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Вплив перкутанної тактики повної і неповної 
реваскуляризації міокарда при гострому 

коронарному синдромі з елевацією сегмента ST 
на динаміку лабораторних та інструментальних 

показників протягом госпітального періоду 
лікування

С.О. Чайчук 1, М.Ю. Соколов 2, М.М. Долженко 1

1 Національний університет охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика, Київ
2 ДУ «Національний науковий центр “Інститут кардіології, клінічної та регенеративної медицини 

імені акад. М.Д. Стражеска” НАМН України», Київ 

Мета роботи — визначити й вивчити вплив перкутанної тактики повної і неповної реваскуляризації міокарда на 
динаміку лабораторних та інструментальних показників у пацієнтів з гострим коронарним синдромом (ГКС) з елева�
цією сегмента ST на госпітальному етапі лікування.

Матеріали і методи. Обстежено 120 пацієнтів з ГКС з елевацією сегмента ST. Критерієм залучення в досліджен�
ня були наявність ГКС з елевацією сегмента ST та наявність хоча б ще одного ураження коронарних артерій зі сте�
нозуванням просвіту 70 % і більше за даними коронарографії. Критеріями незалучення були важкий клінічний стан 
пацієнта (час ішемії понад 24 годин, кардіогенний шок, клінічна смерть на догоспітальному етапі, наявність механіч�
них ускладнень інфаркту міокарда), аортокоронарне шунтування в анамнезі, анатомія коронарних артерій, що 
унеможливлює проведення черезшкірного коронарного втручання (ЧКВ), тощо. Усі пацієнти були розподілені на дві 
групи – повної (n=60) та неповної (n=60) реваскуляризації. У групу повної реваскуляризації було залучено пацієнтів, 
які отримали реперфузійну терапію усіх гемодинамічно значущих звужень коронарних артерій як під час первинно�
го ЧКВ (підгрупа негайного стентування артерії, не пов’язаної з інфарктом міокарда (не�ІЗА), n=7), так і під час 
окремої планової процедури ЧКВ (підгрупа стадійного стентування не�ІЗА, n=53).

Результати та обговорення. Згідно з даними ехокардіографії перед виписуванням зі стаціонару пацієнти, яким 
виконали процедуру повної реваскуляризації (як одномоментної, так і стадійної), мали статистично значущо вищу 
фракцію викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ) порівняно з пацієнтами з групи неповної реваскуляризації (відповідно 
(46,3±6,41) і (43,2±8,32) %, p=0,03). Тяжкість інфарктзалежного ураження за шкалою SYNTAX мала позитивну коре�
ляцію з тривалістю процедури первинного ЧКВ (пЧКВ) (коефіцієнт кореляції r=0,2; p<0,05) та зниженням ФВ ЛШ 
перед виписуванням зі стаціонару (r=–0,26, p<0,05). Збільшення тривалості пЧКВ було асоційоване зі зростанням 
рівнів лейкоцитів та креатиніну в перші 48–72 години після втручання. Проте статистично значущої різниці у часто�
ті виникнення контрастіндукованих нефропатій не було. Виявлено позитивний кореляційний зв’язок між рівнем 
холестерину ліпопротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ) та погіршанням функції нирок після пЧКВ (r=0,27, p<0,05), 
а також ступенем стенозування не�ІЗА ((3,39±0,99) ммоль/л у пацієнтів зі стенозами не�ІЗА > 90 % і (2,77±0,68) 
ммоль/л у пацієнтів зі стенозами не�ІЗА 70–89 %, р<0,05). Тяжкість уражень не�ІЗА за шкалою SYNTAX мала нега�
тивну кореляцію з рівнем ХС ЛПНЩ (r=–0,26, p<0,05). 
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Протягом останніх десятиліть у лікуванні 
пацієнтів з гострим коронарним син-

дромом з елевацією сегмента ST (STEMI) спосте-
рігаються значні успіхи. Проте порівняно низь-
кий рівень летальності протягом 1 року, що в 
середньому становить 5–8 % [15], у віддаленому 
періоді перебігу захворювання трансформується 
у збільшену втричі летальність у цієї когорти 
пацієнтів [4]. 

Рання реперфузійна терапія, головно шляхом 
проведення первинного черезшкірного коронарно-
го втручання (пЧКВ) або фібринолітичної терапії, 
залишається наріжним каменем у лікуванні паці-
єнтів зі STEMI та спрямована на порятунок ураже-
ного міокарда і швидке відновлення коронарного 
кровоплину. Крім того, нещодавні дослідження 
пролили світло на концепцію «час – це м’язи», під-
кресливши критичну важливість мінімізації часу 
ішемії та повноцінність відновлення кровоплину, 
пов’язаного з усуненням, не тільки тромбу, а й 
тромбогенного стенозу (тобто повна внутрішньо-
судинна реконструкція патологічного сегмента 
інфарктзалежної коронарної артерії, пЧКВ) для 
збереження функції лівого шлуночка (ЛШ) та зни-
ження смертності [7]. У лікуванні пацієнтів зі 
STEMI увага традиційно зосереджена на негайній 
реваскуляризації інфарктзалежної артерії (ІЗА). 
Однак нові докази підкреслюють важливість ліку-
вання не тільки інфарктзалежної, а й артерії, яка не 
пов’язана з інфарктом міокарда (не-ІЗА).

Хоча швидке відновлення кровоплину в ІЗА 
має першочергове значення для порятунку ішемі-
зованого міокарда та обмеження розміру інфаркту, 
увага до не-ІЗА привернули через потенційний 
вплив на довгостроковий прогноз. Ураження 
не-ІЗА часто бувають безсимптомними, але можуть 
сприяти виникненню майбутніх несприятливих 
серцево-судинних подій (MACE), зокрема повтор-
них інфарктів міокарда та смерті [21].

Концепція повної реваскуляризації, яка визна-
чається як лікування ІЗА і не-ІЗА, викликала інтер-

ес як стратегія покращання віддалених результатів 
лікування в пацієнтів зі STEMI. Усуваючи всі гемо-
динамічно значущі ураження коронарних артерій, 
повна реваскуляризація спрямована на зменшення 
потреби в наступних процедурах реваскуляризації, 
мінімізацію ішемії та збільшення загального коро-
нарного резерву кровоплину [19].

Крім того, терміни реваскуляризації не-ІЗА є 
найскладнішим моментом у прийнятті рішення 
при багатосудинному втручанні в пацієнтів зі 
STEMI. Хоча негайне відкриття ІЗА є беззапере-
чним і обов’язковим елементом успішного лікуван-
ня цієї когорти пацієнтів, оптимальний час для 
лікування не-ІЗА залишається дискусійним. Рання 
повна реваскуляризація потенційно може мати 
сприятливі ефекти у зменшенні загального ішеміч-
ного тягаря та майбутніх серцево-судинних подій, 
але її слід балансувати з ризиками додаткової 
складності процедури та потенційної гемодинаміч-
ної нестабільності у гострому періоді захворюван-
ня [22].

Мета роботи – визначити та вивчити вплив 
перкутанної тактики повної та неповної реваскуля-
ризації міокарда на динаміку лабораторних та 
інструментальних показників у пацієнтів з гострим 
коронарним синдромом з елевацією сегмента ST на 
госпітальному етапі лікування.

 МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

Обстежено 120 пацієнтів, що були госпіталізо-
вані до Комунального некомерційного підприєм-
ства Київської міської ради «Олександрівська клі-
нічна лікарня м. Києва» у період з жовтня 2021 
року до червня 2023 року. Критерієм залучення в 
дослідження були наявність STEMI та наявність, 
окрім ураження, що викликало інфаркт, хоча б ще 
одного ураження коронарної артерії зі стенозуван-
ням просвіту до 70 % і більше, що було встановлено 
за даними інвазивної селективної коронарної ангі-

Висновки. Повна реваскуляризація при ГКС з елевацією сегмента ST була асоційована з вищими показниками 
ФВ ЛШ перед виписуванням зі стаціонару. Негайне стентування усіх не�ІЗА під час пЧКВ пов’язане зі збільшенням 
часу процедури, проте має менше сумарне променеве навантаження порівняно зі стратегією стадійного стентуван�
ня. Тяжкість інфарктзалежного ураження за шкалою SYNTAX є немодифікованим предиктором тривалості процеду�
ри пЧКВ та зниження ФВ ЛШ в найближчому періоді спостереження. Збільшення тривалості пЧКВ призводить до 
вираженішої запальної відповіді зі збільшенням рівня лейкоцитозу та приростом рівня креатиніну в перші 48–72 
години після пЧКВ. Високий рівень ХС ЛПНЩ є фактором ризику погіршання функції нирок після пЧКВ та наявності 
уражень не�ІЗА зі ступенем стенозування понад 90 %. Проте ці ураження мають меншу анатомічну складність.

Ключові слова: гострий коронарний синдром, гострий інфаркт міокарда, повна реваскуляризація, черезшкірне 
коронарне втручання, контрастіндукована нефропатія.
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ографії (КАГ). Критеріями незалучення були важ-
кий клінічний стан пацієнта (час ішемії більше ніж 
24 години, кардіогенний шок, клінічна смерть на 
догоспітальному етапі, наявність механічних 
ускладнень гострого інфаркту міокарда), аортоко-
ронарне шунтування в анамнезі, анатомія коронар-
них артерій, що унеможливлює проведення ЧКВ, 
тощо. 

Пацієнти були розподілені на дві групи: група 
повної реваскуляризації (n=60), котрим було про-
ведено стентування всіх гемодинамічно значущих 
уражень коронарних артерій, та група неповної 
реваскуляризації (n=60), де було проведено стенту-
вання лише інфарктзалежного ураження або про-
ведена реваскуляризація не всіх гемодинамічно 
значущих стенозів. Вибір тактики реваскуляризації 
визначали відповідно до реальної клінічної прак-
тики та стану пацієнта.

Усі пацієнти були поінформовані про мету, 
методи та протокол дослідження та дали свою 
згоду на участь відповідно до Гельсінської декла-
рації. 

Верифікацію діагнозу STEMI проводили відпо-
відно до сучасних рекомендацій на підставі кліні-
ко-анамнестичного, інструментального (ЕКГ, ехо-
кардіографія) та лабораторного (визначення рівня 
тропоніну) обстежень [1, 2].

Негайна реперфузія ІЗА була проведена усім 
пацієнтам відповідно до стандарту надання медич-
ної допомоги [1]. Повна реваскуляризація прово-
дилася в різні терміни залежно від клінічного стану 
пацієнтів та післяопераційного перебігу захворю-
вання (група повної реваскуляризації). Частина 
пацієнтів (підгрупа негайного стентування не-ІЗА) 
отримала негайну реваскуляризацію усіх уражень 
коронарних артерій під час процедури пЧКВ. 
Підгрупа стадійного стентування не-ІЗА – пацієн-
ти, що отримали реваскуляризацію усіх гемодина-
мічно значущих уражень не-ІЗА під час додатково-
го ЧКВ (планово). Групу неповної реваскуляризації 
становили пацієнти, яким проведена лише репер-
фузія ІЗА.

Тяжкість ураження коронарних артерій оці-
нювали згідно із загальноприйнятою шкалою 
SYNTAX [16].

Усі пацієнти пройшли загальноклінічне лабо-
раторне обстеження на аналізаторі гематологічно-
му автоматичному ABX MICROS 60OT (Horiba 
ABX, Франція) з визначенням вмісту еритроцитів, 
гемоглобіну, тромбоцитів тощо. Біохімічний аналіз 
крові проводився на автоматичному біохімічному 
аналізаторі Respons 920 (DiaSys Diagnostik Systems 

GmbH, Німеччина) з визначенням вмісту глюкози 
в плазмі крові, креатиніну тощо. ШКФ розрахову-
вали за рівнем креатиніну за формулою CKD-EPI 
(2021) [9].

Контрастіндуковану нефропатію (КІН) діа-
гностували згідно з критеріями KDIGO (Kidney 
Disease: Improving Global Outcomes): збільшення 
рівня креатиніну більше ніж на 44 мкмоль/л, або 
більше ніж на 25  % від вихідного рівня протягом 
найближчих 48 годин після введення контрастної 
речовини.

Ехокардіографію виконували за допомогою 
ультразвукової діагностичної системи «HD 7» 
(Philips, КНР) за стандартним протоколом з визна-
ченням основних показників – кінцеводіастолічно-
го, кінцевосистолічного розмірів, кінцеводіасто-
лічного та кінцевосистолічного об’ємів, фракції 
викиду ЛШ, діаметра лівого передсердя.

Статистичне опрацювання даних проводили з 
використанням програмного забезпечення Stat 
Soft Statistica 12. Відповідність вибірки до нор-
мального закону розподілу визначали за допомо-
гою критерію Шапіро – Вілка. Для аналізу даних 
використовували стандартні показники описової 
статистики: М – середня арифметична величина, 
m – похибка стандартного відхилення від серед-
нього арифметичного, максимальне та мінімальне 
значення величини, р – коефіцієнт статистичної 
значущості. Статистичну значущість встановлю-
вали за допомогою t-критерію Стьюдента. 
Статистично значущою різницю вважали при 
загальноприйнятому р<0,05. Проводили кореля-
ційний аналіз для незалежних варіант з визначен-
ням коефіцієнта кореляції (r) за Спірменом, кри-
терій χ2. Статистично значущою вважали кореля-
цію між двома змінними при значенні р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік хворих становив (65,0±10,5) року. 
Пацієнтів чоловічої статі було 84 (69,4  %), жіно-
чої  – 37 (30,6 %). Більшість пацієнтів (n=99; 82 %) 
мали артеріальну гіпертензію, 28 (23 %) пацієнтів  – 
цукровий діабет, 12 (10  %) пацієнтів – гострий 
інфаркт міокарда в анамнезі, 4 пацієнтам раніше 
проводили ЧКВ з імплантацією стентів.

Клініко-анамнестична характеристика пацієн-
тів представлена в табл. 1.

Середній час до повної реваскуляризації ста-
новив (7,6±3,7) доби. Середня тривалість госпіталі-
зації (12,4±5,4) доби. 
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Повної реваскуляризації із залишковим 
SYNTAX 0 (нуль) вдалося досягнути у 57 % пацієн-
тів (n=34). Тоді як великі рандомізовані клінічні 
дослідження показують значно вищий відсоток 
пацієнтів, які отримують реваскуляризацію до 
рівня SYNTAX 0 (> 90 %) [12]. Проте при порівнян-
ні вихідних даних пацієнтів виявлено, що в дослі-
джуваній групі пацієнтів з повною реваскуляриза-
цією були вищі вихідні показники анатомічної 
складності ураження. Також варто звернути увагу 
на низький залишковий SYNTAX у групі повної 
реваскуляризації, що становив 2,4 бала. 

Згідно з даними ехокардіографії перед випису-
ванням зі стаціонару пацієнти, яким виконали 
процедуру повної (як одномоментної, так і стадій-
ної) реваскуляризації, мали статистично значущо 
вищу фракцію викиду ЛШ порівняно з пацієнтами 
групи неповної реваскуляризації (відповідно 
(46,30±6,41) і (43,20±8,32) %, p=0,03).

Після ретельнішого аналізу результатів прове-
деного ангіографічного обстеження встановлено, 
що пацієнти з групи неповної реваскуляризації 
частіше мали ураження трьох коронарних артерій 
(p=0,045). Найчастіше ІЗА була передня низхідна 
артерія (ПНА) та права коронарна артерія (ПКА) 
без статистично значущої різниці між групами. Час 
від появи симптомів до надходження в стаціонар 
та загальний час ішемії були дещо вищі в пацієнтів 
з групи повної реваскуляризації, проте різниця 
була статистично незначущою (табл. 2).

При порівнянні тяжкості уражень коронарних 
артерій в обох групах пацієнтів було встановлено, 

що пацієнти групи неповної реваскуляризації 
мають більшу тяжкість уражень за шкалою SYNTAX 
як ІЗА, так і не-ІЗА, проте загальна тяжкість усіх 
уражень статистично не відрізнялася. Також не 
було різниці щодо ступеня стенозування не-ІЗА. 
Характеристику уражень коронарних артерій наве-
дено у табл. 3.

Сучасні рекомендації Європейського товари-
ства кардіологів з ведення гострих коронарних син-
дромів підтримують повну реваскуляризацію як 
протягом найближчих 45 днів, так і під час процеду-
ри пЧКВ [3]. Окрім того, деякі дослідження вказу-
ють на те, що стратегія одночасного стентування 
не-ІЗА під час процедури пЧКВ може мати переваги 
у вигляді зниження частоти повторних інфарктів та 
незапланованих реваскуляризацій [5, 19], проте ці 
роботи не надають жодних критеріїв відбору паці-
єнтів для цієї стратегії реваскуляризації.

Для ретельнішого дослідження стратегії одно-
моментного стентування усіх не-ІЗА під час про-
цедури пЧКВ групу повної реваскуляризації було 
поділено на дві підгрупи: негайного стентування 
не-ІЗА (n=7) та стадійного стентування не-ІЗА 
(n=53). Після аналізу даних було виявлено, що дві 
стратегії стентування були зіставні за кількістю 
стентів та довжиною стентів на 1 пацієнта. У групі 
стадійного стентування пацієнти мали більшу 
загальну тривалість процедури стентування, проте 
одномоментне стентування усіх не-ІЗА під час 
пЧКВ збільшувало тривалість втручання в гостро-
му періоді інфаркту міокарда в середньому на 6 хв. 
Треба зазначити, що попри значно менший проме-

Таблиця 1
Загальна клініко-анамнестична характеристика пацієнтів з гострим коронарним синдромом з елевацією 

сегмента ST

Показник
Група повної 

реваскуляризації (n=60)

Група неповної 

реваскуляризації (n=60)
p

Вік, років 63,82±9,86 66,16±10,95 0,218

Чоловіча стать 40 (66,67 %) 44 (72,1 %) 0,518

Артеріальна гіпертензія 51 (85,00 %) 48 (78,69 %) 0,502

Цукровий діабет 15 (25,00 %) 13 (21,31 %) 0,924

Попередні ЧКВ 1 (1,67 %) 3 (5,0 %) 0,321

ГІМ в анамнезі 3 (5,00 %) 9 (14,75 %) 0,074

ГПМК в анамнезі 3 (5,00 %) 10 (16,39 %) 0,04

Фібриляція передсердь 6 (10,00 %) 6 (9,84 %) 0,976

Категорійні показники наведено як кількість випадків (частка), кількісні – M±SD. ЧКВ – черезшкірне коронарне втручання; ГІМ – гострий інфаркт 
міокарда; ГПМК – гостре порушення мозкового кровообігу.
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невий час та загальний час процедури у пацієнтів 
підгрупи негайного стентування не було статис-
тично значущого зниження дози опромінення.  Цей 
феномен може бути пов’язаний з надто малою 
вибіркою пацієнтів підгрупи негайного стентуван-
ня (табл. 4).

