікою, пацієнтів з тер-
мінальною стадією ниркової недостатності та кри-
тично хворих пацієнтів, з високою ймовірністю 
необхідно буде змінити граничні величини [139]. 
Таких пацієнтів не залучали в більшість оціночних 
досліджень у відділеннях екстреної допомоги [108, 
136, 142].

Демонстрація картини збільшення та/або зни-
ження концентрації тропоніну необхідна для того, 
щоб відрізнити гостре пошкодження міокарда від 
хронічних станів, пов’язаних з органічною патоло-
гією серця, при яких може відбуватися постійне 
збільшення концентрації сТн. Наприклад, у паці-
єнтів з нирковою недостатністю [99, 143, 144] або 
гіпертрофією ЛШ [14] може спостерігатися значне 
хронічне збільшення концентрації сТн. Це збіль-
шення може бути помітним, але під час серійної 
оцінки величини різко не змінюються. Проте спо-
стереження картини зниження концентрації може 
зайняти більше часу при оцінці пацієнтів з висо-
ким ризиком ІМ перед аналізом, яких було госпі-
талізовано в пізні терміни після початку симпто-
мів [146]. У цих пацієнтів з величинами концен-
трації сТн, розташованої на падінні кривої залеж-
ності концентрації від часу, відзначається повільне 
зниження концентрації (рис. 6). Таким чином, 
виявлення картини зміни протягом коротких пері-
одів може бути складним [117]. Залежно від ступе-
ня пошкодження міокарда величини концентрації 
сТн можуть залишатися вище 99-го процентиля 
ВРЗ протягом більш тривалого періоду [22, 23]. 
Збільшення концентрації сТн вище 99-го процен-
тиля з динамічною зміною величин або без неї, або 
за відсутності клінічних ознак ішемії, повинні спо-
нукати до пошуку інших причин, пов’язаних з 
пошкодженням міокарда, як показано в табл. 1.

25. Електрокардіографічна діагностика 
       інфаркту міокарда

ЕКГ є невід’ємною частиною діагностичного 
обстеження в пацієнтів з підозрюваним ІМ, і її 
потрібно негайно зареєструвати та проаналізувати 
(тобто протягом максимум 10 хвилин) після першо-
го звернення до лікаря [47, 147]. Наявність догоспі-

тальних ЕКГ скорочує час до встановлення діагнозу 
та лікування та може полегшити скерування паці-
єнтів з ІМ з підвищенням сегмента ST до лікарні з 
можливістю проведення ЧКВ протягом рекомендо-
ваного інтервалу часу (120 хв після діагностики ІМ 
з підвищенням сегмента ST) [46, 148]. Гостра ішемія 
міокарда часто супроводжується динамічними змі-
нами ком   плексів на ЕКГ, і серійна реєстрація ЕКГ 
може надати критично важливу інформацію, осо-
бливо якщо ЕКГ при первинному контакті не має 
діагностичних особливостей. Запис декількох стан-
дартних ЕКГ з фіксованими положеннями електро-
дів з інтервалами 15–30 хв протягом перших 1–2 
годин або використання безперервної комп’ютерної 
реєстрації ЕКГ у 12 відведеннях (у разі можливості) 
для виявлення динамічних змін на ЕКГ є розумною 
стратегією для пацієнтів зі стійкими або рецидив-
ними симптомами або з початковими ЕКГ без діа-
гностичних особливостей [149]. Серійна або безпе-
рервна реєстрація ЕКГ може виявитися корисною 
при визначенні стану реперфузії або реоклюзії. 
Реперфузія зазвичай супроводжується значним і 
швидким зниженням елевації сегмента ST.

Більш глибокі зсуви сегмента ST або інверсія 
зубця T у багатьох відведеннях / ділянках, супро-
воджуються більшим ступенем ішемії міокарда та 
гіршим прогнозом. Наприклад, депресія сегмента 
ST  1 мм у шести відведеннях, яка може супрово-
джуватися елевацією сегмента ST у відведеннях 
aVR або V1 і гемодинамічними порушеннями, є 
характерною ознакою ураження багатьох судин 
або ураження стовбура лівої коронарної артерії. 
Патологічні зубці Q збільшують прогностичний 
ризик. До інших змін на ЕКГ, пов’язаних з гострою 
ішемією міокарда, належать порушення ритму 
серця, внутрішньошлуночкове порушення прове-
дення ніжками пучка Гіса, атріовентрикулярна 
блокада та зниження амплітуди зубця R у прекар-
діальних відведеннях, і ці зміни є менш специфіч-
ними ознаками. ЕКГ сама по собі часто є недостат-
ньою для діагностики гострої ішемії міокарда або 
ІМ, оскільки зсуви сегмента ST можуть спостеріга-
тися і при інших станах, наприклад, при таких, як 
гострий перикардит, гіпертрофія ЛШ, блокада 
лівої ніжки пучка Гіса, синдром Бругада, синдром 
Такоцубо і рання реполяризація [150]. Попередня 
ЕКГ часто допомагає відрізнити нові порушення 
від хронічних змін, але пошуки її не повинні затри-
мувати рішення про лікування.

Тривала елевація сегмента ST, особливо коли 
вона супроводжується реципрокною депресією 
сегмента ST, зазвичай відображує гостру оклюзію 
коронарних артерій і свідчить про пошкодження 
міокарда з некрозом. Такі реципрокні зміни мо   -
жуть допомогти диференціювати ІМ з підвищен-
ням ST від перикардиту або синдрому ранньої 



60 Український кардіологічний журнал, том 28, № 6, 2021

реполяризації. Як і при кардіоміопатії, зубці Q 
можуть виникати і через фіброз міокарда за від-
сутності ІХС. Деякими ранніми проявами ішемії 
міокарда є характерні зміни зубця T і сегмента ST. 
Значне збільшення амплітуди зубця Т з виразни-
ми симетричними зубцями T принаймні у двох 
суміжних відведеннях є ранньою ознакою, яка 
може передувати елевації сегмента ST. Поява 
нових зубців Q загалом вказує на некроз міокарда, 
який починається вже через декілька хвилин / 
годин після ІМ. Транзиторні зубці Q можуть спо-
стерігатися під час епізоду гострої ішемії або 
(рідко) під час гострого ІМ з успішною реперфу  -
зією. В табл. 2 наводяться зміни сегмента ST і 
зубця T (ST-T), що вказують на гостру ішемію 
міокарда, яка може або не може призвести до ІМ. 
Точка J (перехід між кінцем комплексу QRS і 
початком сегмента ST) використовується для 
визначення ступеня зсуву сегмента ST, а орієнти-
ром при цьому служить початок комплексу QRS. 