 За даними проведеного кореляційного аналізу 
потенційним предиктором тривалості процедури 
пЧКВ була тяжкість інфарктзалежного ураження 

за шкалою SYNTAX (коефіцієнт кореляції r=0,2; 
p<0,05). Також згідно з отриманими даними в обох 
групах пацієнтів, тяжкість інфарктзалежного ура-
ження за шкалою SYNTAX була асоційована зі зни-
женням фракції викиду лівого шлуночка перед 
виписуванням зі стаціонару, хоча цей зв’язок, як і у 
випадку тривалості пЧКВ, був слабким (r=–0,26, 
p<0,05). Окрім того, тривалість втручання в гостро-
му періоді інфаркту міокарда статистично значущо 

Таблиця 2
Загальна характеристика уражень коронарних артерій за даними коронароангіографії

Показник
Група повної 

реваскуляризації (n=60)

Група неповної 

реваскуляризації (n=60)
p

Час від появи симптомів, хв 247±170 207±145 0,23

Час «двері – балон», хв 69±26 78±36 0,14

Загальний час ішемії, хв 309±176 278±155 0,38

Інфарктзалежне ураження за даними КАГ

ПНА 38,3 % (n=23) 51,7 % (n=31) 0,14

ПКА 48,3 % (n=29) 41,7 % (n=25) 0,47

ОА 13,3 % (n=8) 6,7 % (n=4) 0,23

2�судинне ураження 61,7 % (n=37) 43,3 % (n=26) 0,045

3�судинне ураження 38,3 % (n=23) 56,7 % (n=34) 0,045

Категорійні показники наведено як кількість випадків і частка, кількісні – M±SD. КАГ – коронароангіографія; ПНА – передня низхідна артерія; 
ПКА – права коронарна артерія; ОА – обвідна артерія.

Таблиця 3
Ангіографічна тяжкість ураження коронарного русла

Показник 
Група повної 

реваскуляризації

Група неповної 

реваскуляризації
p

Загальна оцінка уражень за шкалою SYNTAX, бали 17,2±6,6 19,7±8,4 0,07

Ураження ІЗА за шкалою SYNTAX, бали 6,0±2,46 7,4±3,24 0,01

Кровоплин через ІЗА під час КАГ

TIMI 0 46,7 % 53,3 % 0,47

TIMI 1 16,7 % 18,3 % 0,81

TIMI 2 30 % 20 % 0,21

TIMI 3 6,7 % 8,3 % 0,73

Ураження усіх не�ІЗА за шкалою SYNTAX, бали 9,0±5,9 12,3±7,9 0,01

Стеноз 70–90 % (не�ІЗА) 40,7 % 46,8 % 0,67

Стеноз > 90 % на пацієнта (не�ІЗА) 59,3 % 53,2 % 0,35

Категорійні показники наведено як частка випадків, кількісні – M±SD. ІЗА – інфарктзалежна артерія; КАГ – коронарна ангіографія; TIMI – 
Thrombolysis in Myocardial Infarction Grade Flow; не�ІЗА – не�інфарктзалежна артерія. 
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збільшувала динаміку приросту кількості лейкоци-
тів у перші 48–72 години після пЧКВ. 

Лейкоцити відіграють одну з провідних ролей 
у репаративних механізмах після гострого інфарк-
ту міокарда. Дані багатьох досліджень демонстру-
ють стійку кореляцію між рівнями лейкоцитів, 
тропоніну та МВ-КФК, а також розміру некротич-
ного ядра інфаркту міокарда [6]. Також є дані, що 
визначають рівень лейкоцитозу в пацієнтів з 
гострим коронарним синдромом як предиктор 
розвитку серцевої недостатності та збільшення 
смертності [13, 14]. Тому таке збільшення кількості 
лейкоцитів у пацієнтів з більшою тривалістю втру-
чання потенційно може впливати на подальший 
прогноз захворювання. 

За результатами обстеження та спостережен-
ня за пацієнтами виявлено, що збільшення три-

валості втручання було асоційоване з виражені-
шою динамікою приросту кількості лейкоцитів 
протягом найближчих 72 годин (рис. 1). Також 
спостереження свідчить про потенційні ризики 
стратегії одномоментного стентування не-ІЗА у 
когорті пацієнтів зі STEMI щодо подальшого 
прогнозу захворювання. Проте ця гіпотеза 
потребує ретельнішого дослідження, зокрема у 
віддаленому періоді. 

 Ще одним, не менш важливим фактором без-
печності стратегії повної реваскуляризації в одну 
процедуру зі стентуванням ІЗА є ризик виникнен-
ня контрастіндукованої нефропатії (КІН) через 
збільшення використання контрастної речовини 
під час гострого інфаркту міокарда. За даними 
нашого дослідження значущої різниці щодо часто-
ти виникнення КІН не було зафіксовано як між 

Таблиця 4
Порівняльна характеристика негайного та стадійного стентування в пацієнтів, яким провели повну 

реваскуляризацію

Показник
Підгрупа негайного 

стентування не-ІЗА (n=7)

Підгрупа стадійного 

стентування не-ІЗА (n=53)
p

Загальна кількість стентів на 1 пацієнта 2,29±1,60 2,77±1,01 0,27

Загальна довжина стентів на пацієнта, мм 62±29 62±27 0,99

Променевий час, хв 608±208 1330±639 0,02

Доза опромінення, mGy 842±763 869±472 0,92

Загальний час процедури, хв 38±23 63±32 0,048

   зокрема тривалість пЧКВ 32±21 –

Кількісні показники – у вигляді M±SD. Не�ІЗА – не�інфарктзалежна артерія; пЧКВ – первинне черезшкірне коронарне втручання.

Рис. 1. Залежність динаміки рівня лейкоцитів від тривалості первинного черезшкірного коронарного 

втручання.
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групами повної та неповної реваскуляризації, так і 
у підгрупах негайного та стадійного стентування 
не-ІЗА (23 % для групи повної реваскуляризації та 
26 % для групи неповної, p>0,05). 

Проте дані кореляційного аналізу вказують на 
потенційне погіршання функції нирок у пацієнтів, 
що мають складні та тривалі втручання в гострому 
періоді інфаркту міокарда. Так, у групі повної 
реваскуляризації було виявлено, що максимальний 
рівень лейкоцитозу в пацієнтів, що мали більшу 
тривалість пЧКВ, мав позитивну кореляцію зі зрос-
танням рівня креатиніну щодо базального протя-

гом найближчих 48–72 годин (рис. 2). Цей 
взаємозв’язок простежувався і в загальній когорті 
пацієнтів зі STEMI (r=0,39; p<0,05). Хоча треба 
зазначити, що прямої кореляції між тривалістю 
втручання та підвищенням рівня креатиніну не 
виявлено. 

На сьогодні проведені дослідження, котрі 
показують негативний вплив високих рівнів ХС 
ЛПНЩ на погіршання функції нирок у пацієнтів з 
гострим інфарктом міокарда [11], а також потен-
ційну користь раннього призначення високих доз 
статинів, проте досі немає чітких рекомендацій 

Рис. 2. Залежність рівня лейкоцитів від динаміки рівня креатиніну в перші 48–72 години після первинно-

го черезшкірного коронарного втручання. 

Рис. 3. Залежність збільшення рівня креатиніну від рівня холестерину ліпопротеїнів низької щільності 

(ХС ЛПНЩ).
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щодо часу призначення ліпідознижувальної тера-
пії [8]. Серед пацієнтів, залучених у дослідження, 
лише 16 (13  %) приймали ліпідознижувальну 
терапію до надходження в стаціонар. Після над-
ходження у стаціонар усі пацієнти отримували 
першу дозу статинів (аторвастатин 80 мг / розу-
вастатин 40 мг) до проведення пЧКВ. За даними 
проведеного лабораторного обстеження вихідних 
рівнів ліпідів крові виявлено слабкий кореляцій-
ний зв’язок між рівнем ХС ЛПНЩ та ступенем 
погіршання функції нирок після проведеного 
пЧКВ (рис. 3). Більш раннє призначення статино-

терапії (на догоспітальному етапі) потребує 
подальшого дослідження для визначення потен-
ційної користі щодо зниження кількості КІН у 
пацієнтів з гострим інфарктом міокарда. 

Згідно з проведеним аналізом тяжкості ура-
жень не-ІЗА за шкалою SYNTAX та кореляційного 
аналізу (r=–0,26; p<0,05) було виявлено, що паці-
єнти з низькими рівнями ХС ЛПНЩ мають тяжчі 
ураження (дифузні стенози, із залученням біфур-
кацій, вираженим кальцинозом), хоча слід зазна-
чити, що кореляційний зв’язок був слабким, що не 
дає змогу робити однозначних висновків щодо 

Рис. 4. Залежність рівня холестерину ліпопротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ) від тяжкості ураження 

не-інфарктзалежних артерій (не-ІЗА).

Рис. 5. Залежність рівня холестерину ліпопротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ) від ступеня стенозуван-

ня не-інфарктзалежних артерій.
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зв’язку рівня ХС ЛПНЩ з тяжкістю ураження 
(рис. 4).

При ретельнішому вивченні уражень не-ІЗА за 
ступенем стенозування просвіту згідно з даними 
коронароангіографії виявлено, що пацієнти з ура-
женням не-ІЗА зі ступенем стенозування просвіту 
до рівня 70–89  % мають значно нижчі показники 
ХС ЛПНЩ (відповідно (3,39±0,99) і (2,77±0,68) 
ммоль/л, р<0,05), ніж пацієнти зі стенозами не-ІЗА 
понад 90 % (рис. 5, 6). 

Дані останніх досліджень з внутрішньокоро-
нарної візуалізації показують, що пацієнти з висо-
кими рівнями ХС ЛПНЩ частіше мають атероскле-
ротичні бляшки, багаті на ліпіди, вразливі 
(vulnerable plaque) бляшки та більші розміри ліпід-
ного ядра [10, 20]. Отже, під час проведення ревас-
куляризації не-ІЗА, що є ангіографічно значущими, 
артерії пацієнтів з високими рівнями ХС ЛПНЩ, 
які потенційно мають негативний прогноз щодо 
повторних подій, можуть залишатися без належної 
уваги. Це питання потребує подальшого дослі-
дження з використанням технологій внутрішньо-
судинної візуалізації (оптична когерентна томогра-
фія, внутрішньосудинне ультразвукове досліджен-
ня) щодо можливостей інтервенційного лікування 
вразливих бляшок не-ІЗА.

Ретельніший аналіз великого рандомізованого 
дослідження COMPLETE, на якому ґрунтуються 
сучасні рекомендації з ведення гострих коронар-

них синдромів, вказує на те, що перевага повної 
реваскуляризації пацієнтів зі STEMI суттєво зале-
жала від ступеня стенозування не-ІЗА. У групі 
пацієнтів, що мали стенози < 60 % за даними кіль-
кісного ангіографічного аналізу (відповідає візу-
альній оцінці < 90 %), різниці щодо кінцевих точ-
кок (серцево-судинна смерть та повторний інфаркт 
міокарда) не зареєстровано [17]. Це ставить під 
сумнів потенційну користь стратегії реваскуляри-
зації усіх не-ІЗА < 90 % у пацієнтів у гострому пе -
ріоді інфаркту міокарда, особливо у вигляді страте-
гії негайного стентування під час процедури пЧКВ, 
оскільки більша тяжкість уражень є предиктором 
більшої тривалості втручання, а такі ЧКВ потребу-
ють використання більшої кількості контрастної 
речовини і потенційно збільшують загальний час 
ішемії. Таке невиправдане розширення процедури 
пЧКВ на сьогодні потребує селективного підходу 
та зважування ризиків для кожного пацієнта. Тому 
це питання потребує надалі ретельнішого дослі-
дження пацієнтів, які можуть мати перевагу ран-
ньої повної реваскуляризації.

ВИСНОВКИ

1. Повна реваскуляризація в пацієнтів з 
гострим інфарктом міокарда з елевацією сегмента 
ST була асоційована з покращанням фракції вики-

Рис. 6. Ангіографічні особливості ураження не-інфарктзалежних артерій (не-ІЗА) у пацієнтів з гострим 

коронарним синдромом з елевацією сегмента ST. ХС ЛПНЩ – холестерин ліпопротеїнів низької щільнос-

ті; ОС  – основний стовбур; ЛКА – ліва коронарна артерія; ОГ – обвідна гілка; ПНА – передня низхідна 

артерія.



16 Український кардіологічний журнал. 2024. Том 31. № 3 С.О. Чайчук та співавт.

ду лівого шлуночка перед виписуванням зі стаціо-
нару. 

2. Стратегія стадійного стентування гемодина-
мічно значущих уражень не-інфарктзалежних 
артерій пов’язана з більшим променевим наванта-
женням на пацієнта та більшою загальною трива-
лістю процедури. Проте проведення такого стенту-
вання під час первинного черезшкірного коронар-
ного втручання в умовах реальної клінічної прак-
тики призводить до збільшення часу втручання в 
гострому періоді інфаркту міокарда в середньому 
на 6 хвилин. 

3. Тяжкість інфарктзалежного ураження за 
шкалою SYNTAX є немодифікованим предиктором 
тривалості процедури первинного черезшкірного 
коронарного втручання та потенційного зниження 
фракції викиду лівого шлуночка в найближчому 

періоді спостереження (перед виписуванням зі ста-
ціонару, середня тривалість 12 днів).

4. Збільшення тривалості процедури первин-
ного черезшкірного коронарного втручання при-
зводить до вираженішої запальної відповіді зі 
зростанням лейкоцитозу, що надалі може впливати 
на довгостроковий прогноз захворювання.

5. Високий рівень холестерину ліпопротеїнів 
низької щільності був фактором ризику погіршан-
ня функції нирок після первинного черезшкірного 
коронарного втручання та наявності уражень 
не-інфарктзалежних артерій зі ступенем стенозу-
вання понад 90 %. Проте ці ураження мали меншу 
тяжкість за шкалою SYNTAX порівняно з групою 
пацієнтів, що мали низькі рівні холестерину ліпо-
протеїнів низької щільності, однак ця залежність 
потребує подальшого вивчення та уточнення.  
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Effect of percutaneous tactics of complete and incomplete myocardial revascularization 

in acute coronary syndrome with ST-segment elevation on the dynamics of laboratory 

and instrumental parameters during the hospital treatment period

S.O. Chaichuk 1, M.Yu. Sokolov 2, M.М. Dolzhenko 1

1 Shupyk National Healthcare University of Ukraine, Kyiv, Ukraine
2 National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology, Clinical and Regenerative Medicine» of NAMS of Ukraine, Kyiv, 
Ukraine 

The aim – to identify and study the effect of percutaneous tactics of complete and incomplete myocardial revascular�
ization on the dynamics of laboratory and instrumental indicators in patients with acute coronary syndrome (ACS) with 
ST�segment elevation at the hospital stage of treatment.

Materials and methods. 120 patients with ACS with ST segment elevation were examined. The criteria for inclusion in 
the study were the presence of acute coronary syndrome with ST segment elevation and the presence of at least one lesion 
of the non infarct�related (non�IRA) coronary artery with stenosis of 70 % or more according to coronary angiography. 
Exclusion criteria were severe clinical condition of the patient (ischemic time of more than 24 hours, cardiogenic shock, 
clinical death at the pre�hospital stage, presence of mechanical complications of myocardial infarction), coronary artery 
bypass grafting, unsuitable for PCI coronary anatomy, etc. All patients were divided into a group of complete (n=60) and 
a group of incomplete (n=60) revascularization. The complete revascularization group included patients who received 
stenting of all hemodynamically significant stenoses of the coronary arteries either during primary PCI (subgroup of imme�
diate non�IRA stenting, n=7) or during a separate planned PCI procedure (subgroup of staged stenting non�IRA, n=53).

Results and discussion. According to the echocardiography before discharge from the hospital, patients who under�
went a complete procedure (both one�time and staged) had a significantly higher left ventricular ejection fraction com�
pared to patients in the incomplete revascularization group (46.3±6.41 % vs. 43.2±8.32 %, p=0.03). The anatomical 
complexity of the infarct�related lesion according to the SYNTAX score had a positive correlation with the duration of the 
primary PCI (correlation coefficient r=0.2; p<0.05) and a decrease in the left ventricular ejection fraction before discharge 
from the hospital (r=–0.26, p<0.05). An increase in the duration of PCI was associated with an increase in leukocyte count 
and creatinine levels in the first 48�72 hours after the intervention. However, there was no significant difference in the 
incidence of contrast�induced nephropathy. A positive correlation was found between the level of LDL and the deteriora�
tion of kidney function after pPCI (r=0.27, p<0.05), as well as the degree of non�IRA stenosis (3.39±0.99 mmol/l in patients 
with with non�IRA stenoses > 90 % versus 2.77±0.68 mmol/l in patients with non�IRA stenoses 70�89 %, p<0.05). While the 
complexity of non�IRA lesions according to the SYNTAX score had a negative correlation with the level of LDL (r=–0.26, 
p<0.05).

Conclusions. Complete revascularization in ACS with ST�elevation patients was associated with higher LVEF before 
hospital discharge. Immediate stenting of all non�IRA during pPCI is associated with increased procedure time but has a 
lower total radiation burden compared with a staged PCI strategy. The complexity of the infarct�related lesion according 
to the SYNTAX score is an unmodified predictor of the duration of the pPCI and the reduction of LVEF in the short obser�
vation period. Increasing the duration of pPCI leads to a more pronounced inflammatory response with an increase in the 
level of leukocyte count and an increase of creatinine in the first 48�72 hours after pPCI. LDL is a risk factor for the deteri�
oration of renal function after PCI and the presence of > 90 % non�IRA lesions. However, these lesions have less anatom�
ical complexity.