У пацієнтів зі стабільною ізолінією сегмент TP 
(ізоелектричний інтервал) є більш точним мето-
дом оцінки ступеня зсуву сегмента ST і для дифе-
ренціювання перикардиту (депресія PTа) від 
гострої ішемії міокарда. Тахікардія і початкове 
зміщення ізолінії є досить частими при гострих 
станах і можуть ускладнювати це визначення. 
Тому як орієнтир для визначення точки J рекомен-
дується використовувати кінець комплексу QRS 
(рис. 7).

Для всіх відведень, крім V2 і V3, як ознака іше-
мії потрібна нова або ймовірно нова елевація точки 
J  1 мм (1 мм = 0,1 мВ). У здорових чоловіків віком 
до 40 років елевація точки J у відведеннях V2 або V3 
може досягати 2,5 мм, але з віком вона зменшується. 
Через такі статеві відмінності потрібні різні точки 
відсікання для жінок, оскільки у здорових жінок 
елевація точки J у відведеннях V2 і V3 є меншою, 
ніж у чоловіків [5]. Критерії, наведені в табл. 2, 
вимагають, щоб зсув сегмента ST реєструвався при-

Таблиця 2

Електрокардіографічні зміни, що вказують на гостру ішемію міокарда (при відсутності гіпертрофії ЛШ і 

блокади ніжок пучка Гіса)

Елевація сегмента ST

Нова елевація сегмента ST у точці J у двох суміжних відведеннях з граничною величиною зсуву  1 мм в усіх відведеннях, крім 

відведень V2 –V3, в яких застосовуються такі граничні величини зсуву:  2 мм для чоловіків віком  40 років;  2,5 мм для 

чоловіків віком < 40 років або  1,5 мм для жінок будь-якого віку а

Депресія сегмента ST і зміни зубця T

Нова горизонтальна або низхідна депресія сегмента ST  0,5 мм у двох суміжних відведеннях та/або інверсія зубця T > 1 мм 

у двох суміжних відведеннях з помітним зубцем R або відношенням R/S > 1

а Якщо елевація точки J у відведеннях V2 і V3 реєструється на попередній ЕКГ, то нову елевацію точки J  1 мм (порівняно з попередньою ЕКГ) слід 

вважати ознакою ішемії. Для отримання інформації про блокаду ніжок пучка Гіса див. розділ нижче.

Рис. 7. Приклад елевації сегмента ST на електрокардіограмі. Точка початку зубця Q, показана стрілкою 

1, служить орієнтиром, а стрілка 2 вказує на початок сегмента ST або на точку J. Різниця між цими двома 

точками є величиною зсуву сегмента ST. Вимірювання між обома точками потрібно проводити по верхній 

частині лінії електрокардіографічної кривої.
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наймні у двох суміжних відведеннях. Наприклад, 
елевація сегмента ST у відведенні V2  2 мм і  1 мм 
у відведенні V1 відповідала б критеріям змін у двох 
суміжних відведеннях у чоловіка віком  40 років. 
Проте елевація сегмента ST від  1 мм до < 2 мм, яка 
спостерігається тільки у відведеннях V2–V3 у чоло-
віків (або <  1,5 мм у жінок), може являти собою 
варіант норми.

Слід зазначити, що менший ступінь зсуву сег-
мента ST або інверсії зубця T, ніж описується у 
табл. 2, також може бути ознакою гострої відповіді 
міокарда на ішемію. У пацієнтів з відомою або 
високо ймовірною ІХС вирішальне значення для 
підвищення специфічності цих результатів має 
клінічна картина.

Відсутність елевації сегмента ST у прекардіаль-
них відведеннях, високі, помітні, симетричні зубці T 
у прекардіальних відведеннях, висхідна депресія 
сегмента ST у точці J > 1 мм у прекардіальних від-
веденнях і в більшості випадків елевація сегмента 
ST (> 1 мм) у відведенні aVR або симетричні, часто 
глибокі (> 2 мм) інвертовані зубці T у передніх пре-
кардіальних відведеннях вказують на значну оклю-
зію лівої передньої низхідної артерії [151–153]. 
Елевація сегмента ST у відведенні aVR > 1 мм може 
вказувати на передній або нижній ІМ з підвищен-
ням сегмента ST, і це супроводжується збільшенням 
30-денної смертності в пацієнтів з гострим ІМ [154]. 
Легенева емболія, внутрішньочерепна патологія, 
порушення електролітного балансу, гіпотермія або 
периміокардит також можуть призводити до пору-
шень ST-T і повинні враховуватися при диферен-
ційній діагностиці.

Інфаркт передсердя за даними ЕКГ слід підо-
зрювати в контексті інфаркту шлуночка (особливо 
при залученні правого шлуночка), якщо спостері-
гаються невелика, транзиторна елевація і реци-
прокна депресія сегмента PR, що супроводжують-
ся змінами конфігурації зубця P.

26. Застосування додаткових 
       електрокардіографічних відведень

Додаткові відведення, а також серійні реєстра-
ції ЕКГ повинні без найменших вагань використо-
вуватися для пацієнтів з ішемічним болем у грудях 
і з початковою ЕКГ без діагностичних особливос-
тей [155, 156]. Часто пропускаються ЕКГ-ознаки 
ішемії міокарда в ділянці розподілу лівої обвідної 
артерії. Ізольована депресія сегмента ST  0,5 мм у 
відведеннях V1–V3 може вказувати на оклюзію 
лівої обвідної коронарної артерії, і в такому випад-
ку її найкраще можна зареєструвати за допомогою 
задніх відведень, розташувавши електроди у 
п’ятому міжребер’ї (V7 по лівій задній пахвовій 
лінії, V8 по лівій середньолопатковій лінії і V9 по 

лівій паравертебральній лінії). Запис із цих відве-
день настійно рекомендується пацієнтам з висо-
кою клінічною підозрою на гостру оклюзію обвід-
ної коронарної артерії (наприклад, початкова ЕКГ 
без діагностичних особливостей або депресія сег-
мента ST у відведеннях V1–V3) [156]. Для відве-
день V7–V9 рекомендованою граничною величи-
ною є елевація сегмента ST 0,5 мм; при цьому спе-
цифічність збільшується при елевації сегмента ST 
 1 мм, і ця точка відсікання повинна використову-
ватися в чоловіків віком до 40 років. Депресія сег-
мента ST у відведеннях V1–V3 може вказувати на 
нижньобазальну ішемію міокарда (яку раніше 
називали заднім інфарктом), особливо якщо термі-
нальний сегмент зубця T є позитивним (еквіва-
лент елевації сегмента ST); однак ця ознака є 
неспецифічною.

У пацієнтів з нижнім інфарктом і підозрюва-
ним інфарктом правого шлуночка у відведеннях 
aVR або V1 можна виявити елевацію сегмента ST 
 1 мм. Потрібно проводити ранню реєстрацію 
ЕКГ з правих прекардіальних відведень V3R і 
V4R, оскільки елевація сегмента ST  0,5 мм 
( 1  мм у чоловіків віком < 30 років) є надійним 
підтримувальним критерієм для діагностики [157]. 
Зміни у правих прекардіальних відведеннях 
можуть бути тимчасовими, а відсутність змін на 
ЕКГ у відведеннях V3R і V4R не заперечує наяв-
ності інфаркту правого шлуночка. У цій клінічній 
ситуації може бути корисним отримання знімків 
міокарда.

27. Електрокардіографічна діагностика 
       пошкодження міокарда

На ЕКГ спочатку неможливо відрізнити про-
яви гострого або хронічного пошкодження міокар-
да від гострої ішемії міокарда. Швидкий динаміч-
ний розвиток змін на ЕКГ, які за часом появи від-
повідають клінічній картині, може бути корисним 
для діагностики в пацієнта із симптомами та з 
підвищеними величинами концентрації сТн для 
виявлення гострої ішемії міокарда, здатної при-
звести до ІМ. Проте порушення на ЕКГ також 
часто відзначаються в пацієнтів з іншими уражен-
нями міокарда, наприклад, унаслідок міокардиту 
або синдрому Такоцубо [158–160].

28. Раніше перенесений 
       або німий / нерозпізнаний 
       інфаркт міокарда

Критерії зміни зубця Q, пов’язані з ІМ і збіль-
шеним відносним ризиком смерті, наведені в 
табл.  3 та містяться в алгоритмах кодування зуб-
ців Q, таких як Міннесотський код та код ВООЗ 
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«Моніторинг тенденцій і детермінант при серцево-
судинному захворюванні» (MONICA) [11, 161, 
162].

Специфічність ЕКГ-діагностики для ІМ є най-
більшою, коли зубці Q виникають у кількох відве-
деннях або групах відведень або становлять 
> 0,04  с. Коли зубці Q супроводжуються відхилен-
нями сегмента ST або змінами зубця T в одних і 
тих самих відведеннях, то ймовірність ІМ збільшу-
ється; наприклад, незначні зубці Q  0,02 с і 
< 0,03  с, які мають глибину  1 мм, вказують на 
попередній ІМ, якщо вони супроводжуються 
інвертованими зубцями T у тій самій групі відве-
день. Неінвазивні методи візуалізації також нада-
ють важливі докази на підтвердження попередньо-
го ІМ, а в разі відсутності інших причин, крім 
ішемії, наявності регіонарного стоншення міокар-
да, рубця або гіпокінезу стінок, які виявляються 
під час ехокардіографії, перфузійної сцинтиграфії 
міокарда, однофотонної емісійної комп’ютерної 
томографії або позитронно-емісійної томографії 
або під час МРТ, забезпечують переконливі докази 
попереднього ІМ, особливо якщо ЕКГ-критерії є 
неоднозначними.

У безсимптомних пацієнтів, у яких під час 
стандартного ЕКГ-моніторингу виявляються нові 
критерії ІМ у вигляді зубців Q, або спостерігають-
ся ознаки ІМ при візуалізації серця, які не можуть 
бути безпосередньо пов’язаними з проведеною 
процедурою коронарної реваскуляризації або діа-
гностованим ГКС, слід класифікувати діагноз як 
перенесений «німий або нерозпізнаний ІМ». У 
дослідженнях, в яких проводили серійний аналіз 
ЕКГ, частота німого або нерозпізнаного ІМ із зуб-
цем Q становила 9–37 % усіх нефатальних випад-
ків ІМ, і це супроводжувалося значним підвищен-
ням ризику смертності [163, 164]. Неправильне 
розташування електродів, порушення QRS або 
технічні помилки (наприклад,  переплутані відве-
дення) можуть призвести до появи нових зубців Q 
або комплексів QS порівняно з попереднім запи-
сом. Тому діагноз нового німого ІМ із зубцем Q 
потрібно підтвердити при повторній реєстрації 
ЕКГ з правильним розташуванням електродів, 

цілеспрямованим опитуванням про потенційні 
транзиторні симптоми ішемії або при візуалізації 
міокарда. Дослідження з візуалізацією будуть 
корисними, якщо в ділянці, що становить інтерес, 
відзначається дискінезія міокарда, потовщення 
або стоншення, але відсутність таких порушень не 
заперечує ІМ [165].