Key words: acute coronary syndrome, acute myocardial infarction, complete revascularization, percutaneous coro�
nary intervention, contrast�induced nephropathy.
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Захворювання основного стовбура (ОС) 
лівої коронарної артерії (ЛКА), яке визна-

чається як стеноз діаметром ≥ 50 % за візуальною 
оцінкою, виявляють у 3–5  % пацієнтів, які про-
йшли коронарну ангіографію. Традиційно, довгий 

час аортокоронарне шунтування (АКШ) вважали 
стандартною стратегією реваскуляризації при 
таких станах. Однак значний прогрес у розробці 
стентів, технічне вдосконалення та допоміжна 
медикаментозна терапія покращили результати 
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Вплив результатів внутрішньосудинного 
дослідження на безпосередній результат 

стентування основного стовбура 
лівої коронарної артерії

 С.М. Фуркало, І.В. Хасянова, Ю.Г. Вагіс 

Національний науковий центр хірургії і трансплантології імені О.О. Шалімова НАМН України, Київ

Мета роботи – оптимізувати безпосередні результати стентування основного стовбура (ОС) лівої коронарної 
артерії (ЛКА) у хворих з ішемічною хворобою серця (ІХС) із застосуванням методів внутрішньосудинної візуалізації 
та сучасних технологічних підходів.

Матеріали і методи. Ми представляємо досвід однієї клініки зі спостереженням 186 послідовних пацієнтів з ІХС, 
у яких виконано стентування ОС ЛКА.

Результати та обговорення. Пацієнти були розподілені на дві групи: група I, «історична» – 100 пацієнтів, яким 
втручання проводили без використання методів внутрішньосудинної візуалізації та методів проксимальної оптиміза�
ції (POT), група II  – 86 пацієнтів, яких було виконано стентування ОС ЛКА із застосуванням внутрішньосудинної 
візуалізації та сучасних методів оптимізації стентованого сегмента. Загалом групи І та ІІ були зіставними. Близько 
20 % пацієнтів мали ізольоване ураження ОС. В інших випадках у хворих відповідно до результатів коронарографії 
було зафіксовано багатосудинне ураження вінцевих судин. Локалізація ураження визначена як остіальна у 7,5 %, 
стовбурова  – у 6,9 %, дистальна із залученням передньої міжшлуночкової гілки ЛКА та обвідної гілки ЛКА – у 85,6 %. 
Стентування 1 стентом застосовано у 132 (71 %) пацієнтів. Після аналізу кінцевого розміру стентованого ОС у 
групах було відзначено, що в групі І цей показник становив (3,41±0,41) мм, а в групі ІІ – (3,97±0,61) мм (p<0,0001). 
У 3 (3 %) пацієнтів групи І у 30�денний період зареєстровано раптову серцеву смерть. У групі II було 2 (2,3 %) випад�
ки розшарування ОС, які були потребували додаткової імплантації стента.

Висновки. Внутрішньосудинна візуалізація для оцінки розміру та результатів втручання, а також використання 
методики POT значно покращує позиціювання стента в артерії та забезпечує значно більший діаметр стентованого 
ОС. Належну оптимізацію розміру стентованого ОС можна отримати лише за допомогою методів внутрішньосу�
динної візуалізації.

Ключові слова: основний стовбур лівої коронарної артерії, внутрішньосудинне ультразвукове дослідження, 
черезшкірне коронарне втручання.
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черезшкірного коронарного втручання (ЧКВ) при 
незахищеному ураженні ОС ЛКА. Впровадження 
стентів з лікарським покриттям (DES) при ЧКВ 
при ураженнях ОС стало пов’язане зі сприятливи-
ми довгостроковими клінічними результатами 
[1]. Нещодавно декілька клінічних досліджень з 
використанням DES першого та другого поколін-
ня виявили подібні показники виживаності після 
ЧКВ і АКШ [2–4]. Нещодавній метааналіз чоти-
рьох рандомізованих досліджень (PRECOMBAT, 
SYNTAX, EXCEL і NOBLE) за участю 4394 пацієн-
тів із середнім балом SYNTAX 28 не продемон-
стрував суттєвої різниці смертності від усіх при-
чин між АКШ та ЧКВ протягом 5 років. Проте 
спонтанний інфаркт міокарда і повторну реваску-
ляризацію частіше спостерігали при ЧКВ, ніж при 
АКШ (p<0,0001). Дані про смертність із дослі-
джень SYNTAX і PRECOMBAT не виявили різниці 
через 10 років [4].

Внаслідок високої частоти захворювання 
біфуркації, ангуляцію ураження та відсутність 
референтного сегмента важко оцінити тяжкість 
захворювання ОС ЛКА. Тому варто додатково оці-
нити функціональний або анатомічний стан, щоб 
вирішити, чи проводити реваскуляризацію ОС 
ЛКА. Розмір судин та розподіл бляшок у межах ОС 
ЛКА та її дочірніх гілок визначають за допомогою 
внутрішньосудинного ультразвукового досліджен-
ня (ВСУЗД) [5]. Це дає змогу точно вимірювати 
мінімальну площу просвіту (MLA) на рівні попере-
чного перерізу. Як наслідок, у сучасній практиці 
MLA понад 6,0 мм2 мала найвищу чутливість і спе-
цифічність (93  і 95  % відповідно) для визначення 
значного стенозу та часу реваскуляризації [6]. 
Значення MLA менше ніж 4,5 мм2, отримане за 
допомогою ВСУЗД, вважають функціональним 
значенням та показанням до реваскуляризації [7]. 
Візуалізація ОС є обов’язковою для оцінки морфо-
логії ураження та оптимізації після ЧКВ. В реаль-
ній практиці використання візуалізації становило 
близько 40  % навіть у великих багатоцентрових 
дослідженнях, що оцінювали різні методи стенту-
вання ОС ЛКА, такі як DKCRUSH-V і EBC MAIN 
[8, 9]. Результати реєстру ROLEX показали нижче 
1-річне рестенозування цільового ураження (TLF; 
2  %) у пацієнтів, які пройшли інтраваскулярну 
візуалізацію, порівняно з ЧКВ під контролем ангіо-
графії (7,6 %) [10]. 

Незважаючи на очевидні переваги, «пенетра-
ція» або частота застосування методик внутріш-
ньосудинної візуалізації залишається дуже низь-
кою, навіть при виконанні втручань у хворих з 

ураженням ОС ЛКА, що частково пояснюється 
зокрема й економічними причинами.

Мета роботи – оптимізація безпосередніх 
результатів стентування основного стовбура лівої 
коронарної артерії у хворих з ішемічною хворобою 
серця із застосуванням методики внутрішньосу-
динної візуалізації та сучасних технологічних під-
ходів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

Ми представили досвід однієї клініки зі 186 
послідовних хворих з ІХС, яким було виконано стен-
тування ОС ЛКА за 14 років. Вибір методу реваску-
ляризації у цих хворих базувався на консенсусі між 
інтервенційними кардіологами, кардіохірургічною 
бригадою та лікарем, що веде пацієнта.

Клінічні прояви характеризувались ангіноз-
ним синдромом різного ступеня вираженості. 
Комплекс обстежень охоплював загальноклінічні, а 
також спеціальні методи обстеження.

Ультразвукова діагностика виконувалася на 
апараті «inno G80 (КНР), вибірково здійснено 
навантажувальне тестування на велоергометрі.

Коронарографія та подальше втручання вико-
нано на ангіографі Infinix (Canon, Японія) 2011  р. 
та MS Plus (Siemens, Німеччина) 2001 р. У репре-
зентативній групі пацієнтів застосовували методи-
ку внутрішньосудинної візуалізації як для визна-
чення розміру артерії, так і для контролю корек-
тності імплантації стентів в ОС ЛКА. Вико-
ристовували пристрій для внутрішньосудинної 
візуалізації Polaris (Boston Scientific, США) та кате-
тери для візуалізації OptiCross 40 і 60 МГц.

У групі пацієнтів переважали особи чоловічої 
статі – 166 (89,2 %) пацієнтів, середній вік хворих 
становив (61,6±8,9) року. Клінічні прояви захворю-
вання характеризувалися вираженим ангінозним 
синдромом, у 158 (85,4 %) пацієнтів була стенокар-
дія ІІ–ІІІ функціонального класу за класифікацією 
Канадської асоціації кардіологів (Canadian Cardio -
vascular Society, CCS), у решти пацієнтів відзначали 
стенокардію IV функціонального класу та неста-
більний перебіг. Пацієнтів з інфарктом міокарда з 
елевацією сегмента ST в дослідження не залучали. 
У пацієнтів загалом була збережена скорочувальна 
здатність міокарда лівого шлуночка – фракція 
викиду становила (50,3±7,8) %. У 39 (21 %) пацієн-
тів був цукровий діабет, у 141 (76,1 %) – в анамнезі 
гіпертонічна хвороба, 114 хворих (61,3  %) раніше 
перенесли інфаркт міокарда (таблиця). 
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Оскільки майже всім хворим інтервенційне 
втручання виконували в плановому порядку, то 
подвійну антиагрегантну терапію відповідно до 

чинних на той час настанов – аспірин у дозі 100–
300 мг та клопідогрель у дозі 300–600 мг – призна-
чали напередодні й упродовж 12 місяців після 
стентування. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Пацієнти були розподілені на такі групи: група 
I – так звана «історична» – 100 пацієнтів, яким 
втручання виконували до застосування в клініці 
методики візуалізації, а результат оцінювали тіль-
ки за даними кількісної ангіографії; група II – 86 
хворих, яким втручання виконували в «епоху» 
застосування візуалізації та сучасних методик про-
ксимальної оптимізації стентованого сегмента за 
період з 2016 року. За основними клініко-ангіогра-
фічними показниками групи статистично значущо 
не відрізнялися.

Крім того, II група була розподілена на групи 
IIА і IIБ. У групі IIА було 43 пацієнти, яким періо-
пераційно виконувалася внутрішньосудинна візуа-
лізація як для визначення розміру артерії, так і для 
визначення результату стентування та його опти-
мізації, а також відповідно до чинних рекоменда-
цій виконувалася методика проксимальної оптимі-
зації стентованого сегмента ОС ЛКА (POT) [11].

У групі IIБ було 43 послідовних пацієнти, яким 
внутрішньосудинну візуалізацію при стентуванні 
ОС ЛКА не проводили, однак застосовували сучас-
ні технології проксимальної оптимізації на підставі 

Таблиця
Клінічна характеристика досліджуваних хворих 

з ішемічною хворобою серця (n=186)

Показник
Величина 

показника

Вік, роки 61,6±8,9

Стать чоловіча 166 (89,2 %)

Стенокардія II–III ФК 158 (85,4 %)

Стенокардія IV ФК  28 (14,6 %)

Інфаркт міокарда в анамнезі 114 (61,3 %)

Цукровий діабет  39 (21 %)

Артеріальна гіпертензія 14 (76,1 %)

Фракція викиду, % 50,3±7,8 

Локалізація ураження

Остіальне 7,5 %

Стовбур 6,9 %

Біфуркація 85,1 %

Ізольоване ураження ОС ЛКА 37 (19,8 %)

Категорійні показники наведено як кількість випадків і частка, 
кількісні – M±SD. ФК – функціональний клас за класифікацією 
Канадської асоціації кардіологів (Canadian Cardiovascular Society); 
ОС ЛКА – основний стовбур лівої коронарної артерії.

Рис. 1. Технічні підходи в стентуванні основного стовбура (ОС) лівої коронарної артерії (ЛКА). ПМШГ  – 

передня міжшлуночкова гілка лівої коронарної артерії; ОГ – обвідна гілка.
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даних ангіографічних розрахунків. Загалом за 
основними клініко-функціональними показника-
ми, а також за ангіографічними даними групи І і ІІ 
були зіставні. Основними відмінностями між гру-
пами І та ІІ були кількість пацієнтів жіночої статі  – 
відповідно 8 та 18 %, а також кількість пацієнтів із 
прогресуванням стенокардії – 6  і 22  %, що може 
свідчити про зміну акцентів в інтервенційному 
лікуванні хворих з ІХС. Аналіз анатомічних осо-
бливостей пацієнтів виявив, що ізольоване ура-
ження ОС ЛКА мали 37 пацієнтів. Щодо локаліза-
ції то ураження визначене як остіальне в 7,5  % 
пацієнтів, стовбурове, тобто у середній частині 

стовбура та дистальніше, – у 6,9 %, біфуркаційне із 
залученням передньої міжшлуночкової гілки 
(ПМШГ) ЛКА та обвідної гілки (ОГ) ЛКА – у 
85,1  %. Cтентування із застосуванням 1 стента 
виконане у більшості – у 132 (71  %) хворих. 
Стентування в положенні ОС–ПМШГ виконано в 
96 пацієнтів, в положенні ОС–ОГ – в 13. Ізольоване 
стентування стовбура з позиціюванням стента до 
біфуркації проведене у 23 пацієнтів. Двостентова 
методика імплантації застосована у 54 хворих 
(рис.  1). При виконанні методики біфуркаційного 
стентування з імплантацією двох стентів було 
застосовано кілька методик. Методика Culotte 
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Рис. 3. Розподіл розмірів стентів для стентування основного стовбура лівої коронарної артерії в групах I і II.
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Рис. 2. Застосування техніки стентування основного стовбура лівої коронарної артерії (n=186).
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застосована у 22 (11,8  %) пацієнтів. Зазвичай це 
були пацієнти з порівнянними розмірами ПМШГ і 
ОГ, а також з кутом відгалуження гілок < 90°. 
Техніка Crash, а в останній час DK crash виконана в 
26 (13,9 %) пацієнтів. Також застосована методика 

Tap у 4 пацієнтів і методика SKS у 2 пацієнтів 
(рис.  2). У загальну кількість пацієнтів не включи-
ли хворого з повторним рестенозом при двостен-
товому стентуванні ОС ЛКА, якому виконана ангі-
опластика балонами з лікарським покриттям па -

Рис. 4. Ятрогенна дисекція основного стовбура (ОС) лівої коронарної артерії (ЛКА). Ангіографічна діа-

гностика та результати внутрішньосудинного ультразвукового дослідження. А – остіальне некритичне 

звуження ОС ЛКА, субоклюзія передньої міжшлуночкової гілки (ПМШГ) ЛКА; Б – остіальна дисекція ОС 

ЛКА після імплантації стента в позицію ОС–ПМШГ та виконання проксимальної оптимізації 5,5 мм; В – 

результат після стентування устя артерії та виконання проксимальної оптимізації 5,5 мм. 
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клітакселем під контролем внутрішньосудинної 
візуалізації. В цьому випадку операцію коронарно-
го шунтування було відкладено через молодий вік 
пацієнта. 

Аналізуючи фінальний розмір стентованого 
сегмента ОС ЛКА у групах ми відзначили такі від-
мінності. В групі I цей показник становив 
(3,41±0,41) мм, тоді як у групі II – (3,97±0,61) мм 
(p<0,0001). Проаналізувавши дані про вибір роз-
мірів стента для стентування ОС ЛКА, виявили, 
що у групі II значно частіше використовували стен-
ти 4 мм і більше, тоді як у групі I стенти розміром 
4,5 мм і більше майже не застосовували (рис. 3). 
При порівнянні фінальних розмірів стентованого 
сегмента груп IIА і IIБ також відзначені статистич-
но значущі відмінності. У разі застосування візуа-
лізації діаметр стентованого сегмента ОС ЛКА у 
групі IIА становив (4,22±0,68) мм, при цьому пло-
щина стентованого сегмента була 12,2–21,6 мм2, а в 
«сучасній» групі IIБ, де ВСУЗД не застосовувало-
ся,  – (3,73±0,43) мм (p=0,001).

Отже, навіть за відсутності застосування вну-
трішньосудинної візуалізації, відзначено статис-
тично значущу тенденцію до збільшення остаточ-
ного розміру стентованого сегмента стовбура в 
більш «пізній» підгрупі пацієнтів (3,73±0,43) мм 
(група IIБ) порівняно з (3,41±0,41) мм (p<0,05) в 
більш «ранній, історичній» групі. 

Після аналізу безпосередніх клінічних резуль-
татів у групах залежно від застосовуваних методик 
було виявлено таке. Безпосередній позитивний 
технічний результат отримано у 100 % випадків як 
у групі І, так і у групі ІІ. Безпосередньої операцій-
ної летальності не було зафіксовано. Однак у групі 
І протягом 5 післяопераційних діб померло троє 
(3 %) пацієнтів. Двоє хворих померли раптово, на 
тлі гострої серцевої недостатності, що дає змогу 
припустити гострий тромбоз стентованого сегмен-
та ОС ЛКА. В обох випадках застосовувалася тех-
ніка двостентового втручання на ОС. Ще один 
пацієнт помер під час судинної операції на 4-ту 
добу після стентування, також при явищах гострої 
серцевої слабкості.

У групі ІІ зафіксовано 2 випадки дисекції в ОС 
ЛКА з подальшою імплантацією додаткового стен-
та (рис. 4). Гострих ускладнень, як і госпітальної 
летальності, зафіксовано не було. Зазначені усклад-
нення в групах поодинокі, не формують на наявній 
кількості хворих статистичної значущості. 

Відповідно до наявних даних доказової меди-
цини кінцевий розмір/площа стентованого сегмен-
та визначає результати довгострокового спостере-
ження у пацієнтів після коронарного стентування. 
Аналіз наявного в клініці матеріалу підтверджує 
тенденції до доцільності ширшого використання 
методик візуалізації під час виконання так званих 
CHIP втручань, насамперед у хворих з ураженням 
ОС ЛКА. 

ВИСНОВКИ

1. Сучасні технічні підходи в стентуванні осно-
вного стовбура лівої коронарної артерії вплинули 
на розмірність стентів, що застосовуються, і на 
техніку імплантації.

2. Очевидно, що в «історичній» групі розмір 
застосовуваних стентів основного стовбура лівої 
коронарної артерії був статистично значущо мен-
шим, що часто не відображало реальної розмірнос-
ті артерії. Разом із застосуванням стентів перших 
генерацій (Cypher, Taxus) це могло бути причиною 
фіксованих серцево-судинних подій.