Критерії попереднього або німого / нерозпізнаного ІМ 

Діагнозу попереднього або німого / нерозпізнаного ІМ 

відповідає будь-який наведений нижче критерій:

• Патологічні зубці Q, як описується в табл. 3, із симпто-

мами або без них, у разі відсутності неішемічних причин

• Томографічні ознаки втрати міокардом життєздатнос-

ті, що узгоджуються з ішемічною етіологією

• Гістопатологічні ознаки попереднього ІМ

29. Стани, що ускладнюють 
електрокардіографічну діагностику 
інфаркту міокарда

Комплекс QS у відведенні V1 є нормальним. 
Зубець Q < 0,03 с і амплітуда зубця R < 0,25 у від-
веденні III є нормою, якщо вісь QRS у фронталь-
ній площині розташована між –30° і 0°. Зубець Q 
також може бути нормальним у відведенні aVL, 
якщо вісь QRS у фронтальній площині розташо-
вана в діапазоні 60–90°. Септальні зубці Q є неве-
ликими, непатологічні зубці Q < 0,03 с, а ампліту-
да зубця R < 0,25 у відведеннях I, aVL, aVF і V4–
V6. Появою зубців Q або комплексів QS за від-
сутності ІМ можуть супроводжуватися передзбу-
дження шлуночків, кардіоміопатія, синдром 
Такоцубо, амілоїдоз серця, блокада лівої ніжки 
пучка Гіса, блокада лівої передньої ніжки пучка 
Гіса, гіпертрофія лівого або правого шлуночка, 
міокардит, гостре легеневе серце або гіперкаліє-
мія. Клініцисти повинні знати про можливі 
помилки в ЕКГ-діагностиці ішемії міокарда, 
оскільки порушення хвилі ST-T часто спостеріга-
ються при різних патологічних станах серця, 
наприклад при передзбудженні, перикардиті та 
кардіоміопатії.

Таблиця 3

Електрокардіографічні зміни, пов’язані з попереднім інфарктом міокарда (за відсутності гіпертрофії ЛШ 

та блокади лівої ніжки пучка Гіса)

Будь-який зубець Q у відведеннях V2–V3 > 0,02 с або комплекс QS у відведеннях V2–V3

Зубець Q  0, 03 с і глибиною  1 мм або комплекс QS у відведенні I, II, aVL, aVF або V4–V6 у двох суміжних згрупованих 

відведеннях (I, aVL; V1–V6; II, III, aVF) а

Зубець R > 0,04 с у відведеннях V1–V2 і відношення R/S > 1 із супутнім позитивним зубцем Т за відсутності порушень провідності

а Такі самі критерії використовуються для додаткових відведень V7–V9; с – секунди.
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30. Порушення провідності 
       та кардіостимулятори

Діагноз ІМ ще більше ускладнюється за наяв-
ності порушень провідності, частково пов’язаних зі 
змінами хвилі ST-T, викликаними як самими пору-
шеннями провідності, так і тим фактом, що саме 
порушення провідності може бути залежним від 
частоти серцевих скорочень [166, 167]. При визна-
ченні того, чи є порушення провідності або зміни 
хвилі ST-T новими, може бути корисним порів-
няння з попередніми ЕКГ, якщо це не затримує 
початок лікування. Наявність симптомів ішемії та 
ймовірно нова блокада лівої ніжки пучка Гіса або 
блокада правої ніжки пучка Гіса, не пов’язана з 
частотою серцевих скорочень, вважаються ознака-
ми несприятливого прогнозу. У пацієнтів з блока-
дою лівої ніжки пучка Гіса ознакою гострої ішемії 
міокарда може бути елевація сегмента ST  1 мм з 
конкордантністю комплексу QRS у будь-якому 
відведенні. Подібні ознаки можуть бути корисни-
ми для виявлення на ЕКГ доказів гострої ішемії 
міокарда в пацієнтів з правошлуночковою стиму-
ляцією ритму [167]. Для пацієнтів, які не залежать 
від кардіостимулятора, також може бути корисною 
реєстрація ЕКГ при тимчасово відключеному кар-
діостимуляторі, але при цьому необхідна ретельна 
інтерпретація реполяризації через можливу наяв-
ність змін, викликаних стимуляцією (електрофі  -
зіологічна пам’ять). ЕКГ-діагностика гострої іше-
мії міокарда в пацієнтів з бівентрикулярною сти-
муляцією є складнішою. У пацієнтів з блокадою 
правої ніжки пучка Гіса наявність нової або ймо-
вірно нової елевації сегмента ST  1 мм або пору-
шення сегмента ST чи зубця T (за винятком від-
ведень V1–V4) (табл. 2) можуть вказувати на 
гостру ішемію міокарда. Нова або ймовірно нова 
блокада правої ніжки пучка Гіса без супутніх змін 
сегмента ST або зубця T асоціюється з кровопли-
ном ТІМІ 0–2 у 66 % пацієнтів (порівняно з більш 
ніж 90 % пацієнтів зі змінами сегмента ST або 
зубця Т) [168]. (Дискордантна елевація сегмента 
ST  5 мм у відведеннях з негативним комплексом 
QRS.)

31. Фібриляція передсердь

У пацієнтів з фібриляцією передсердь і висо-
кою частотою скорочення шлуночків або паро-
ксизмальною надшлуночковою тахікардією депре-
сія сегмента ST або інверсія зубця T можуть вини-
кати за відсутності коронарної патології [169, 170]. 
Причини цього неповністю зрозумілі. У деяких 
випадках ці зміни можна пояснити пам’яттю серця, 
явищем електрофізіологічного ремоделювання, 
що характеризується вираженою дифузною інвер-

сією зубця T після періодів аномальної активації 
шлуночків, які також можуть бути спричиненими 
транзиторним порушенням провідності, пов’я  -
заним із частотою, або стимуляцією. У деяких 
пацієнтів тахікардія може призводити до недостат-
нього приросту коронарного кровоплину для задо-
волення потреб міокарда в кисні, що зумовлює 
клітинну гіпоксію та порушення реполяризації 
[171, 172]. З цих причин пацієнт з новим початком 
фібриляції передсердь, підвищеною початковою 
концентра   цією сТн і новою депресією сегмента ST 
без додаткової інформації не повинен автоматично 
класифікуватися як пацієнт з ІМ 2-го типу. У такій 
клінічній ситуації при встановленні діагнозу 
можуть бути корисними наявність явних ішеміч-
них симптомів, час появи симптомів порівняно з 
початком фібриляції передсердь, картина зміни 
концентрації сТн, результати візуалізації та/або 
ангіографічні дані. Проте за відсутності доказів 
ішемії міокарда етіологією підвищених величин 
концентрації сТн слід вважати пошкодження міо-
карда.

32. Методики візуалізації

Неінвазивна візуалізація відіграє значну роль 
у пацієнтів з відомим або підозрюваним ІМ, але 
цей розділ стосується лише її ролі в діагностиці й 
характеристиці пошкодження міокарда та ІМ. 
Основне обґрунтування полягає в тому, що регіо-
нарна гіпоперфузія міокарда та ішемія призводять 
до каскаду подій, у тому числі до дисфункції міо-
карда, загибелі клітин та загоєння з фіброзом. 
Тому важливими параметрами при візуалізації є 
перфузія міокарда, життєздатність міоцитів, тов-
щина міокарда, потовщення та рух, а також вплив 
втрати міоцитів на кінетику парамагнітних або 
радіонепрозорих контрастних речовин, що вказу-
ють на фіброз міокарда або на рубець.

Загальноприйнятими методами візуалізації 
при гострому і перенесеному ІМ є ехокардіогра-
фія, перфузійна сцинтиграфія міокарда з викорис-
танням однофотонної емісійної комп’ютерної 
томографії або позитронно-емісійної томографії, 
МРТ серця і, можливо, комп’ютерна томографія 
(КТ) [173]. Існує значне перекриття їх можливос-
тей, і кожен з методів може дозволити більшою чи 
меншою мірою оцінити життєздатність, перфузію 
та функцію міокарда. Пряму оцінку життєздатнос-
ті міоцитів забезпечують тільки радіонуклідні 
методи завдяки внутрішнім властивостям застосо-
ваних індикаторів. Інші методи забезпечують 
непряму оцінку життєздатності міокарда, напри-
клад, оцінку скорочення у відповідь на добутамін 
за допомогою ехокардіографії або оцінку збіль-
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шення позаклітинного простору внаслідок втрати 
міоцитів за допомогою МРТ або КТ.

32.1. Ехокардіографія

Значною перевагою ехокардіографії є комбі-
нована оцінка структури та функції кардіокарка-
су, зокрема товщини міокарда, потовщення/стон-
шення та руху. Аномалії руху регіонарної стінки, 
спричинені ішемією, можна виявити за допомо-
гою ехокардіографії майже відразу після початку, 
якщо уражено > 20 % трансмуральної товщини 
міокарда [174–176]. Ці аномалії, коли вони є 
новими та не мають альтернативної етіології, під-
тримують діагноз ІМ, якщо зміни величин кон-
центрації сТн мають картину підвищення та/або 
зниження. Ехокардіографія також дозволяє вияв-
ляти некоронарну патологію серця, яка, як відо-
мо, може викликати біль у грудях, наприклад, 
гострий перикардит, тяжкий аортальний стеноз, 
гіпертрофічну кардіоміопатію тощо. Цей метод є 
корисним при діагностиці механічних ускладнень 
у пацієнтів з ІМ і гемодинамічно нестабільних – 
із шоком або іншими потенційно фатальними 
станами, такими як гостре розшарування аорти 
або масивна емболія легеневої артерії, коли клі-
нічні прояви можуть бути схожими на картину 
при гострому ІМ.

Внутрішньовенні контрастні речовини для 
ехокардіографії можуть поліпшити візуалізацію 
межі ендокарда і можуть бути використані для 
оцінки перфузії міокарда та мікросудинної 
обструкції. Тканинна допплерографія і стрейн-
ехокардіографія дозволяють кількісно оцінити 
загальну й регіональну функцію [177, 178]. Були 
розроблені внутрішньосудинні контрастні речови-
ни для ехокардіографії, спрямовані на специфічні 
молекулярні процеси, але ці методи ще не застосо-
вувалися при діагностиці ІМ [179].

32.2. Радіонуклідна візуалізація

Декілька радіонуклідних індикаторів дозволя-
ють безпосередньо візуалізувати життєздатні міо-
цити, включаючи радіоконтрасти для однофотон-
ної емісійної комп’ютерної томографії 201TI хло-
рид, 99mTc сестамібі та тетрофосмін, а також кон -
трасти для позитронної емісійної томографії 
18F2-фтордезоксиглюкоза і 82Rb173. Перевагою 
радіонуклідних методів є те, що вони є єдиними 
загальнодоступними методами для безпосередньої 
оцінки життєздатності, хоча відносно низька роз-
дільна здатність зображень обмежує їх застосуван-
ня для виявлення невеликих ділянок ІМ. Ре  -
зультати фантомних досліджень свідчать про те, 
що може бути виявлена втрата навіть 4 % міоцитів 
міокарда, що відповідає 5–10 г м’яза [180]. ЕКГ-
синхронізація зображень забезпечує надійну оцін-

ку руху міокарда, його потовщення та загальної 
функції. Розроблені радіонуклідні методи, що 
мають значення для оцінки ІМ, передбачають візу-
алізацію симпатичної іннервації з використанням 
123I-міченого метайодбензилгуанідину [181], зо   -
браження активації матриксних металопротеїназ 
при ремоделюванні шлуночків [182,183] та оцінку 
метаболізму міокарда [184].

32.3. Магнітно-резонансна томографія серця

Високі контрастність і роздільна здатність МРТ 
серця забезпечують точну оцінку структури та 
функції міокарда. У гострих ситуаціях цей метод 
використовується не так часто, проте при підозрі на 
ІМ він має такі самі можливості, як і ехокардіогра-
фія. Для оцінки перфузії міокарда та збільшення 
позаклітинного простору, пов’язаного з фіброзом 
після перенесеного попереднього ІМ (виявлення за 
допомогою МРТ серця з пізнім посиленням гадолі-
нієм), можуть використовуватися парамагнітні 
контрастні речовини. Ці методи використовувалися 
в умовах гострого ІМ [185,186], а локальна затрим-
ка накопичення контрасту здатна виявити навіть 
невеликі ділянки субендокардіального ІМ, які 
можуть мати масу лише 1 г [187]. МРТ серця також 
забезпечує можливість ідентифікувати наявність і 
ступінь набряку/запалення міокарда, що дозволяє 
розрізняти гострі та хронічні пошкодження міокар-
да. Зображення з пізнім посиленням гадолінієм за 
наявності ішемічного й неішемічного ураження міо-
карда наведено на рис. 8.