3. Із застосуванням візуалізації для як оцінки 
розміру, так і результатів втручання, а також із 
застосуванням техніки методів проксимальної 
оптимізації суттєво покращилася апозиція стента 
в артерії та суттєво збільшився діаметр стентова-
ного сегмента, а отже, вдалося потенційно знизити 
ризик гострих ускладнень та, ймовірно, частоту 
рестенозу основного стовбура лівої коронарної 
артерії.

4. Оптимальний розмір стентованого основно-
го стовбура лівої коронарної артерії можна отри-
мати тільки із застосуванням методик внутрішньо-
судинної візуалізації.

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція та дизайн дослідження, формування висновків, написання статті – С.Ф.; 
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The influence of intravascular examination results on the immediate result of stenting of the main trunk 

of the left coronary artery

S.M. Furkalo, I.V. Khasyanova, Yu.H. Vahis 

National scientific center of surgery and transplantation named after O.O. Shalimov of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine

The purpose of the study is to optimize the immediate results of stenting of the main trunk of the left coronary artery 
(LCA) in patients with coronary heart disease (CHD) using intravascular imaging methods and modern technological 
approaches.

Materials and methods. We present the experience of 186 consecutive patients with coronary artery disease in whom 
stenting of the Left Main (LM) coronary artery was performed.

Results and discussion. Patients were divided into 2 groups – group I, «historical» (100 patients), where the intervention 
was performed without the use of intravascular imaging methods and proximal optimization methods (POT), and group II, 
which consisted of 86 patients in whom LM stenting was performed using intravascular imaging and modern methods of 
optimizing the stented segment. In general, groups I and II were comparable. About 20 % of patients had an isolated LM 
lesion. In other cases, according to the results of coronary angiography, multivessel lesions of the coronary vessels were 
recorded in the patients. The localization of the lesion was defined as ostial in 7.5 %, stem – 6.9 %, and distal with the 
involvement of LAD&CX in 85.6 %. Stenting with 1 stent was used in 132 patients (71 % of cases). Analyzing the final size 
of the stented LM segment in the groups, we noticed, that in group I, this figure was 3.41±0.41 mm, while in group II it was 
3.97±0.61 mm (p<0.0001). In 3 patients of group I in 30 day period cardiac death were recorded, in the group II there 
were 2 (2.3 %) cases of LM dissection treated with additional stent implantation. In 3 patients (3 %) group I sudden cardiac 
death was registered in the 30�day period. In group II, there were 2 (2.3 %) cases of ossification, which were resolved by 
additional stent implantation.

Conclusions. Intravascular imaging to assess the size and results of the intervention, as well as the use of the POT 
technique, significantly improves the positioning of the stent in the artery and provides a significantly larger diameter of 
the stented LM. Adequate optimization of the size of the stented LM can be obtained only with the help of intravascular 
imaging methods.

Key words: main trunk of the left coronary artery, intravascular ultrasound, percutaneous coronary intervention.
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Захворювання серцево-судинної системи 
становлять одну з найбільших проблем 

сучасної медицини. На перебіг будь-яких захворю-
вань, зокрема гострих, суттєво впливають супутні 
стани та захворювання. Так, зокрема в пацієнтів з 
гострим коронарним синдромом (ГКС) перебіг 
захворювання суттєво погіршується при супутньо-

му цукровому діабеті (ЦД), хронічній хворобі 
нирок (ХХН) тощо. Відомо, що порушена функція 
нирок асоціюється з високим рівнем серцево-
судинної захворюваності та летальності [4, 6, 8]. 
Проведені дослідження демонструють, що знижен-
ня розрахункової швидкості клубочкової фільтра-
ції (рШКФ) є сильним незалежним предиктором 
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Зв’язок співвідношення альбуміну 
та креатиніну сечі з різними статево-віковими 

і клінічними характеристиками в пацієнтів 
з інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST

А.В. Бронюк, В.П. Іванов, Л.В. Распутіна

Вінницький національний медичний університет імені М.І. Пирогова

Мета роботи – вивчити особливості клінічного перебігу інфаркту міокарда з елевацією сегмента ST (STEMI) 
залежно від функціонального стану нирок та співвідношення рівнів альбуміну та креатиніну (САК) в сечі. 

Матеріали і методи. Залучено 286 пацієнтів з гострим коронарним синдромом (ГКС), середній вік – (62,8±9,8) 
року, яким виконувалась ургентна реваскуляризація. Серед обстежених було 202 (70,6 %) чоловіки і 84 (29,4 %) 
жінки. 

Результати та обговорення. Встановлено, що 158 пацієнтів віднесено до категорії САК < 3 мг/ммоль, 92 
особи  – САК 3–30 мг/ммоль та 36 – САК > 30 мг/ммоль. Статеві особливості демонструють, що жінки статистич�
но значущо частіше належали до групи САК > 30 мг/ммоль. Розподіл на різні вікові градації за ВООЗ (2015) 
продемонстрував, що у віці 25–44 роки всі пацієнти належали до групи 1 (САК < 3 мг/ммоль) та групи 2 (САК 3–30 
мг/ммоль). Серед пацієнтів 75–89 років статистично значущо більше було осіб із САК > 30 мг/ммоль (p1–3=0,003; 
p2–3=0,01). Величина швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ), розрахованої за рівнем цистатину С в плазмі за 
формулою CKD�EPI Cystatin C, демонструє значно нижчі показники ШКФ в різних категоріях САК, на відміну від 
ШКФ, розрахованої на основі креатиніну. 

Висновки. Зі зниженням ШКФ суттєво зростає кількість пацієнтів, що мали градації САК 3–30 мг/ммоль та САК 
> 30 мг/ммоль. Пацієнти з ГКС із САК > 30 мг/ммоль характеризуються більш тривалим анамнезом артеріальної 
гіпертензії та цукрового діабету, більш частими випадками цукрового діабету, спадковістю, обтяженою серцево�
судинними захворюваннями, та збільшенням випадків фібриляції передсердь.

Ключові слова: гострий інфаркт міокарда, гострий коронарний синдром, реваскуляризація, швидкість клубочко�
вої фільтрації, функція нирок, креатинін, цистатин С, відношення альбумін/креатинін у сечі, серцево�судинні захво�
рювання.
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серцево-судинних госпіталізацій і смерті [9, 11]. 
Відомо, що рШКФ менше ніж 60 мл/хв/1,73 м2 та 
співвідношення рівнів альбуміну та креатиніну в 
сечі (САК) 1,1 мг/ммоль (10 мг/г) або більше є неза-
лежними предикторами ризику смертності в 
загальній популяції, смерті від усіх причин та смер-
ті від серцево-судинних захворювань (ССЗ) [3]. 
Схожі результати, що демонструють стрімке зрос-
тання загальної та кардіоваскулярної смертності з 
прогресуванням дисфункції нирок, опубліковані 
R. Borg та співавторами у 2023 році [2]. 

На сьогодні встановлено, що розвиток кардіо-
васкулярних ускладнень у хворих із дисфункцією 
нирок пов’язаний як з істотним модифікувальним 
впливом на перебіг та прогресування ССЗ, так і з 
впливом специфічних факторів ризику, зумовле-
них зниженою фільтраційною здатністю нирок [5, 
7]. Спільні взаємообтяжливі патофізіологічні меха-
нізми серцево-судинних та ниркових захворювань 
обумовили добре відому розробку концепції 
кардіо  ренального синдрому [1].

Дослідження VALIANT за участю 14 527 паці-
єнтів з гострим інфарктом міокарда (ГІМ) проде-
монструвало, що навіть легку форму дисфункції 
нирок слід розглядати як вагомий фактор ризику 
серцево-судинних ускладнень після ГІМ [10]. 
Кожне зниження рШКФ на 10 одиниць було 
пов’язане з 10 % збільшенням ризику смерті або 
нефатальних серцево-судинних ускладнень. 

Отже, проблема вивчення функціонального 
стану нирок, оцінки САК у пацієнтів з ГКС, осо-
бливо після реваскуляризації потребує поглибле-
ного та подальшого вивчення. Адже виділення цих 
пацієнтів допоможе покращити стратифікацію 
ризику та виділити групи високого ризику як нир-
кових, так і кардіальних подій у майбутньому.

Мета роботи –  вивчити статеві, вікові та клі-
нічні особливості пацієнтів з інфарктом міокарда з 
елевацією сегмента ST залежно від функціонально-
го стану нирок та співвідношення рівнів альбуміну 
та креатиніну в сечі.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

 У дослідження залучено 286 пацієнтів з інфар -
ктом міокарда з елевацією сегмента ST (STEMI), які 
були ургентно госпіталізовані в КНП «Вінницький 
регіональний клінічний лікувально-діагностичний 
центр серцево-судинної патології» упродовж 2021–
2023 років та яким проведено ургентну реваскуля-
ризацію. Дослідження проведене згідно з основни-

ми положеннями Гельсінської декларації Все -
світньої медичної асоціації про етичні принципи 
проведення наукових медичних досліджень за 
участю людини (2000) і наказом МОЗ України № 
281 від 01.11.2000. Протокол дослідження схвале-
ний комісією з біомедичної етики Вінницького 
національного медичного університету імені 
М.І.  Пирогова (протокол №6 від 08.12.2021). 

 У дослідження залучено пацієнтів віком від 39 
до 87 (в середньому (62,8±9,8) року, медіана віку – 
64 та інтерквартильний розмах – 56 і 71 рік). 
Розподіл за статтю показав, що серед обстежених 
202 (70,6 %) особи були чоловіки і 84 (29,4 %) – 
жінки. Співвідношення чоловіків та жінок стано-
вило 2,4 до 1,0, що демонструвало суттєву перевагу 
чоловіків над жінками серед контингенту обстеже-
них пацієнтів (р<0,0001 за критерієм χ2 для залеж-
них вибірок). У більшої частини (92,7 %, n=265) 
обстежених була артеріальна гіпертензія (АГ) ІІ–ІІІ 
ступеня: ІІ ступінь АГ реєстрували лише в 3,0 % 
(n=8) і ІІІ – в 97,0 % (n=257) пацієнтів. Розподіл за 
тривалістю гіпертензивного анамнезу показав, що 
АГ тривалістю до 5 років була у 118 (44,5 %), від 5 
до 10 років – у 74 (27,9 %), від 10 до 20 років – у 73 
(27,5 %) обстежених (табл. 1). Cупутній ЦД 2-го 
типу був діагностований у 61 (21,3 %) пацієнта. 
Крім цього, ЦД до 5 років (згідно з анамнезом) 
визначений у 24 (8,4 %) і тривалістю від 5 до 10 
років – у 37 (12,9 %) пацієнтів. Наявність пароксиз-
мів ФП в анамнезі визначалась у 21 (7,3 %) і постій-
ної форми аритмії – у 12 (4,2 %). Аналіз визнаних 
серцево-судинних чинників ризику продемонстру-
вав, що курила майже третина обстежених (30,1 %, 
n=86). При цьому середня кількість цигарок на 
добу становила 19,7±5,1 (від 5 до 40) при стажі 
куріння – (27,7±10,1) року (від 5 до 50 років). 

Обтяжена серцево-судинна спадковість (у разі 
наявності серцево-судинних захворювань у сімей-
ному анамнезі до 55 років у чоловіків і до 65 років 
у жінок) була визначена лише у 8 (2,8 %) пацієнтів. 
Наявність атеросклеротичних бляшок у перифе-
рійних артеріях виявили у 7 (2,4 %) і ознаки хроніч-
ної венозної недостатності у 39 (13,6 %) пацієнтів. 
Дещо більше ніж у третини пацієнтів (39,9 %, 
n=114) визначали надмірну масу тіла (ІМТ  25–30 
кг/м2) і ще у більшого відсотка (42,7 %, n=122) паці-
єнтів різний ступінь конституційно-аліментарного 
ожиріння (ІМТ > 30 кг/м2). З них у 80 (28,0 %) було 
ожиріння І, у 34 (11,9 %) – ІІ і у 8 (2,8 %) – ІІІ ступе-
ня. Величина ІМT у обстежених коливалась від 16,8 
до 49,5 і в середньому становила (29,5±5,1) кг/м2

(табл. 1). 
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Усім хворим було проведено загальноклінічне 
обстеження з вивченням скарг та анамнезу, даних 
об’єктивного фізикального дослідження та 
результатів додаткових методів діагностики. 
Результати всіх методів обстеження пацієнтів 
були внесені в розроблений протокол клінічного 
дослідження. 

Об’єктивне фізикальне обстеження виконува-
ли за стандартною методикою, разом із вимірюван-
ням антропометричних показників. Розраховував -
ся ІМТ згідно з рекомендаціями ВООЗ та Наказом 
МОЗ №427 від 03.03.2023 [31], маса тіла вважалась 
недостатньою при ІМТ менше ніж 18,4 кг/м2, нор-
мальною при ІМТ 18,5–24,9 кг/м2, надлишковою – 
при ІМТ 25–29,9 кг/м2, ожиріння I ступеня було 
визначено за величини ІМТ 30,0–34,9 кг/м2, II сту-
пеня – при ІМТ 35,0–39,9 кг/м2, III – при ІМТ понад 
40,0 кг/м2. 

Показники внутрішньосерцевої гемодинаміки 
визначали методами ЕхоКГ та імпульсно-хвильової 
допплерографії з використанням датчиків 3,0–3,6–
6,6 МГц на апараті Vivid S70 (GE Healthcare, США) 
в положенні хворого лежачи на лівому боці та на 
спині за загальноприйнятою методикою. Вико -
ристовували стандартний протокол ЕхоКГ з визна-
ченням розмірів камер серця в парастернальній та 
верхівкових позиціях по довгій та короткій осі. 
Коронароангіографія (КГ) виконана на апараті 
AXIOM Artis (Siemens, Канада, 2007) всім пацієн-
там, котрі були залучені в проспективне дослі-
дження, протягом перших 2 годин від моменту 
госпіталізації. 

Усі лабораторні методи діагностики виконані 
на базі клінічної лабораторії КНП «ВРЦСП». Забір 
крові на всі лабораторні дослідження, зокрема кре-
атинін та цистатин С, виконували при госпіталіза-

Таблиця 1
Клінічна характеристика залучених у дослідження пацієнтів

Показник Величина показника (n=286)

Середній вік, роки 62,8±9,8

Чоловіки, n (%) 202 (70,6%)

Жінки, n (%) 84 (29,4%)

Наявність стенокардії напруження ІІ–ІІІ ФК до індексного ІМ, n (%) 51 (17,8 %)

Наявність АГ, n (%) 265 (92,7 %)

АГ ІІІ ступеня, n (%) 257 (97,0 %)

Гіпертензивний анамнез до 5 років, n (%) 118 (44,5 %)

Гіпертензивний анамнез 5–10 років, n (%) 74 (27,9 %)

Гіпертензивний анамнез 10–20 років, n (%) 73 (27,5 %)

Наявність ЦД 2�го типу, n (%) 61 (21,3 %)

Наявність парокcизмальної ФП, n (%) 21 (7,3 %)

Куріння, n (%) 86 (30,1 %)

Надлишкова маса тіла, n (%) 114 (39,9 %)

ІMT, кг/м2 29,5±5,1 [16,8; 49,5]

Ожиріння І ступеня, n (%) 80 (28,0 %)

Ожиріння ІІ ступеня, n (%) 34 (11,9 %)

Ожиріння ІІІ ступеня, n (%) 8 (2,8 %)

Наявність атеросклеротичного захворювання периферійних судин, n (%) 7 (2,4 %)

Наявність хронічної венозної недостатності, n (%) 39 (13,6 %)

Величини представлені як n (%) – абсолютна кількість (відсотки) і M±σ – середнє значення величини ± стандартне відхилення середньої [мінімаль�

не і максимальне значення]. Міжгрупове порівняння середніх величин проведено за t�критерієм Стьюдента і % – за критерієм χ2 для незалежних 
груп. ІМ – інфаркт міокарда; АГ – артеріальна гіпертензія; ЦД – цукровий діабет, ФП – фібриляція передсердь, ІМТ – індекс маси тіла.
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ції пацієнтів до проведення ургентної коронаро-
графії. Концентрація креатиніну плазми визначена 
за допомогою напівавтоматичного біохімічного 
аналізатора  BS-3000M (Sinnowa, Китай, 2018). 
Набір реактивів для визначення креатиніну НР 
014.02 ТОВ «Філісіт-Діагностика» (Україна, 2020, 
2021) із референтним значенням 80–115 мкмоль/л 
для чоловіків віком 18–60 років, 53–97 мкмоль/л 
для жінок віком 18–60 років, 71–115 мкмоль/л для 
чоловіків віком 60–90 років, 53–106 мкмоль/л для 
жінок віком 60–90 років. Швидкість клубочкової 
фільтрації (ШКФ) розрахована за формулою CKD-
EPI відповідно до рекомендацій KDIGO 2012 [198].

Концентрація цистатину С визначена за допо-
могою імуноферментного аналізу з використанням 
реактивів Human CST3 (Cystatin C) ELISA (FineTest 
Китай, 2022). Величина ШКФ за рівнем цистатину 
С у плазмі була розрахована за формулою CKD-EPI 
Cystatin C (2012): ШКФ = 133 × (Цистатин/0,8)A × 
0,996age × B, де величина А=-0,499 у разі рівня цис-
татину ≤ 0,8 мг/л і A=–1,328 у разі рівня цистатину 
в плазмі > 0,8 мг/л, величина B=0,932 у разі рівня 
цистатину ≤ 0,8 мг/л і В=1 у разі рівня цистатину в 
плазмі > 0,8 мг/л. 

Визначення САК виконували за допомогою 
аналізатора сечі URISCAN Optima (Корея) та тест 
смужок URISCAN 2 у випадковому зразку сечі. 
Взірці сечі вранці натще у перший день перебуван-
ня в стаціонарі відбирали при госпіталізації паці-
єнтів в кардіологічне відділення. 