32.4. Комп’ютерно-томографічна коронарна 

           ангіографія

ІМ спочатку візуалізується як фокальна ді  -
лянка зменшення накопичення контрасту в міо-
карді ЛШ, але на пізнішому знімку візуалізується 
гіпернакопичення, як при МРТ з пізнім посилен-
ням гадолінієм [188]. Цей висновок є клінічно 
значущим, оскільки контрастна КТ може бути 
проведена при підозрі на емболію легеневої арте-
рії та розшарування аорти, тобто при станах з 
клінічними ознаками, схожими на симптоми 
гострого ІМ, але таке дослідження не використо-
вується у стандартній практиці. Подібним чином, 
оцінка перфузії міокарда за допомогою КТ мето-
дично є здійсненною, але ця методика не отрима-
ла широкого застосування [189]. КТ-коронарна 
ангіографія може використовуватися для діагнос-
тики ІХС у пацієнтів з ГКС у відділенні невід-
кладної допомоги або в пацієнтів з болем у груд-
ній клітці, особливо в пацієнтів з низьким і серед-
нім ступенем ризику та нормальними величина-
ми концентрації сТн при госпіталізації [189–193]. 
В єдиному рандомізованому дослідженні за учас-
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тю таких пацієнтів, яке передбачало як визначен-
ня концентрації високочутливого сТн, так і про-
ведення КТ коронарної ангіографії, було показа-
но, що візуалізація не зменшує тривалість пере-
бування в лікарні, але дозволяє зменшити подаль-
ші амбулаторні обстеження і витрати [189]. Тим 
не менше, діагностика ІМ не може ґрунтуватися 
тільки на результатах КТ-ангіографії коронарних 
артерій.

33. Застосування методів 
       візуалізації при гострому 
       інфаркті міокарда

Методи візуалізації можуть бути корисними 
при діагностиці гострого ІМ через здатність вияв-
ляти порушення руху стінки або втрату міокардом 
життєздатності за наявності підвищених величин 
концентрації серцевого біомаркера. Діагноз ІМ 
підтверджується при демонстрації нової ділянки 

 

                       

 

                                     ’  

Рис. 8. Зображення серця, отримані при МРТ після контрастування. Контрастна речовина на основі гадо-

лінію повільніше вимивається з міокарда зі збільшеним позаклітинним простором, наприклад, через 

фіброз, тим самим посилюючи ділянки рубцювання (стрілки). Різні форми рубцювання поділяються на 

ішемічні та неішемічні. Як правило, ішемічний рубець / фіброз (верхня панель) поширюється від субен-

докарда до епікарда (субендокардіальний, нетрансмуральний рубець або трансмуральний рубець). І 

навпаки, неішемічний фіброз / рубець може траплятися в епікарді, в середині стінки міокарда (інтраму-

рально) або в точках фіксації м’яза в правому шлуночку (нижня панель).
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міокарда з втраченою життєздатністю за відсут-
ності причин, не пов’язаних з ішемією. При нор-
мальній функції значний ІМ практично заперечу-
ється, але не можна заперечити наявність невели-
кого ІМ [194]. Таким чином, методи візуалізації 
корисні для ранньої діагностики та виписування 
пацієнтів з підозрюваним ІМ. Проте якщо у відпо-
відний час було визначено концентрацію біомар-
кера, яка виявилася нормальною, то це заперечує 
наявність гострого ІМ і має пріоритет над критері-
ями візуалізації.

Аномальні регіональні рухи міокарда та його 
потовщення можуть бути викликані гострим ІМ 
або одним або кількома іншими станами, включа-
ючи попередній інфаркт, гостру ішемію, оглушен-
ня або гібернацію. До регіональної втрати міокар-
дом життєздатності або функціональних порушень 
також можуть призвести такі неішемічні стани, як 
кардіоміопатія та запальні або інфільтративні 
захворювання. Тому позитивна прогностична цін-
ність візуалізації при гострому ІМ є невеликою, 
якщо не можна заперечити ці стани та якщо не 
буде виявлено нову аномалію або можна буде при-
пустити, що вона з’явилася на тлі інших ознак 
гострого ІМ.

В умовах гострого ІМ також можна викорис-
товувати МРТ серця для оцінки наявності та площі 
міокарда, що наражається на ризик (набряку міо-
карда), уцілілого міокарда, мікросудинної обструк-
ції, внутрішньоміокардіального крововиливу та 
розміру інфаркту, тобто всіх маркерів пошкоджен-
ня міокарда, що мають прогностичну цінність 
[190]. У пацієнтів з можливим гострим ІМ, але з 
необструктивними коронарними артеріями МРТ 
серця може допомогти діагностувати альтернатив-
ні захворювання, такі як міокардит, синдром 
Такоцубо, емболічний інфаркт або ІМ зі спонтан-
ною реканалізацією [189].

34. Застосування методів візуалізації 
       при пізній госпіталізації пацієнта 
       з інфарктом міокарда

У випадку пізнього надходження до лікарні 
пацієнта після підозрюваного ІМ наявність регіо-
нальних аномалій руху міокарда, його потовщен-
ня, стоншення або наявність рубця за відсутності 
причини, не пов’язаної з ішемією, забезпечують 
докази на підтвердження перенесеного ІМ. 
Роздільна здатність і специфічність МРТ серця 
для виявлення рубців на міокарді зробили цей 
метод дослідження цінним. Зокрема, здатність 
розрізняти субендокардіальні та інші варіанти 
рубців допомагає диференціювати ІХС та інші 
патології міокарда. Методи візуалізації також є 

корисними для стратифікації ризику після вста-
новлення остаточного діагнозу ІМ.

35. Нормативний погляд на інфаркт 
       міокарда у клінічних дослідженнях

У програмах розроблення лікарських засобів та 
пристроїв ІМ може бути критерієм залучення або 
використовуватися як кінцевий параметр ефектив-
ності, зазвичай як компонент основного кінцевого 
критерію, а також як кінцевий параметр безпеки, що 
представляє інтерес для програм розроблення 
лікарських засобів [195, 196]. Універсальне визна-
чення ІМ має велику користь для клінічних дослі-
джень, оскільки дозволяє стандартизувати підхід 
для значущої інтерпретації та порівняння в різних 
дослідженнях або для об’єднання результатів з 
метою виявлення проблем, пов’язаних з безпекою. 
Для узгодження визначення ІМ важливо стандар-
тизувати повідомлення про випадки ІМ комітетами 
з оцінки клінічних явищ. Це дозволило б з більшою 
оптимальністю порівнювати частоту ІМ у різних 
дослідженнях із застосуванням лікарських засобів і 
пристроїв.

Не можна припускати, що результати визна-
чення концентрації сТн за допомогою будь-якого 
одного методу аналізу є еквівалентними резуль-
татам, отриманим за допомогою іншого методу 
аналізу. Ці відмінності посилюються при вико-
ристанні багатьох величин. Це може вплинути 
на результати, особливо в дослідженнях, в яких 
порівнюються такі стратегії, як ЧКВ та АКШ. 
Використання одного методу аналізу та/або цен-
тральної основної лабораторії під час досліджен-
ня могло б допомогти зменшити цю мінливість і 
може бути особливо актуальним для зменшення 
мінливості в дослідженнях для оцінки лікар-
ського засобу або втручання, в якому основним 
кінцевим параметром безпеки є концентрація 
сТн. Проте стандартне використання одного 
методу аналізу, як правило, є неможливим у 
дослідженнях з подальшим спостереженням 
після виписування з лікарні, оскільки рецидив 
ішемії може виникати в різних лікарнях, в яких 
використовуються різні методики для визначен-
ня концентрації сТн. У клінічних дослідженнях 
необхідно встановити стандартизований підхід 
для визначення 99-го процентиля ВРЗ для кон-
кретного аналізу. Одним із підходів у великих 
багатоцентрових дослідженнях є використання 
рекомендованого виробником 99-го процентиля 
ВРЗ для конкретного аналізу, щоб зменшити 
варіабельність між різними центрами при виборі 
граничної величини для ухвалення рішення про 
ІМ.
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Множинні вимірювання концентрації висо-
кочутливого сТн порівняно з концентрацією зви-
чайного сТн можуть мати помітно різні прогнос-
тичні наслідки. У відповідних випадках необхід-
но вказувати тип аналізу. Необхідно також вказу-
вати та повідомляти кратність для 99-го процен-
тиля ВРЗ як для пацієнтів з процедурними ура-
женнями міокарда, так і для пацієнтів з діагнозом 
ІМ типу 4а і 5-го типу. Необхідно також надати 
кумулятивний розподіл частот максимальних 
величин концентрації сТн для оцінки ІМ як кін-
цевого параметру в групах лікування. Це полег-
шить порівняння різних досліджень та проведен-
ня метааналізу.

36. Німий / нерозпізнаний інфаркт 
       міокарда в епідеміологічних 
       дослідженнях і програмах 
       для забезпечення якості

В епідеміологічних дослідженнях і в клініч-
них дослідженнях, в яких оцінюються серцево-
судинні кінцеві параметри, зазвичай проводиться 
щорічний моніторинг ЕКГ для виявлення нероз-
пізнаного або безсимптомного ІМ з патологічним 
зубцем Q. Ці випадки супроводжуються неспри-
ятливими наслідками [197]. Стосовно того, як 
часто потрібно контролювати дані ЕКГ для вияв-
лення безсимптомного ІМ з патологічним зубцем 
Q або чи потрібно проводити регулярний моніто-
ринг для виявлення безсимптомного ІМ, не існує 
чіткого консенсусу. При проведенні серійного 
моніторингу для пацієнтів із симптомним ІМ з 
патологічним зубцем Q було виявлено регрес 
патологічного зубця Q у значної кількості пацієн-
тів [198]. У клінічних дослідженнях щорічна реє-
страція ЕКГ для виявлення безсимптомних ви   -
падків ІМ з патологічним зубцем Q вважається 
доцільною, якщо очікується, що в досліджуваній 
популяції відзначатиметься підвищена частота 
появи атеросклеротичних ускладнень. При аналі-
зі необхідно враховувати результати початкової 
реєстрації ЕКГ, результати всіх проміжних реє-
страцій ЕКГ і результати щорічної реєстрації згід-
но з протоколом, а також необхідно проводити 
аналіз результатів досліджень з візуалізацією за їх 
наявності.

37. Індивідуальні та суспільні наслідки 
       визначення інфаркту міокарда

Перегляд визначення ІМ має цілу низку 
наслідків для окремих осіб, медичних працівників 
і суспільства в цілому. Попередній або остаточний 

діагноз є підставою для консультацій стосовно 
подальшого діагностичного дослідження, зміни 
способу життя, лікування та прогнозу для пацієн-
та. Сукупність пацієнтів з певним діагнозом є 
основою планування охорони здоров’я, а також 
політики і розподілу ресурсів.

Однією з цілей належної клінічної практики є 
досягнення остаточного та конкретного діагнозу, 
який підтверджується сучасними науковими зна-
ннями. Цій меті відповідає підхід до визначення 
пошкодження міокарда та ІМ, викладений у 
цьому документі. Концептуальний зміст терміну 
«ін    фаркт міокарда» загалом не змінився, хоча й 
були розроблені нові чутливі методи для діагнос-
тики цієї патології. Таким чином, діагноз гострого 
ІМ – це клінічний діагноз, що базується на симп-
томах у пацієнта, змінах на ЕКГ та високочутли-
вих біохімічних маркерах, а також на інформації, 
отриманій за допомогою різних методів для візу-
алізації.

Необхідно враховувати те, що таке універ-
сальне визначення ІМ може супроводжуватися 
певними наслідками для пацієнтів та їх сімей, 
пов’язаними з психологічним статусом, страху-
ванням життя і здоров’я, професійної кар’єри, а 
також з отриманням і подовженням посвідчень 
водія та пілота. Цей діагноз також має суспільні 
наслідки, пов’язані з кодуванням залежно від 
діагнозу, відшкодуванням витрат у лікарнях, 
медичною статистикою, наданням лікарняних 
листів та встановленням інвалідності. Щоб вирі-
шувати ці проблеми, лікарі повинні мати адек-
ватну інформацію про діагностичні критерії. 
Тому необхідно буде створити навчальні матері-
али і відповідним чином адаптувати рекоменда-
ції з лікування.