Статистичний аналіз отриманих результатів з 
використанням пакета статистичних програм 

Statistica 6.1 версія № ВХХR901E246022FA та 
Microsoft Excel. Показники, що відображали час-
тоту ознаки у вибірці представлені у %, кількісні 
показники наведені як «середнє значення ± стан-
дартна похибка середньої величини» (М±m) та 
інтерквартильний інтервал між 25-м та 75-м про-
центилями. Статистично значущими вважали 
результати порівнянь при значенні ймовірності 
похибки (р)<0,05. Для розрахунку статистично 
значущої відмінності кількісних показників між 
групами спочатку визначали нормальність розпо-
ділу за допомогою аналізу Шапіро – Вілка та 
Колмогорова – Смірнова. У випадку нормального 
розподілу ознаки в групі для статистичного аналі-
зу використовували параметричні методи (t-тест 
Стьюдента для залежних або незалежних змінних 
(вибірок). У разі ненормального розподілу зна-
чень використовували методи непараметричного 
аналізу (U-тест Манна – Вітні для порівняння 
двох незалежних змінних (вибірок), тест 
Вілкоксона для порівняння двох залежних змін-
них (вибірок), тест Краскелла – Волліса для порів-
няння кількісних ознак у більше ніж 2 незалежних 
групах). Порівняння частот ознак між групами 
проведено з використанням критерію Пірсона χ2

[25, 26, 49].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Величина САК, яку ми визначали в госпіталі-
зованих пацієнтів зі STEMI, була традиційно поді-

Таблиця 2
Аналіз статі і віку пацієнтів з інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST залежно від категорії співвід-

ношення рівнів альбуміну та креатиніну сечі

Стать

1-ша група

САК < 3 мг/ммоль

(n=158)

2-га група

 САК 3–30 мг/ммоль

(n=92)

3-тя група

САК > 30 мг/ммоль

(n=36)

Р

1–2 1–3 2–3

Чоловіки, n (%) 117 (74,1 %) 69 (75,0 %) 16 (44,4 %) 0,87 0,0006 0,001

Жінки, n (%) 41 (25,9 %) 23 (25,0 %) 20 (55,6 %) 0,87 0,0006 0,001

Вік, роки 63 (56; 70) 64 (55; 72) 69 (61; 75) 1,00 0,03 0,13

Вікові градації за ВООЗ (2015)

25–44 роки, n (%) 8 (5,1 %) 4 (4,3 %) 0 (0) 0,80 0,17 0,20

45–59 років, n (%) 50 (31,6 %) 30 (32,6 %) 7 (19,4 %) 0,88 0,15 0,14

60–74 роки, n (%) 85 (53,8 %) 49 (53,3 %) 19 (52,8 %) 0,94 0,91 0,96

75–89 років, n (%) 15 (9,5 %) 9 (9,8 %) 10 (27,8 %) 0,94 0,003 0,01

Міжгрупова статистична значущість % розрахована за критерієм χ2 для незалежних груп. Міжгрупова статистична значущість медіан розрахо�
вана за Kruskall – Wallis ANOVA test.
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лена на 3 категорії (групи): 1-ша – нормальний 
рівень у разі САК < 3 мг/ммоль, 2-га – помірно 
підвищений – САК у межах 3–30 мг/ммоль, 3-тя  – 
підвищений у разі САК > 30 мг/ммоль. Згідно з 
таким розподілом був проведений подальший 
порівняльний аналіз залежно від різних статевих, 
вікових і клінічних характеристик пацієнтів 
(табл. 2). 

У 1-й та 2-й групах статистично значущо біль-
ше ніж у 3-й групі було чоловіків (p1–3=0,0006; 
p2–3=0,001). Тоді як жінок статистично значущо 
більше було в 3-й групі, а саме 20 (55,6 %), 
p1–3=0,006; p2–3=0,001. Пацієнти у 3-й групі були 
статистично значущо старшими, ніж у 1 групі 
(p1–3=0,03). Розподіл на різні вікові градації за 
ВООЗ (2015) продемонстрував, що у віці 25–44 
років усі пацієнти належали до 1-ї групи (САК > 3 
мг/ммоль) та 2-ї групи  (САК 3–30 мг/ммоль). У 
віці 45–59 років розподіл пацієнтів свідчив про 
відсутність статистично значущої різниці в гру-
пах. Подібна тенденція відзначалась серед пацієн-
тів у віковій категорії 60–74 роки. Водночас серед 
пацієнтів 75–89 років статистично значущо біль-
ше було осіб 3-ї групи (САК > 30 мг/ммоль), 
p1–3=0,003; p2–3=0,01 (див. табл. 2).

Натомість певний практичний інтерес для нас 
становив аналіз співвідношення категорій САК з 
величиною ШКФ, розрахованої за різними форму-
лами (CKD-EPI і CKD-EPI Cystatin C). Розподіл 
різних категорій САК залежно від величини ШКФ, 

розрахованої за рівнем креатиніну в плазмі (CKD-
EPI) наведений на рис. 1.

При ШКФ більше ніж 60 мл/хв/1,73 м2 статис-
тично значущо більше пацієнтів мали САК < 3 
мг/ммоль, а саме 63,2 %. Зі зниженням ШКФ суттє-
во зростає кількість пацієнтів, що мали САК 3–30 
мг/ммоль та САК > 30 мг/ммоль. Відповідно частка 
пацієнтів із САК > 30 мг/ммоль при ШКФ 60–45 
мл/хв/1,73 м2 становила 10,7  %, при ШКФ 44–30 
мл/хв/1,73 м2 – 16,8 % та при ШКФ менше ніж 30 
мл/хв/1,73 м2– 42,9 % (див. рис. 1). 

Встановлено, що середній рівень величини 
ШКФ серед пацієнтів із САК < 3 мг/ммоль стано-
вив 54,1 (44,7; 61,7) мл/хв/м2 (рис. 2). У групі паці-
єнтів із САК 3–30 мг/ммоль середній рівень ШКФ 
становив 51,8 (40,8; 60,8) мл/хв/м2. Та статистично 
значущо меншою була величина ШКФ у пацієнтів, 
що належали до групи САК > 30 мг/ммоль, а саме 
40,5 (29,2; 50,7) мл/хв/м2 (p1–3<0,0001; p2–3=0,0008). 
Отже, група пацієнтів із САК > 30 мг/ммоль є од -
нією з найважчих щодо функціонального стану 
нирок та, ймовірно, прогностично несприятливою 
щодо серцево-судинних подій.

Аналіз розподілу різних категорій САК залеж-
но від рівня ШКФ розрахованої за CKD-EPI 
Cystatin C продемонстрував подібний розподіл до 
ШКФ на основі креатиніну (рис. 3).

Так, серед пацієнтів зі ШКФ більше ніж 60 
мл/хв/1,73 м2 статистично значущо більше було 
пацієнтів, що належали до категорії САК < 3 
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Рис. 1. Розподіл пацієнтів різних категорій співвідношення рівнів альбуміну та креатиніну (САК) залежно 

від величини швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ, мл/хв/1,73 м2), розрахованої за рівнем креати-

ніну в плазмі (CKD-EPI). Тут і надалі наведено як абсолютна кількість пацієнтів і їх розподіл у %.
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мг/ммоль, а саме 59,5 %. У групі пацієнтів зі ШКФ 
60–45 мл/хв/1,73 м2 розподіл на категорії за САК 
був таким: САК < 3 мг/ммоль – у 59,8 % пацієнтів, 
САК 3–30 мг/ммоль – у 31,6 % осіб, САК > 30 
мг/ммоль – у 8,6 %. В групі осіб зі ШКФ 44–30 
мл/хв/1,73 м2 відзначали зменшення кількості осіб 
із САК < 3 мг/ммоль, а саме 52,0 %, та збільшення 
кількості осіб із САК 3–30 мг/ммоль, а саме 35 %, 

САК > 30 мг/ммоль у 13,0 %. Водночас у пацієнтів 
зі ШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2 суттєво зросла частка 
осіб із САК > 30 мг/ммоль – 32,4 % (рис. 3).

Величина ШКФ, розрахованої за рівнем циста-
тину С у плазмі за формулою CKD-EPI Cystatin C, 
демонструє значно нижчі показники ШКФ в різних 
категорій САК, на відміну від ШКФ, розрахованої 
на основі креатиніну (рис. 4). У пацієнтів, що нале-
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но від категорії співвідношення рівнів альбуміну та креатиніну (САК). Статистично значущі відмінності 

медіан ШКФ розраховано за Kruskall – Wallis ANOVA test.

0 20 40 60 80 100 120

>60

60 45

44 30

<30

22

70

51

15

13

37

34

8

2

10

13

11

<3 3 30 >30

n=34 44,1 % / 23,5 % /32,4 %

n=98 52,0 % / 35,0 % /13,0 %

n=117 59,8 % / 31,6 % /8,6 %

n=37 59,5 % / 35,1 % /5,4 %

Рис. 3. Розподіл пацієнтів різних категорій співвідношення рівнів альбуміну та креатиніну (САК) залежно 

від величини швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ), розрахованої за рівнем цистатину С в плазмі 
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жали до категорії САК < 3 мг/ммоль середній 
рівень ШКФ становив 47,1 (38,6; 54,2) мл/хв/1,73 м2, 
у пацієнтів із САК 3–30 мг/ммоль – 45,9 (37,5; 54,9) 
мл/хв/1,73 м2, тоді як у групі пацієнтів із САК > 30 
мг/ммоль рівень ШКФ був 35,6 (28,3; 47,6) 
мл/хв/1,73 м2 (рис. 4) (p1–3=0,001 та p2–3=0,008). 

Було проаналізовано різні клінічні та анамнес-
тичні дані залежно від розподілу пацієнтів за рів-
нем САК. Найчастіше у всіх групах пацієнтів діа-
гностовано АГ без статистично значущої відмін-
ності між групами (табл. 3). Проте у пацієнтів із 
САК > 30 мг/ммоль статистично значущо більше 
було пацієнтів з АГ зі стажем захворювання понад 
10 років, а саме 52,8 % (p1–3=0,0002; p2–3=0,0003).

Також зі зростанням САК збільшується кіль-
кість пацієнтів з ЦД, відповідно 13,9 %, 25 %, 44,4 % 
(p1–3<0,0001, p2–3=0,03). Статистично значущо біль-
ше пацієнтів із САК > 30 мг/ммоль мали діабетич-
ний анамнез понад 5 років. Привертає увагу той 
факт, що фібриляція передсердь статистично зна-
чущо частіше виявлено у групі пацієнтів із САК 
>  30 мг/ммоль. Також у цій групі осіб статистично 
значущо більше пацієнтів з обтяженою спадковіс-
тю щодо серцево-судинних захворювань. Отже, 
проведений аналіз демонструє, що пацієнтів з ГКС 
після реваскуляризації міокарда, котрі мали вищий 
рівень САК було 128 (44,7 %). Клінічний перебіг 
захворювання у цих пацієнтів має добре відомі 
закономірності, а саме більш тривалий стаж АГ, 
більшу частоту ЦД, тривалість діабетичного анам-
незу понад 5 років, обтяжений анамнез щодо сер-

цево-судинних захворювань. Водночас можна вва-
жати, що ФП – це порушення ритму, що найчасті-
ше виникає саме в пацієнтів з вираженою дисфунк-
 цією нирок та суттєво впливає на прогноз.

Зі зниженням ШКФ зростає частка пацієнтів з 
більшим рівнем САК, це характерно як для оцінки 
ШКФ за рівнем креатиніну, так і за рівнем цистати-
ну С. Такі дані демонструють, що досить значна 
частина пацієнтів з ГКС потребують подальшого 
спостереження та моніторування функціонального 
стану нирок та, ймовірно, мають підвищений ризик 
серцево-судинних та ниркових подій.

Згідно з  літературними даними саме мікроаль-
бумінурія розглядається як найбільш ранній маркер 
пошкодження органів-мішеней та ураження нирок 
[2]. Отримані дані підтверджують досить велику 
кількість пацієнтів зі збільшенням рівня САК. Такі 
дані можна пояснити поширеністю АГ в обстежених 
пацієнтів, що також підтверджується в сучасних літе-
ратурних джерелах. Окрім цього, у цій групі пацієн-
тів збільшення рівня САК відзначається в осіб з ЦД 
та асоційоване зі зростанням стажу ЦД, що підтвер-
джено також іншими дослідниками [3]. Однак дис-
кутабельним є питання значної частоти ФП у пацієн-
тів з вираженою нирковою дисфункцією, що не зна-
йшло свого підтвердження в проаналізованих нами 
літературних джерелах. Загалом зростання пацієнтів 
з ФП може бути проявом важчого перебігу основного 
захворювання та потребувати подальшого глибокого 
аналізу клініко-функціональних та ехокардіографіч-
них показників у цій групі пацієнтів. 
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ВИСНОВКИ

1. У 44,7 % пацієнтів з інфарктом міокарда з 
елевацією сегмента ST виявлено підвищений 
рівень співвідношення рівнів альбуміну та креа-
тиніну сечі: у 32,2 % на рівні 3–30 мг/ммоль, у 
12,6 % – > 30 мг/ммоль.

 2. Зі зниженням розрахункової швидкості 
клубочкової фільтрації суттєво зростала кількість 
пацієнтів, що мали співвідношення рівнів альбу-
міну та креатиніну сечі 3–30 та > 30 мг/ммоль. 
Швидкість клубочкової фільтрації, розрахована 
за рівнем цистатину С у плазмі за формулою 

CKD-EPI Cystatin C, має значно нижчі показники 
в різних категоріях співвідношення рівнів альбу-
міну та креатиніну, на відміну від швидкості клу-
бочкової фільтрації, розрахованої на основі креа-
тиніну.

3. Пацієнти з інфарктом міокарда з елевацією 
сегмента ST і співвідношенням рівнів альбуміну та 
креатиніну > 30 мг/ммоль характеризуються три-
валішим анамнезом артеріальної гіпертензії та 
цукрового діабету, вищою частотою цукрового діа-
бету, обтяженою спадковістю щодо серцево-судин-
них захворювань та збільшенням частоти випадків 
фібриляції передсердь. 

Таблиця 3
Клінічні характеристики пацієнтів з інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST залежно від категорії 

співвідношення рівнів альбуміну та креатиніну сечі

Показник 

1-ша група

САК < 3 мг/ммоль

(n=158)

2-га група

САК 3–30 мг/ммоль

(n=92)

3-тя група

САК > 30 мг/ммоль

(n=36)

p

1–2 1–3 2–3

АГ в анамнезі 
до індексного ІМ, n (%)

145 (91,8 %) 86 (93,5 %) 34 (94,4 %) 0,62 0,59 0,84

Анамнез АГ > 10 років, 
n (%)

35 (22,2 %) 19 (20,7 %) 19 (52,8 %) 0,78 0,0002 0,0003

ЦД 2�го типу 
в анамнезі, n (%)

22 (13,9 %) 23 (25,0 %) 16 (44,4 %) 0,03 <0,0001 0,03

Анамнез ЦД > 5 років, 
n (%)

11 (7,0 %) 13 (14,1 %) 13 (36,1 %) 0,06 <0,0001 0,006

Постійна форма ФП, 
n (%)

2 (1,3 %) 7 (7,6 %) 3 (8,3 %) 0,009 0,02 0,89

Куріння, n (%) 47 (29,7 %) 34 (37,0 %) 5 (13,9 %) 0,24 0,05 0,01

Обтяжена серцево�
судинна спадковість, 
n (%)

2 (1,3 %) 3 (3,3 %) 3 (8,3 %) 0,27 0,02 0,22

Ожиріння І ступеня, 
n (%)

44 (27,8 %) 28 (30,4 %) 8 (22,2 %) 0,66 0,49 0,35

Ожиріння ІІ ступеня, 
n (%)

17 (10,8 %) 11 (12,0 %) 6 (16,7 %) 0,77 0,32 0,48

Ожиріння ІІІ ступеня, 
n (%)

4 (2,5 %) 3 (3,3 %) 1 (5,6 %) 0,74 0,34 0,55

Міжгрупова статистична значущість % розрахована за критерієм χ2 для незалежних груп. Міжгрупова статистична значущість медіан розрахо�
вана за Kruskall – Wallis ANOVA test. ШКФ – швидкість клубочкової фільтрації; ІМ – інфаркт міокарда; АГ – артеріальна гіпертензія; ЦД – цукро�
вий діабет, ФП – фібриляція передсердь.
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Association of urinary albumin to creatinine ratio with different gender, age and clinical characteristics 

in patients with STEMI

A.V. Bronyk, V.P. Ivanov, L.V. Rasputina 

Vinnytsia National Pirogov Memorial Medical University

The work method revealed the clinical course of STEMI depending on the functional state of the kidneys and ACR in the 
urine. Included were 286 patients with acute coronary syndromes, average age 62.8±9.8 years, after revascularization. 
Among the examined were 202 (70.6%) men and 84 (29.4%) women. It was established that 158   places were classified as 
ACR <3, 92 individuals – ACR 3–30 mg/mmol and 36 – ACR >30 mg/mmol. Gender characteristics show that women were 
significantly more likely to belong to the group of ACR >30 mg/mmol, the distribution into different age gradations according 
to WHO (2015) showed that at the age of 25–44 all patients belonged to group 1 (ACR >3 mg/mmol ) and group 2 (ACR 
3–30 mg/mmol). Among cases aged 75–89, there were significantly more persons with ACR >30 mg/mmol, p1–3=0.003; 
p2–3=0.01 the value of GFR calculated from the level of cystatin C in plasma according to the CKD�EPI formula Cystatin C 
shows significantly lower GFR in various categories of ACR based on GFR calculated on the basis of creatinine. With a 
decrease in GFR, the number of deficiencies that had gradations of ACR 3–30 and ACR >30 significantly increases. The 
clinical course of STEMI in the treatment of ACR over 30 is characterized by a longer history of hypertension and diabetes, a 
greater number of patients with diabetes, hereditary history of cardiovascular diseases, diagnosis of atrial fibrillation.

Key words: acute myocardial infarction, acute coronary syndrome, revascularization, glomerular filtration rate, kidney 
function, creatinine, cystatin C, albumin/creatinine ratio in urine, cardiovascular diseases.
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Клінічне і прогностичне значення рівня 
нейтрофільно-лімфоцитарного співвідношення 

у хворих на гостру тромбоемболію 
легеневої артерії

В.Й. Целуйко 1, М.В. Курінна 2, О.В. Радченко 1

1 Харківський національний університет імені В.Н. Каразіна
2 КНП Міська клінічна лікарня, Харків

Мета роботи – оцінити зв’язок рівня нейтрофільно�лімфоцитарного співвідношення (НЛС) з клінічним перебігом 
та госпітальним прогнозом тромбоемболії легеневої артерії (ТЕЛА).

Матеріали і методи. В дослідження увійшов 291 хворий з діагнозом ТЕЛА, верифікованим за даними мультиспі�
ральної комп’ютерної томографічної ангіографії легеневої артерії (ЛА), з вирахуваним НЛС за даними клінічного 
аналізу крові. Крім стандартного загальноклінічного та лабораторно�інструментального обстеження, у хворих були 
оцінені фактори ризику ТЕЛА та ризик ранньої смерті згідно з рекомендаціями ESC 2019. Проведена статистична 
обробка отриманих даних.

Результати та обговорення. Хворі були поділені за медіаною НЛС: в групу 1 увійшло 145 пацієнтів зі значенням 
НЛС < 3,4, у групу 2 – 146 пацієнтів із НЛС  3,4. А також за значенням НЛС, отриманим під час проведення ROC�
аналізу для прогнозування смертності протягом госпітального періоду: групу 3 становили 245 хворих із НЛС  6,75, 
групу 4 – 46 хворих із НЛС > 6,75. При аналізі демографічних показників виявили, що в групі 2 статистично значущо 
більше було хворих похилого віку (р=0,02) та чоловічої статі (р=0,037) ніж у групі 1. Незалежно від способу поділу 
на групи (за медіаною чи за значенням граничної точки НЛС), отримано значуще переважання пацієнтів високого 
ризику ранньої смерті від ТЕЛА (р<0,001), V класу за PESI (р<0,01) та високого ризику за sPESI (р<0,01), з вищим зна�
ченням балів за PESI (р<0,001) в групах з підвищеним рівнем НЛС (НЛС   3,4 та НЛС > 6,75). В тих же групах при 
аналізі результатів об’єктивного обстеження виявлено статистично значущо нижчий рівень сатурації (р<0,0001) та 
систолічного артеріального тиску (САТ) (р<0,01). При порівнянні лабораторних показників виявлено, що середні 
рівні лейкоцитів в групах з НЛС  3,4 та НЛС > 6,75 статистично значущо вищі (р<0,001), а рівень тропоніну І ста�
тистично значущо вищий (р=0,02) тільки в групі з НЛС > 6,75. Кореляційний аналіз показав статистично значущо 
прямий зв’язок рівня НЛС з віком, частотою скорочень серця (ЧСС), розміром правого передсердя (ПП), кінцевосис�
толічним розміром лівого шлуночка (КСР ЛШ), середнім тиском у ЛА, рівнем лейкоцитів, тропоніну І, зростанням 
ризику ранньої смерті від ТЕЛА та госпітальною летальністю, а також зворотний зв’язок з рівнем сатурації, САТ, 
фракцією викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ)  та гемоглобіну. 

Висновки. Встановлений зв’язок між рівнем НЛС та клініко�анамнестичними показниками у хворих із ТЕЛА. 
Серед хворих із НЛС вище медіани ( 3,4) переважали хворі похилого віку, чоловічої статі, пацієнти високого ризи�
ку зі статистично значущо вищими балами за PESI. Встановлений прямий зв’язок рівня НЛС з віком, ЧСС, розміром 
ПП, КСР ЛШ, середнім тиском у ЛА, рівнем лейкоцитів, тропоніну І, зростанням ризику ранньої смерті від ТЕЛА та 
госпітальною летальністю, а також зворотний зв’язок з рівнем сатурації, САТ, ФВ ЛШ та гемоглобіну. НЛС > 6,75 
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Тромбоемболія легеневої артерії (ТЕЛА) є 
поширеним серцево-судинним захворю-

ванням з серйозними віддаленими наслідками та 
високим рівнем смертності. Захворюваність на 
ТЕЛА коливається від 45 до 117 на 100 000 осіб з 
частотою рецидиву до 30 % протягом року [1, 2]. У 
Європі ТЕЛА є причиною приблизно 300 000 смер-
тей на рік. Короткочасна смертність від усіх при-
чин коливається від 2 % до 18 %, зростаючи при 
геодинамічній нестабільності [1, 3, 4, 5], і стано-
вить 20 % протягом року [6]. 

Утворення венозного тромбу – це складний 
патофізіологічний процес, який запускається через 
взаємодію багатьох факторів. Традиційно тріада 
Вірхова забезпечувала основу для розуміння пато-
генних факторів тромбоутворення, які включають 
ендотеліальну дисфункцію, зміни кровотоку та 
гіперкоагуляцію крові. В останні роки стало оче-
видним, що порушення імунної відповіді відіграє 
важливу роль у тромбозі, взаємодіючи з класични-
ми протромботичними механізмами, окисним 
стресом і судинними факторами [7]. Тромбоз та 
запалення створюють хибне коло, з одного боку, 
тромбоз посилює запалення, з іншого, загострення 
запальних процесів можуть спровокувати тромбоз 
головним чином через активацію лейкоцитів, 
тромбоцитів і ендотеліальних клітин [7, 8, 10–12, 
14]. Розуміння взаємопотенціюючого впливу дало 
поштовх до вивчення різних маркерів запалення у 
хворих на ТЕЛА, їх вплив на перебіг захворювання 
та прогностичну цінність. Одним із таких перспек-
тивних показників є нейтрофільно-лімфоцитарне 
співвідношення (НЛС). Співвідношення нейтрофі-
лів до лімфоцитів є біомаркером, який відображає 
баланс між системним запаленням та імунною від-
повіддю [8, 13], а також виразність системного 
запалення [14].

У літературі є чимало прикладів вивчення 
НЛС при різних станах та оцінки, як незалежного 
прогностичного фактора захворюваності та смерт-
ності при ряді захворювань. Це співвідношення 
довело свою прогностичну цінність при серцево-
судинних захворюваннях, інфекціях, запальних 
захворюваннях, хірургічній патології та деяких 
типах раку [15, 16]. 

В останні роки почали активно вивчати цін-
ність НЛС як можливого прогностичного маркера 

і у хворих із гострою ТЕЛА. Більшість отриманих 
результатів вказувала на прямий зв’язок підвище-
ного рівня НЛС з тяжчим перебігом захворювання, 
гіршим короткостроковим і довгостроковим про-
гнозом у хворих із ТЕЛА [8, 17–20]. Враховуючи 
можливі етнічні особливості в регуляції системи 
згортання, активації та розвитку імунотромбозу, 
активності запальних біомаркерів, цікаво досліди-
ти роль НЛС в реєстрі хворих, які проходили ліку-
вання в КНП «МКЛ №8» ХМР.

Мета роботи – оцінити зв’язок нейтрофільно-
лімфоцитарного співвідношення з клінічним пере-
бігом та госпітальним прогнозом тромбоемболії 
легеневої артерії.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

Дослідження є ретроспективним аналізом 
історії хвороби пацієнтів, що послідовно проходи-
ли лікування в КНП «МКЛ №8» ХМР в період з 1 
січня 2017 року до 1 січня 2023 року з діагнозом 
гостра ТЕЛА.

Критеріями залучення були випадки ТЕЛА, 
верифіковані за результатами мультиспіральної 
комп’ютерної томографічної (МСКТ) ангіографії 
легеневих артерій та/або за даними автопсії, з 
результатами загального клінічного аналізу крові з 
наявністю повної лейкоцитарної формули, що були 
зроблені протягом перших 24 годин. Критеріями 
незалучення було надходження пацієнта пізніше 
14 діб від початку симптомів. В аналіз був залуче-
ний 291 хворий. 

Обстеження пацієнтів складалось зі збору 
скарг, анамнезу, фізикального та лабораторно-
інструментального обстеження. Крім того, згідно з 
рекомендаціями ESC 2019 всім проводилась оцінка 
факторів ризику ТЕЛА та ризику ранньої смерті 
[21], а також було вирахувано НЛС (відношення 
загальної кількості нейтрофілів до загальної кіль-
кості лімфоцитів в абсолютних числах). 

Середній вік залучених у дослідження хворих 
становив (61,57±14,44) року, серед них було 176 
(60,5 %) чоловіків та 115 (39,5 %) жінок. Майже в 
половини хворих за даними ехокардіографії 
(ЕхоКГ) була визначена дилатація правого шлу-
ночка (ПШ) – у 137 (47,1 %), а у третини за даними 

пов’язаний з несприятливим прогнозом – смертю в госпітальний період, а також з вищим рівнем тропоніну І, марке�
ром дисфункції правого шлуночка.

Ключові слова: тромбоемболія легеневої артерії, імунотромбоз, нейтрофільно�лімфоцитарне співвідношення, 
госпітальний прогноз.
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Таблиця 1
Клінічна характеристика хворих (n=291)

Показник Загальна група

 Вік (М±σ), роки 61,57±14,44

Чоловіки, n (%) 176 (60,5)

Жінки, n (%) 115 (39,5)

Тромбоз вен нижніх кінцівок, n (%) 102 (35,1)

Летальність, n (%) 15 (6,4)

ПШ > 30, n (%) 137 (47,1)

Фактори значного ризику (ВШ > 10 %), n (%)

Переломи нижніх кінцівок 12 (4,1)

Протезування колінного чи стегнового 
суглобів

6 (2,1)

Госпіталізація з приводу СН або ФП (до 
3 міс)

9 (3,1)

ІМ (до 3 міс) 6 (2,1)

ВТЕ в анамнезі 71 (24,4)

Фактори помірного ризику (ВШ 2–9 %), n (%)

Артроскопічні операції на колінному 
суглобі

4 (1,4)

Автоімунні захворювання 10 (3,4)

Гемотрансфузія 3 (1,0)

Центральний венозний катетер 3 (1,0)

Хімієтерапія 17 (5,8)

Застійна СН та ДН 87 (29,9)

Гормонозамісна терапія 7 (2,4)

Екстракорпоральне запліднення 1 (0,3)

Інфекції 30 (10,3)

Запальні захворювання кишківника 14 (4,8)

Онкологічні захворювання 56 (19,2)

Паралітичний інсульт 14 (4,8)

Тромбоз поверхневих вен 44 (15,1)

Фактори низького ризику (ВШ < 2 %), n (%)

Тромбофілія 5 (1,7)

Ліжковий режим ˃ 3 діб 19 (6,5)

ЦД 44 (15,1)

Показник Загальна група

АГ 185 (63,6)

Довготривала іммобілізація 
в положенні сидячи

3 (1,0)

Похилий вік 1 163 (56,0)

Лапароскопічні операції 14 (4,8)

Ожиріння 2 65 (22,3)

Вагітність 2 (0,7)

Варикозне розширення вен 67 (23,0)

Ризик ранньої смерті від ТЕЛА 3, n (%)

Високий 56 (19,2)

Помірно високий 30 (10,3)

Помірно низький 98 (33,7)

Низький 107 (36,8)

Рівень ураження, n (%)

Біфуркація 52 (17,9)

Двобічні часткові гілки ЛА 126 (43,3)

Двобічні сегментарні гілки ЛА 65 (22,3)

Дрібні гілки ЛА 12 (4,1)

Клас за PESI (n=235), n (%)

Клас І 50 (21,3)

Клас ІІ 66 (28,1)

Клас ІІІ 57 (24,3)

Клас ІV 36 (15,3)

Клас V 26 (11,1)

Ризик за sPESI (n=235), n (%)

Низький 97 (41,3)

Високий 138 (58,7)

Бали PESI 4 (n=235)

Кількість балів 88,50±28,33

Летальність, n (%)

Померлі, n (%) 15 (6,4)

1 – Вік понад 60 років; 2 – індекс маси тіла > 30 кг/м2; 3 – за класифікацією тяжкості тромбоемболії легеневої артерії (ТЕЛА) та ризику ранньої 
(госпітальної або протягом 30 діб) смертності на підставі рекомендацій ESC (2019); 4 – кількість балів за шкалою PESI. ВТЕ – венозна тромбоем�
болія; ВШ – відношення шансів; ДН – дихальна недостатність; ІМ – інфаркт міокарда; ЛА – легенева артерія; ПШ – правий шлуночок; СН – 
серцева недостатність; ФП – фібриляція передсердь; PESI (Pulmonary Embolism Severity Index) – індекс тяжкості ТЕЛА (ризик смерті впродовж 30 
днів залежно від кількості балів); sPESI (simplified Pulmonary Embolism Severity Index) – спрощений індекс тяжкості ТЕЛА (ризик смерті впродовж 30 
днів залежно від кількості балів). 
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допплерівського ультразвукового дослідження 
(ДУЗД) був виявлений тромбоз вен нижніх кінці-
вок – у 102 (35,1 %). Серед факторів ризику ТЕЛА 
частіше були артеріальна гіпертензія – 185 
(63,6  %), похилий вік – 163 (56,0 %), застійна сер-
цева недостатність (СН) та дихальна недостат-
ність (ДН) – 87 (29,9 %), венозна тромбоемболія в 
анамнезі – 71 (24,4 %), варикозне розширення 
вен   – 67 (23 %) та ожиріння – 65 (22,3 %). За 
результатами МСКТ частіше тромби локалізува-
лися на рівні часткових гілок легеневої артерії 
(ЛА) – у 126 (43,3 %) випадках. За ризиком ранньої 
смерті переважали хворі з помірно низьким – 98 
(33,7 %), та низьким рівнем  – 107 (36,8 %), за кла-
сами PESI  – ІІ та ІІІ класу, відповідно 66 (28,1 %) 
та 57 (24,3 %) (табл. 1). 

Усім госпіталізованим до стаціонару хворим 
згідно з рекомендаціями ESC (2019) призначалась 
антикоагулянтна терапія [21].

ЕхоКГ проводили протягом 1-2 діб після гос-
піталізації. Ультразвукове дослідження серця про-
водили за стандартним протоколом на апараті 
Acuson X300 US-PE (Siemens, Німеччина), вико-

ристовувався датчик з частотою ультразвуку 3,5 
МГц. Вимірювалися розміри правого передсердя 
(ПП) та лівого (ЛП), розмір правого шлуночка 
(ПШ), кінцеводіастолічний (КДР ЛШ) та систоліч-
ний (КСР ЛШ) розміри лівого шлуночка (ЛШ), 
фракцію викиду (ФВ) ЛШ за Сімпсоном. Ознаки 
перевантаження ПШ визначалися, як діаметр ПШ 
в парастернальній позиції більший за 30 мм; 
та/або градієнт тиску недостатності тристулково-
го клапана (ТК) більше ніж 30 мм рт. ст. за відсут-
ності гіпертрофії ЛШ або час прискорення менше 
ніж 90 мс; та/або наявність систолічного згладжу-
вання міжшлуночкової перегородки (МШП); 
та/або наявність ознаки «60/60» – градієнт тиску 
на ТК менше ніж 60, та більше ніж 30 мм рт. ст., та 
час прискорення в ЛА менше ніж 60 мс; та/або 
наявність ознаки Мак Конелла – гіпо- або акінезії 
середніх та базальних сегментів ПШ та нормо- або 
гіперкінезія апікального сегмента ПШ, крім того, 
визначався середній тиск у ЛА (Рсер ЛА) як від-
ношення часу прискорення потоку у вихідному 
тракті ПШ до часу вигнання.

На апараті «S20Pro» виконували ДУЗД вен.

Таблиця 2
Порівняння величини нейтрофільно-лімфоцитарного співвідношення в різних групах хворих із тромбо-

емболією легеневої артерії

Показник НЛС р

Стать, медіана (МКД)

Чоловіки (n=176) 3,48 [2,38–5,05] 0,446

Жінки (n=115) 3,09 [2,13–5,63]

Вік, медіана (МКД)

Понад 60 років (n=163) 3,47 [2,42–5,41] 0,071

Менше ніж 60 років (n=128) 3,09 [1,98–4,61]

Розмір ПШ, медіана (МКД) 

> 30 мм (n=137) 3,45 [2,36–5,27] 0,100

< 30 мм (n=130) 3,07 [2,13–4,35]

Ризик ранньої смерті від ТЕЛА 1, медіана (МКД)

Високий (n=56) 4,66 [3,36–6,83] 0,000035

Невисокий (n=235) 3,09 [2,13–4,59]

Результат лікування, медіана (МКД)

Померлі (n=15) 4,56 [3,04–8,00] 0,048

Виписані зі стаціонару (n=276) 3,38 [2,19–4,91]

1 – За класифікацією тяжкості тромбоемболії легеневої артерії (ТЕЛА) та ризику ранньої (госпітальної або протягом 30 діб) смерті на підставі 
рекомендацій ESC (2019). ПШ – правий шлуночок; МКД – міжквартильний діапазон. 
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На комплексі SOMATOM Definition AS 64 
(Siemens, Німеччина) проводилась МСКТ ангіогра-
фія ЛА за стандартним протоколом, для внутріш-
ньовенного контрастування використовувався 
томогексол 350, 50 мл. ТЕЛА діагностували за 
наявності дефектів контрастування, що знаходили 
хоча б в одній з гілок ЛА. За даними МСКТ оціню-
вали ознаки перевантаження ПШ (співвідношення 
діаметрів ПШ/ЛШ > 0,95), діаметри головних гілок 
та рівень ураження ЛА. 