38. Глобальні перспективи визначення 
       інфаркту міокарда

Серцево-судинні захворювання є глобальною 
проблемою охорони здоров’я, і їх поширеність 
постійно зростає в країнах, що розвиваються. 
Розуміння тягаря та наслідків ІХС для населення 
має надзвичайно важливе значення. Зміна клініч-
них визначень, критеріїв і біомаркерів додає 
викликів нашому розумінню та здатності поліпшу-
вати здоров’я населення. Для клініцистів визна-
чення ІМ має важливі й негайні терапевтичні 
наслідки. Для епідеміологів ці дані є часто ретро-
спективними, тому узгоджене визначення випад-
ків має вирішальне значення для порівняння й 
аналізу тенденцій. Стандарти, що описуються у 
цьому звіті, підходять як для епідеміологічних 
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досліджень, так і для міжнародної класифікації 
хвороб [199]. Проте для аналізу тенденцій з пли-
ном часу важливо мати послідовні визначення і 
проводити кількісну корекцію при зміні біомарке-
рів або інших діагностичних методів [200], врахо-
вуючи те, що впровадження такого критерію, як 
концентрація сТн, привело до різкого збільшення 
кількості діагностованих ІМ в епідеміологічних 
дослідженнях [11, 201].

У країнах з обмеженими економічними ресур-
сами кардіальні біомаркери і методи візуалізації 
можуть бути недоступними, за винятком кількох 

центрів, і навіть може бути відсутньою можли-
вість запису ЕКГ. У країнах без обмеження ресур-
сів ВООЗ рекомендує використовувати універ-
сальне визначення ІМ у рекомендаціях ESC/
ACC/AHA/WHF, але в місцях з обмеженими 
ресурсами рекомендується застосовувати більш 
гнучкі стандарти. Таким чином, коли єдиною 
доступною інформа  цією є клінічний анамнез і 
ЕКГ, а дані про серцеві біомаркери є недоступни-
ми або неповними, діагноз ІМ може бути фактич-
но підтверджено тільки появою патологічних зуб-
ців Q [11].

Зі списком літератури можна ознайомитися на сайті журналу: www.ucardioj.com.ua
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1. Надсилаючи статтю в «Український кар  діо -
логічний журнал», автор дає свою згоду на розмі-
щення опублікованих статей або метаданих у 
реферативних наукометричних базах, до яких вхо-
дить журнал (зокрема Google Академія, «Наукова 
періодика України», системі CrossRef та ін.), а 
також на сайті «Українського кардіологічного 
журналу» (www.ucardioj.com.ua).

2. Стаття (українською, англійською або ро  -
сійською мовою) повинна супроводжуватися 
офіційним направленням від установи, в якій 
виконана робота, і мати на першій сторінці візу 
наукового керівника. У кінці статті повинні сто-
яти підписи всіх авторів. Сторінки із зазначеною 
інформацією слід  відсканувати і надіслати елек-
тронною поштою у форматі .jpg або .pdf.

3. У вихідних даних статті обов’язково по    -
трібно вказувати: 1) назву статті; 2) ініціали та 
прізвище автора (-ів); 3) установу, з якої вийшла 
робота (якщо авторів кілька і вони працюють у 
різних установах, необхідно позначити установи 
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 
двома мовами (українською та англійською) пріз-
вище, ім’я, по батькові всіх авторів статті, назви 
установ, в яких вони працюють, міста, наукові 
ступені, вчені звання, посади, контактні дані. За 
правильність написання прізвищ відповідаль-
ність несуть ав          тори статті. Транслітерацію необ-
хідно виконувати відповідно до Постанови 
Кабінету Міністрів України № 55 від 27 січня 
2010 р. «Про впорядкування транслітерації укра-
їнського алфавіту латиницею». Звертаємо увагу, 
що від правильності подання даних залежатиме 
статистика цитування публікацій 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 
рядками – півтора, поля з усіх боків по 2 см. 
До діаграм, 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 (українською, англійською, 
російською), яке має містити назву статті, прізви-
ща та ініціали авторів, назву установи, ключові 
слова, мету, інформацію про матеріал і методи 
дослідження, основні результати і висновки. 
Резюме до оригінальних досліджень має бути 
структурованим. Обсяг резюме – 1800–3000 зна-
ків 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. 

До відома авторів

Правила, яких необхідно дотримуватися, надсилаючи статті до редакції 
«Українського кардіологічного журналу»
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Якщо стаття має цифровий ідентифікатор DOI, 
його обов’язково слід зазначити наприкінці опи  -
су джерела. На всі джерела літератури обов’яз -
ково потрібно робити цифрові посилання в тексті 
у квадратних дужках.

12. Увага! Окремим блоком необхідно 
подавати список літератури латиницею (Refe -
rences), який дублюватиме перелік джерел в осно-
вному списку, але оформлюватиметься відповідно 
до вимог міжнародних баз даних. Якщо в наведе-
ному джерелі кількість авторів – п’ять і більше, то 
в списку References необхідно зазначати прізвища 
всіх авторів без винятку. Структура бібліографіч-
ного посилання для всіх джерел, які в основному 
списку подаються кирилицею, має виглядати так: 
всі автори (транслітерація), назва англійською 
(брати з англійського резюме), назва видання кур-
сивом (транслітерація і англійський переклад), 
вихідні дані з позначеннями англійською мовою, 
вказівка на мову статті в дужках – (in Ukr.) або (in 
Russ.). Джере   ла, які в основному списку подають-

ся латиницею, повторюються в списку References, 
але розділові знаки ставляться згідно із зарубіжни-
ми 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 8302:2015)

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 8302:2015)

Thibault H., Piot C., Staat P. et al. 
Long-term benefit of postconditioning. 
Circulation. 2008;117(8):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 postconditio  -
ning.  Circulation. 2008;117(8):1037–1044. 
doi: 10.1161/CIRCULATIONAHA.107.729780.

Для монографій кирилицею:

Список 1 – Література 
(згідно з ДСТУ 8302:2015)

Дзяк Г.В., Жарінов О.Й. Фібриляція передсердь. 
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 8302:2015, другий – згідно зі стандартом CBE. Списки 

літератури латиницею публікуються на сайті журналу (www.ucardioj.com.ua).