Для отримання даних статистичного аналізу 
використовували пакет статистичних програм 
Statistica 12,0 (StatSoft Inc, США), Microsoft Office 
Exсel 2013. Кількісні ознаки були представлені як 
середнє ± стандартне відхилення (М±σ) або як 
медіана (міжквартильний діапазон). Для порівнян-
ня середніх двох вибірок проводили використову-
вали критерій Стьюдента. Порівняння медіан двох 
вибірок оцінювали за допомогою непараметрично-
го U-критерію Манна – Вітні. Аналіз якісних ознак 

Таблиця 3
Загальна характеристика досліджуваних хворих із тромбоемболією легеневої артерії

Показник Група 1 Група 2 p

Вік (М±σ) 59,59±13,56 63,53±15,06 0,020

Жінки, n (%) 66 (45,5) 49 (33,6) 0,037

Чоловіки, n (%) 79 (54,5) 97 (66,4)

Летальність, n (%) 5 (3,4) 10 (6,8) 0,295

Фактори високого ризику (ВШ > 10 %), n (%)

ВТЕ в анамнезі 43 (29,7) 28 (19,2) 0,0375

Фактори помірного ризику (ВШ 2–9 %), n (%)

Артроскопічні операції на колінному суглобі 4 (2,8) 0 0,0604

Паралітичний інсульт 2 (1,4) 12 (8,2) 0,006

Фактори низького ризику (ВШ < 2 %), n (%)

Ліжковий режим ˃ 3 діб 4 (2,8) 15 (10,3) 0,008

Варикозне розширення вен 41 (28,3) 26 (17,8) 0,034

Тромбоз вен нижніх кінцівок 58 (40,0) 44 (30,1) 0,078

Ризик ранньої смерті від ТЕЛА 1, n (%)

Високий 15 (10,3) 41 (28,1) 0,0001

Помірно високий 9 (6,2) 21 (14,4) 0,036

Помірно низький 48 (33,1) 50 (34,2) 0,837

Низький 73 (50,3) 34 (23,3) 0,0001

Ризик за sPESI, n (%)

Низький 64 (49,2) 33 (31,4) 0,0059

Високий 66 (50,8) 72 (68,6)

Бали 2 (М±σ)

Бали 80,48±24,17 98,34±30,01 0,00001

1 – За класифікацією тяжкості тромбоемболії легеневої артерії (ТЕЛА) та ризику ранньої (госпітальної або протягом 30 діб) смертності на під�
ставі рекомендацій ESC (2019); 2 – кількість балів за шкалою PESI (Pulmonary Embolism Severity Index) – індекс тяжкості ТЕЛА (ризик смерті впро�
довж 30 днів залежно від кількості балів). ВТЕ – венозна тромбоемболія; ВШ – відношення шансів; sPESI (simplified Pulmonary Embolism Severity 
Index) – спрощений індекс тяжкості ТЕЛА (ризик смерті впродовж 30 днів залежно від кількості балів). 
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проводили з використанням критерію χ2 Пірсона. 
Відмінності вважалися статистично значущими 
при р<0,05. Метод рангової кореляції (метод 
Спірмена) використовувався для виявлення зв’язку 
між досліджуваними показниками. Коефіцієнт 
кореляції вважався статистично значущим при 
р<0,05. Для визначення порогу або точки відсікан-
ня (cut-off value) взаємозв’язку між ознаками вико-
ристовували ROC-аналіз. 

РЕЗУЛЬТАТИ

Спочатку ми провели порівняльний аналіз 
НЛС у хворих різної статі, різного віку, високого та 
невисокого ризику ранньої смерті від ТЕЛА, з 
наявністю дилатації ПШ, померлих та виписаних зі 
стаціонару (табл. 2). В результаті виявили статис-
тично значущо вищий рівень НЛС у хворих з висо-
ким ризиком та померлих хворих і відсутність 
статистично значущої різниці в інших групах. 

З огляду на відсутність загальноприйнятої 
норми рівня НЛС, для подальшого статистичного 
аналізу відібрані в дослідження хворі були поділені 
на групи за медіаною, яка що становила 3,4. В групу 
1 увійшло 145 пацієнтів із НЛС < 3,4, в групу 2 – 146 
пацієнтів із НЛС ≥ 3,4 (табл. 3).

Порівнюючи клініко-анамнестичні показни-
ки, виявили статистично значуще переважання 
пацієнтів похилого віку та чоловіків у групі 2, 
порівняно з групою 1. За факторами ризику в 
групі 2 статистично значущо переважали хворі з 
паралітичним інсультом та ліжковим режимом 
>  3 діб в анамнезі, а в групі хворих з НЛС < 3,4 
серед факторів ризику спостерігали статистично 

значущо більше випадків венозної тромбоемболії 
в анамнезі та варикозної хвороби нижніх кінці-
вок. Крім того, в групі з підвищеним НЛС, в групі 
2, переважали пацієнти високого ризику ранньої 
смерті від ТЕЛА, V класу за PESI та високого 
ризику за sPESI, а також статистично значущо 
вищим було середнє значення балів за PESI. Однак 
статистично значущої різниці за летальністю між 
групами не виявлено.

За даними порівняльної оцінки результатів 
об’єктивного обстеження в групі з підвищеним 
НЛС спостерігався статистично значущо нижчий 
рівень сатурації (р=0,000033) та САТ (р=0,0018) 
порівняно з групою з НЛС < 3,4 (рис. 1).

При аналізі результатів ЕхоКГ в групі 2 порів-
няно з групою 1 простежується тенденція до збіль-
шення середнього тиску в ЛА (р=0,08) та зниження 
ФВ (р=0,06; табл. 4). За даними ДУЗД (див. табл. 3)
виявлена тенденція до більшої частоти тромбозу 
глибоких вен нижніх кінцівок в групі з меншим 
НЛС (р=0,08). За даними МСКТ ангіографії ЛА в 
групах 1, 2 статистично значущої різниці результа-
тів не було.

З порівняння результатів лабораторних показ-
ників (рис. 2) виявлено, що в групі з НЛС ≥ 3,4 
середні рівні лейкоцитів (р=0,00046) статистично 
значущо вищі, а рівень тропоніну І з тенденцією до 
підвищення (р=0,53) порівняно з групою з НЛС, 
меншим за медіану. 

За допомогою методу рангової кореляції (метод 
Спірмена) (табл. 5) встановлений статистично 
значущий прямий зв’язок рівня НЛС з віком, ЧСС, 
розміром ПП, КСР ЛШ, Рсер ЛА, рівнем лейкоци-
тів, тропоніну І, зростанням ризику ранньої смерт-
ності від ТЕЛА та госпітальною летальністю, а 

Рис. 1. Результати порівняльного аналізу об’єктивного обстеження в досліджуваних групах. Дані пред-

ставлені у вигляді (М±δ). *– р<0,005;**– р<0,0001. САТ – систолічний артеріальний тиск; SpO2 – сату-

рація або насичення артеріальної крові киснем, норма – вище ніж 95 %. 
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також зворотний зв’язок з рівнем сатурації, САТ, 
ФВ ЛШ та гемоглобіну. 

З огляду на статистично значущі відмінності 
рівня НЛС залежно від прогнозу в госпітальний 
період ми провели ROC-аналіз для визначення 
найкращої граничної точки НЛС для прогнозуван-
ня смертності протягом госпітального періоду 
(AUC=0,652 (0,594–0,706), р=0,0448) (рис. 3).

Визначено, що НЛС > 6,75 свідчить про 
несприятливий перебіг ТЕЛА з чутливістю моделі 

40 %, специфічністю – 88 %. За цим значенням був 
проведений другий поділ на групи. Групу 3 стано-
вили 245 хворих із НЛС ≤ 6,75, групу 4 – 46 хворих 
із НЛС > 6,75.

Загальна характеристика отриманих груп 
наведена в табл. 6.

При аналізі демографічних показників отри-
маних груп статистичної різниці за статтю та 
віком не виявлено. За факторами ризику в групі 4 
порівняно з групою 3 статистично значущо пере-

Таблиця 4
Порівняльна оцінка результатів інструментальних досліджень у хворих із тромбоемболією легеневої 

артерії 

Показник Група 1 Група 2 р

ЕхоКГ (М±σ)

Рсер ЛА, мм рт. ст. 40,72±17,06 44,75±16,19 0,08

ФВ ЛШ, % 58,41±8,86 56,47±8,32 0,06

ПШ > 30, n (%) 66 (45,5) 71 (48,6) 0,595

МСКТ ангіографія ЛА, діаметр судин (М±σ)

ЛЛА, мм 24,55±3,17 25,23±3,6 0,17

ПЛА, мм 25,03±3,51 25,76±3,51 0,18

ЛС, мм 30,85±4,71 31,22±4,06 0,54

МСКТ ангіографія ЛА, рівень ураження, n (%)

Біфуркація 24 (16,6) 28 (19,2) 0,559

Часткові гілки   59 (40,7) 67 (45,9) 0,371

Сегментарні гілки 34 (23,4) 31 (21,2) 0,650

Дрібні гілки 7 (4,8) 5 (3,4) 0,380

ЛЛА – ліва легенева артерія; ЛС – легеневий стовбур; ПЛА – права легенева артерія; ПП – праве передсердя; ФВ ЛШ – фракція викиду лівого 
шлуночка; Рсер ЛА – середній тиск у легеневій артерії.

Рис. 2. Результати порівняння даних лабораторного обстеження в досліджуваних групах. Дані представ-

лені у вигляді: 1 – М±δ; 2 – медіана (МКД). * – р<0,0005; ** – р=0,53. МКД – міжквартильний діапазон.
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важали хворі з ліжковим режимом > 3 діб в анам-
незі. Крім того, в групі з НЛС > 6,75, як і групі з 
НЛС ≥ 3,4, переважали пацієнти високого ризику 
ранньої смерті від ТЕЛА, V класу за PESI та висо-
кого ризику за sPESI, а також статистично значу-

що вищим було середнє значення балів за PESI. 
Крім того, в групі з НЛС > 6,75 рівень летальності 
був статистично значущо вищим, ніж у групі 
порівняння. 

Порівнявши результати об’єктивного обсте-
ження, виявили статистично значуще зниження 
рівня сатурації (р=0,00008) та САТ (р=0,0051) в 
групі з вищим НЛС (рис. 4).

В групах 3 та 4 статистично значущої різниці 
результатів за даними ЕхоКГ не було. В групі з 
меншим НЛС (група 3) за даними МСКТ ангіогра-
фії ЛА статистично значущо частіше тромб лока-
лізується в більш дрібних гілках (сегментарних) 
(р=0,028; табл. 7), а за даними ДУЗД в тій же групі 
виявлена тенденція до більшої частоти виявлення 
тромбозу вен нижніх кінцівок (р=0,08; див. 
табл. 6).

З порівняння лабораторних показників (рис. 5)
визначено статистично значущо вищий рівень лей-
коцитів (р=0,000023) та рівень тропоніну І (р=0,02) 
в групі з НЛС > 6,75. 

Рис. 3. ROC-крива залежності летальності від рівня 

нейтрофільно-лімфоцитарного співвідношення.

Таблиця 5
Чинники, асоційовані з величиною нейтрофільно-лімфоцитарного співвідношення за даними кореляцій-

ного аналізу

Показник Кількість хворих Spearman R t (N-2) p 

Вік, роки 291 0,165692 2,85624 0,004598

SpO2, % 188 –0,381892 –5,63544 0,00001

САТ, мм рт. ст. 291 –0,191154 –3,31066 0,001049

ЧСС за 1 хв 289 0,121258 2,06951 0,039393

Ризик ранньої смерті від ТЕЛА 1

1 – високий, 0 – невисокий
291 0,243083 4,26019 0,000028

ПП, мм 258 0,135887 2,19454 0,029095

КСР ЛШ, мм 269 0,123945 2,04102 0,042232

Рсер ЛА, мм рт. ст. 209 0,196231 2,879 0,004405

ФВ ЛШ, % 269 –0,156602 –2,591 0,010100

Лейкоцити, 109/л 291 0,478285 9,258 0,00001

Гемоглобін, г/л 290 –0,160488 –2,759 0,006163

Глюкоза, ммоль/л 267 0,195306 3,242 0,001340

Тропонін І, нг/мл 68 0,419681 3,756 0,000367

Летальність 291 0,116096 1,987 0,047859

1 – За класифікацією тяжкості тромбоемболії легеневої артерії (ТЕЛА) та ризику ранньої (госпітальної або протягом 30 діб) смерті на підставі 
рекомендацій ESC (2019). КСР ЛШ – кінцево�систолічний об’єм лівого шлуночка; ПП – праве передсердя; САТ – систолічний артеріальний тиск; 
ФВ ЛШ – фракція викиду лівого шлуночка; ЧСС – частота серцевих скорочень за хвилину; Рсер ЛА – середній тиск у легеневій артерії, PESI 
(Pulmonary Embolism Severity Index) – індекс тяжкості ТЕЛА (ризик смерті впродовж 30 днів залежно від кількості балів); sPESI (simplified Pulmonary 
Embolism Severity Index) – спрощений індекс тяжкості ТЕЛА (ризик смерті впродовж 30 днів залежно від кількості балів); SpO2 – сатурація або 
насичення артеріальної крові киснем.



44 Український кардіологічний журнал. 2024. Том 31. № 3 В.Й. Целуйко та співавт.

Таблиця 6
Загальна характеристика хворих досліджуваних груп

 Показник Група 3 Група 4 p

Вік (М±σ) 61,44±14,37 62,28±14,95 0,7

Жінки, n (%) 94 (32,3) 21 (7,2) 0,35

Чоловіки, n (%) 151 (51,9) 25 (8,6)

Летальність, n (%) 9 (3,7) 6 (13,0) 0,023

Фактори низького ризику (ВШ < 2 %), n (%)

Ліжковий режим ˃ 3 діб 11 (4,5) 8 (17,4) 0,003

Тромбоз вен нижніх кінцівок 91 (37,1) 11 (23,9) 0,084

Ризик ранньої смерті від ТЕЛА 1, n (%)

Високий 39 (15,9) 17 (36,96) 0,001

Помірно високий 21 (8,6) 9 (19,6) 0,047

Помірно низький 85 (34,7) 13 (28,3) 0,397

Низький 100 (40,8) 7 (15,2) 0,002

Ризик за sPESI, n (%)

Низький 92 (44,4) 5 (17,2) 0,005

Високий 115 (55,6) 24 (82,8)

Бали 2 (М±σ)

Бали 86,47±27,90 103,00±27,6 0,0003

1 – За класифікацією тяжкості тромбоемболії легеневої артерії (ТЕЛА) та ризику ранньої (госпітальної або протягом 30 діб) смертності на під�
ставі рекомендацій ESC (2019); 2 – кількість балів за шкалою PESI (Pulmonary Embolism Severity Index) – індекс тяжкості ТЕЛА (ризик смерті впро�
довж 30 днів залежно від кількості балів). ВШ – відношення шансів; sPESI (simplified Pulmonary Embolism Severity Index) – спрощений індекс тяжко�
сті ТЕЛА (ризик смерті впродовж 30 днів залежно від кількості балів).

Рис. 4. Порівняльна оцінка результатів об’єктивного обстеження в досліджуваних групах. Дані представ-

лені у вигляді: 1 – М±δ. * – р<0,01; ** – р<0,0001. САТ – систолічний артеріальний тиск; SpO2 – сату-

рація або насичення артеріальної крові киснем, норма – більше ніж 95 % 
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ОБГОВОРЕННЯ

Дедалі більше досліджень показують, що запа-
лення тісно пов’язане з венозною тромбоемболією 
[22]. Зокрема, активація імунної системи індукує 
процес, відомий як імунотромбоз [12, 22], під час 
якого активовані імунні клітини (такі як нейтрофі-
ли та моноцити) взаємодіють з тромбоцитами та 
каскадом коагуляції, що зрештою призводить до 
тромбозу [7, 10]. 

Лейкоцитоз є найбільш класичним маркером 
запалення. Оцінка рівня усіх клітин крові застосо-
вується практично при всіх видах захворювань, 
тому що аналіз широко доступний, його легко 
повторити, і вартість невисока. При багатьох за -
хворюваннях підвищений рівень лейкоцитів 
пов’язаний із тяжкістю та прогнозом захворюван-
ня. Недавні дослідження показали, що підвищене 
одного з лейкоцитарних індексів, співвідношення 
нейтрофілів та лімфоцитів, є кращим маркером 

Таблиця 7
Результати інструментальних досліджень у хворих із тромбоемболією легеневої артерії 

Показник Група 3 Група 4 р

ЕхоКГ (М±σ)

Рсер ЛА, мм рт. ст. 41,94±16,76 46,96±16,27 0,15

ФВ ЛШ, % 57,76±8,52 55,77±9,23 0,18

ПШ > 30, n (%) 117 (47,8) 20 (43,5) 0,594

МСКТ ангіографія ЛА, діаметр судин (М±σ)

ЛЛА, мм 24,97±3,45 24,73±3,40 0,71

ПЛА, мм 25,51±3,83 25,09±3,35 0,54

ЛС, мм 31,13±4,52 30,69±3,56 0,59

МСКТ ангіографія ЛА, рівень ураження, n (%)

Біфуркація 45 (18,4) 7 (15,2) 0,763

Часткові гілки 101 (41,2) 25 (54,3) 0,099

Сегментарні гілки 60 (24,5) 5 (10,9) 0,028

Дрібні гілки 9 (3,7) 3 (6,5) 0,281

ЛЛА – ліва легенева артерія; ЛС – легеневий стовбур; ПЛА – права легенева артерія; ПП – праве передсердя; ФВ ЛШ – фракція викиду лівого 
шлуночка; Рсер ЛА – середній тиск у легеневій артерії.

Рис. 5. Порівняльна оцінка результатів лабораторного обстеження у досліджуваних. Дані представлені 

у вигляді: 1 – М±δ; 2 – медіана (МКД). * – р<0,0001; ** – р<0,05. МКД – міжквартильний діапазон.
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запалення судин порівняно з лейкоцитозом окремо 
[19]. Проведені дослідження, які продемонструва-
ли, що НЛС є корисним маркером при гострих 
коронарних синдромах, серцевій недостатності, 
злоякісних пухлинах, контрастній нефропатії, леге-
невій гіпертензії та багатьох інших інфекційних та 
запальних захворюваннях [22, 23]. 

Роль НЛС в частині робіт вивчалася шляхом 
поділу хворих на групи за медіаною НЛС [8, 13], в 
інших – за виживаністю в госпітальний період [23, 
19], 30 денний період, річний та більш тривалий 
період [1, 3], або взагалі без поділу на групи, шля-
хом проведення статистичних аналізів, побудови 
статистичних моделей отриманих даних в групі 
спостереження для оцінки НЛС, як предиктора 
несприятливого прогнозу при ТЕЛА [1].

У нашому дослідженні ми аналізували групи, 
поділені за медіаною, а також за значенням най-
кращої граничної точки НЛС за даними ROC-
аналізу для прогнозування смертності протягом 
госпітального періоду, і саме показник НЛС біль-
ше ніж гранична точка, визначена в ROC-аналізі, 
виявився більш чутливим щодо госпітальної 
летальності та певних лабораторних показників. 
Хоча в роботах M. Teodoru та співавторів (2024), 
які досліджували корисність НЛС в прогнозу-
ванні внутрішньолікарняної смертності у паці-
єнтів з ТЕЛА [13], та в дослідженні O. Efros та 
співавторів (2021), які оцінювали цінність НЛС у 
прогнозуванні короткострокової та довгостро-
кової смертності [8], статистично значуща різни-
ця рівня госпітальної летальності простежується 
у хворих із НЛС вище медіани. Однак привертає 
увагу значне коливання рівнів медіани в цих 
роботах, в першому дослідженні вона становила 
4,69 [13], в другому – 5,12 [8], в нашому – 3,4. Це 
може пояснити отримання різних результатів 
щодо зв’язку із госпітальною летальністю. Різні 
рівні медіан, отримані і в інших дослідженнях: 
4,29 – в роботі Trung Phan та співавторів (2020), 
які досліджували корисність НЛС і співвідно-
шення тромбоцитів до лімфоцитів (ТЛС) для 
прогнозування смертності від усіх причин у 
пацієнтів з гострою ТЕЛА [24], 2,85 – в роботі 
Dildar Duman та співавторів (2021), які оцінюва-
ли прогностичну цінність ТЛС, НЛС та 
С-реактивного білка в найближчому та віддале-
ному періодах ТЕЛА [3], 4,4 – в дослідженні 
Korhan Soylu та співавторів (2016), присвяченому 
аналізу зв’язку між НЛС та короткочасним про-
гнозом гострої ТЕЛА [23]. Різницю значення 
медіан ми спочатку оцінювали як результат 

більш жорсткого дотримання протоколу ведення 
ТЕЛА та відсутності в групах аналізу хворих з 
низьким ризиком, які за рекомендаціями ESC 
(2019) лікуються в домашніх умовах. Однак при 
більш детальному розборі дизайну досліджень 
з’ясували, що хворі з низьким ризиком також 
були залучені. Тому припускаємо, що така різни-
ця в значеннях медіани може бути пояснена 
впливом етнічних особливостей аналізованих 
груп. 

За демографічними показниками в нашому 
досліджені не було статистично значущої різниці в 
рівні НЛС серед хворих різної статі, хворих похи-
лого віку та молодших. Тільки при поділі на групи 
за медіаною НЛС виявлено статистично значуще 
переважання чоловічої статі та старших за віком у 
групі з підвищеним НЛС, що перегукується з дослі-
дженням Orly Efros та співавторів (2021), де в групі 
з більшим за медіану значенням НЛС частка паці-
єнтів старшого віку була вищою, однак різниці за 
статтю виявлено не було [8].

Крім того, незалежно від схеми поділу, в групах 
з підвищеним значенням НЛС (групи 2 та 4) ста-
тистично значущо переважали пацієнти з вищим 
ризиком, при стратифікації за шкалою PESI, sPESI 
та критеріями ризику ранньої смертності на під-
ставі рекомендацій ESC (2019). Також встановле-
ний сильний прямий зв’язок між рівнем НЛС та 
цими критеріями несприятливого прогнозу ТЕЛА. 
Це збігається з результатами Trung Phan та співав-
торів (2020), які досліджували корисність НЛС та 
співвідношення тромбоцитів до лімфоцитів для 
прогнозування смертності від усіх причин у паці-
єнтів з гострою ТЕЛА, та даними Minodora Teodoru 
та співавторів (2024) [13, 19].

При порівнянні клінічних показників отрима-
ли статистично значущо нижчі рівні сатурації та 
САТ, що підтверджується результатами кореляцій-
ного аналізу, в якому підвищене значення НЛС 
асоційоване зі зниженням САТ та сатурації, а 
також з прискоренням серцевого ритму, фактора-
ми, що характеризують важчий перебіг захворю-
вання. Зіставні дані отримано в роботах Korhan 
Soylu та співавторів (2016), Orly Efros та співавторів 
(2021) та Minodora Teodoru та співавторів (2024) [8, 
13, 23].

Аналіз лабораторних даних показав статис-
тично значуще підвищення лейкоцитів у групах 2 
(НЛС ≥ 3,4) та 4 (НЛС > 6,75), та тільки в групі з 
НЛС > 6,75 статистично значуще підвищення 
тропоніну І як показника дисфункції ПШ та гір-
шого прогнозу ТЕЛА [21], крім того, отриманий 
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сильний статистично значущий прямий зв’язок 
рівня НЛС з цими показниками. Подібні резуль-
тати отримали Korhan Soylu та співавтори (2016), 
однак за відношенням до НЛС, вищим за медіану 
4,4 [23]. В роботі Trung Phan та співавторів (2020) 
та Orly Efros та співавторів (2021) статистично 
значущого зв’язку між НЛС та тропоніном І 
отримано не було [8, 19].

За даними кореляційного аналізу встановлено 
прямий статистично значущий зв’язок НЛС з роз-
міром ПП, КСР ЛШ та Рсер ЛА, та зворотний 
зв’язок з ФВ ЛШ, що також свідчить про зв’язок 
підвищеного НЛС з важчим перебігом ТЕЛА. Не 
отримано статистично значущої різниці частоти 
розвитку дилатації ПШ залежно від НЛС, що було 
зіставним з результатами Minodora Teodoru та спі-
вавторів (2024), не було встановлено зв’язку між 
ремоделюванням ПШ і в дослідженні Trung Phan та 
співавторів (2020), однак вони використовували 
для аналізу показник відношення діаметрів 
ПШ/ЛШ [13, 19]. 

Крім того, ми отримали статистично значу-
щий прямий зв’язок підвищеного рівня НЛС та 
внутрішньогоспітальної летальності, та, за дани-
ми ROC-аналізу, встановлене значення гранич-
ної точки НЛС, що асоціюється з несприятливим 
прогнозом ТЕЛА. Наші результати узгоджують-
ся з висновками попередніх досліджень [1, 4, 15, 
14, 18, 19, 23, 25, 26], однак більшість досліджень 
були обмежені різними критеріями незалучення, 
що перешкоджало узагальненню. В аналіз не 
залучали пацієнтів з гематологічними, онколо-
гічними, колагеновими, запальними, вроджени-
ми захворюваннями серця або важкими захво-
рюваннями нирок/печінки. В нашому ж дослі-
дженні не було обмежень щодо супутньої пато-
логії.

Узагальнюючи отримані результати, можна 
зробити висновок, що рівень НЛС пов’язаний з 
перебігом ТЕЛА та внутрішньолікарняною смерт-
ністю, і може розглядатися як перспективний лег-

кодоступний запальний маркер короткостроково-
го прогнозу ТЕЛА.

ВИСНОВКИ

1. Існує зв’язок між величиною нейтрофільно-
лімфоцитарного співвідношення та клініко-анам-
нестичними показниками у хворих із тромбоембо-
лією легеневої артерії. Серед хворих з нейтрофіль-
но-лімфоцитарним співвідношенням ≥ 3,4 частіше 
були хворі похилого віку (р=0,02), чоловічої статі 
(р=0,037), пацієнти з високим ризиком ранньої 
смерті від тромбоемболії легеневої артерії 
(р=0,0001), з V класом за PESI (р=0,001) та високим 
ризиком за sPESI (р=0,006), статистично значущо 
вищою кількістю балів за PESI (р=0,00001).

2. За результатами кореляційного аналізу 
встановлено прямий зв’язок між величиною ней-
трофільно-лімфоцитарного співвідношення та 
віком (р=0,006), частотою скорочень серця 
(р=0,04), розміром правого передсердя (р=0,03), 
кінцевосистолічним розміром лівого шлуночка 
(р=0,042), середнім тиском у легеневій артерії 
(р=0,004), рівнем лейкоцитів (р=0,00001), тропоні-
ну І (р=0,0004), зростанням ризику ранньої смерті 
від тромбоемболії легеневої артерії (р=0,00003) та 
госпітальною летальністю (р=0,048), а також зво-
ротний зв’язок з рівнем сатурації (р=0,00001), 
систолічним артеріальним тиском (р=0,001), 
фракцією викиду лівого шлуночка (р=0,01) та рів-
нем гемоглобіну (р=0,006).

3. Межовим рівнем нейтрофільно-лімфоци-
тарного співвідношення, що пов’язаний з неспри-
ятливим прогнозом – смертю в госпітальний пері-
од, є значення > 6,75, про що свідчать результати 
ROC-аналізу. За даними порівняльного аналізу цей 
рівень нейтрофільно-лімфоцитарного співвідно-
шення також пов’язаний з вищим рівнем тропоні-
ну І (р=0,02), що є маркером дисфункції правого 
шлуночка.

 Конфлікту інтересів немає. 
У часть авторів: концепція і дизайн дослідження, редагування тексту, формулювання висновків – В.Ц.; 

збір та опрацювання матеріалу – М.К.; написання тексту – М.К., О.Р.; статистичний аналіз даних – 
В.Ц., М.К. 
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Clinical and prognostic significance of neutrophil-lymphocyte ratio in patients with acute pulmonary 

embolism

V.Y. Tseluyko 1, M.V. Kurinna 2, O.V. Radchenko 1

1 V.N. Karazin Kharkiv National University, Kharkiv, Ukraine 
 2 MNPE «City Clinical Hospital 8» of KhCC, Kharkiv, Ukraine

The aim – to evaluate the association of neutrophil�lymphocyte ratio (NLR) with the clinical course and hospital 
prognosis of pulmonary embolism (PE).

Materials and methods. The study included 291 patients with a diagnosis of PE, verified by multislice computed 
tomographic pulmonary angiography, with a calculated NLR according to clinical blood count. In addition to the standard 
general�clinical and laboratory�instrumental examination, patients were assessed for risk factors of PE and risk of early 
death according to ESC 2019 recommendations. The data obtained were statistically processed.

R esults and discussion. Patients were divided according to the median NLR: group 1 included 145 patients with NLR 
<3.4, group 2 – 146 patients with NLR 3.4. Also, according to the value of the NLR obtained during the ROC analysis for 
predicting mortality during the hospital period: group 3 consisted of 245 patients with NLR 6.75, group 4 – 46 patients 
with NLR >6.75. Analyzing demographic indicators, it was found that in group 2, elderly patients (p=0.02) and males 
(p=0.037) were reliably more common than in group 1. Regardless of the method of division into groups, a reliable 
predominance of patients at high risk of early death from PE (p<0.001), PESI class V (p<0.01) and high�risk sPESI (p<0.01), 
with higher PESI scores (p<0.001) was obtained in groups with increased NLR (NLR 3.4 and NLR >6.5). In the same 
groups, analyzing the results of the objective examination, a reliably lower level of saturation (p<0.0001) and SBP (p<0.01) 
were found. When comparing laboratory parameters, it was found that the average leukocyte levels in the groups with 
NLR 3.4 and NLR >6.5 were reliably higher (p<0.001), and the level of troponin I was reliably increased (p=0.02) only in 
the group with NLR >6.5. Correlation analysis showed a reliable direct link between the level of NLR and age, heart rate, 
right atrium (RA) size, LVEDC, mean pulmonary arterial pressure (MPAP), leukocyte and troponin I levels, increased risk of 
early mortality from PE and hospital mortality, as well as an inverse link with the level of saturation, SBP, LV EF and 
hemoglobin. 

Conclusions. The link between the level of NLR and clinical and anamnestic parameters in patients with PE was 
established. Among patients with NLR above the median (3.4), elderly patients, males, and high�risk patients with reliably 
higher PESI scores predominated. A direct correlation between the level of NLR and age, heart rate, RA size, LVEDC, 
MPAP, leukocyte and troponin I levels, increased risk of early mortality from PE and hospital mortality, as well as an 
inverse correlation with saturation, SBP, LV EF and hemoglobin levels were established. NLR >6.5 is associated with an 
unfavorable prognosis – death in the hospital period, as well as with a higher level of troponin I, a marker of right ventricle 
dysfunction.

Key words: pulmonary embolism, immunothrombosis, neutrophil�lymphocyte ratio, hospital prognosis.
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Консенсус експертів Всеукраїнської асоціації 
кардіологів України і Всеукраїнської асоціації 

фахівців із серцевої недостатності щодо нового 
індивідуалізованого підходу до лікування 

пацієнтів із прогресуючим перебігом 
хронічної серцевої недостатності 

Л.Г. Воронков 1, М.М. Долженко 1, О.Й. Жарінов 2, Г.В. Зайченко 3, 
Д.Д. Іванов 2, О.А. Коваль 4, Є.Я. Кравченюк 5, Д.А. Лашкул 6, 

О.М. Пархоменко 1, А.О. Різниченко 5, О.С. Сичов 1, В.Й. Целуйко 7, 
Т.В. Чендей 8, А.В. Ягенський 9
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З позицій доказової медицини кожен пацієнт повинен отримувати всі компоненти науково обґрунтованої медика�
ментозної терапії, здатної модифікувати прогноз і перебіг хвороби. Індивідуалізація лікування розглядається як інстру�
мент досягнення обґрунтованої медикаментозної терапії в пацієнтів, які не переносять ті чи інші лікарські засоби. 
Реалізація підходу до лікування з урахуванням індивідуальних особливостей пацієнтів з прогресуючим перебігом хро�
нічної серцевої недостатності (ХСН), а також інноваційний додатковий вплив через інший шлях патогенезу ХСН з вико�
ристанням верицигуату може поліпшити прогноз у хворих з ХСН. З цією метою був запропонований алгоритм 
VICTORIA для визначення пацієнтів із прогресуючою СН, в яких верицигуат може бути найбільш ефективним. Основна 
ідея алгоритму VICTORIA полягає в тому, що здебільшого пацієнти із СН – це літні люди з декількома коморбідностями, 
що потребують фармакотерапії, а отже, ризик побічних ефектів, непереносимості і взаємодії лікарських заходів зна�
чно зростає. Своєю чергою це унеможливлює використання всіх препаратів базисної терапії у цільових дозах. У таких 
випадках верицигуат стане препаратом вибору для заміни або доповнення поточного лікування. 

Ключові слова: консенсус, прогресування хронічної серцевої недостатності, індивідуалізація лікування, 
верицигуат, алгоритм.
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Незважаючи на значний прогрес у веденні 
пацієнтів із серцевою недостатністю (СН) 

і часте оновлення узгоджених настанов, ефектив-
ність лікування СН залишається недостатньою [1]. 
Зокрема застосування рекомендованої терапії у 
клінічній практиці не є оптимальним. Навіть якщо 
лікарські засоби (ЛЗ) зі сприятливим впливом на 
показники захворюваності та смертності, який 
доведено у рандомізованих клінічних досліджен-
нях (РКД), призначаються, то рідко в цільових 
дозах [2–3].

Серед основних причин, що впливають на 
призначення терапії, а також на ефективність ліку-
вання хворих із СН, можуть бути аспекти перено-
симості ЛЗ в реальній клінічній практиці, зокрема 
зумовлені зниженням артеріального тиску (АТ), 
зниженням частоти серцевих скорочень (ЧСС), 
наявністю хронічної хвороби нирок (ХХН), фібри-
ляції передсердь (ФП) або розвитком гіперкаліємії, 
а також супутніми захворюваннями [4–8].

Індивідуалізація лікування хронічної 
серцевої недостатності може 
покращити прогноз

З позицій доказової медицини кожен пацієнт 
повинен отримувати всі компоненти науково 
обґрунтованої медикаментозної терапії (ОМТ), 
здатної модифікувати прогноз і перебіг хвороби, а 
також за показаннями – терапію пристроями. 
Індивідуалізація лікування розглядається як 
інструмент досягнення якомога більш повної ОМТ 
в пацієнтів, які не переносять ті чи інші ЛЗ [9–10]. 
Отже, реалізація такого підходу до лікування з ура-
хуванням індивідуальних особливостей пацієнтів з 
прогресуючим перебігом ХСН, а також інновацій-
ний додатковий вплив через інший шлях патогене-
зу ХСН – шлях NO-рГЦ-цГМФ з використанням 
верицигуату, – може сприяти поліпшенню прогно-
зу у хворих з ХСН [11]. 

З цією метою був запропонований алгоритм 
VICTORIA для визначення пацієнтів з прогресую-
чою СН, яким верицигуат, вірогідно, приніс би 
найбільшу користь. Основна ідея алгоритму 
VICTORIA полягає в тому, що здебільшого пацієн-
ти із СН – це літні люди з декількома коморбіднос-
тями, що потребують фармакотерапії, а отже, 
ризик побічних ефектів, непереносимості і взаємо-
дії ЛЗ значно зростає. Своєю чергою це унемож-
ливлює використання всіх препаратів базисної 
терапії у цільових дозах. У таких випадках верици-
гуат стане препаратом вибору для заміни або допо-

внення поточного лікування. Крім того, комбінація 
прогноз-модифікуючих препаратів з різними меха-
нізмами дії при СНзнФВ може принести суттєву 
додаткову користь пацієнтам [14].

В алгоритмі VICTORIA пропонуються критерії 
для перегляду/інтенсифікації терапії ХСН (рису-
нок). Він створений у вигляді абревіатури, кожна з 
літер якої відображає певний клінічний стан і 
може бути додатковим мотивом для розгляду дода-
вання верицигуату до лікування пацієнтів з про-
гресуючою ХСН. Найдоцільніше це робити в стаці-
онарі, оскільки ініціація/перегляд пероральної 
терапії під час госпіталізації асоціюється з очевид-
ними клінічними перевагами [12–13].

Обґрунтування алгоритму VICTORIA

V – worsening eVent. Подія, що пов’язана 

з прогресуванням ХСН 

Це базовий критерій у цьому алгоритмі, який є 
відображенням положення рекомендацій Євро -
пейського товариства кардіологів 2021 року, згідно 
з яким пропонується розглянути призначення 
верицигуату в пацієнтів II–IV функціонального 
класу (ФК) за NYHA із погіршанням СН на тлі 
застосування інгібіторів ангіотензинперетворю-
вального ферменту (іАПФ) (або інгібіторів рецеп-
тора ангіотензину/неприлізину – ІРАН), бета-адре-
ноблокаторів (БАБ) та антагоністів мінералокорти-
коїдних рецепторів (АМР) – для зниження ризику 
смерті від кардіоваскулярних причин або госпіта-
лізації внаслідок прогресування СН (ESC 2021) 
[13]. Інші критерії в цьому алгоритмі можна роз-
глядати лише за наявності першого.

I – Intolerance. Непереносимість 

будь-якого з компонентів базисної 

фармакотерапії

Пацієнти із СНзнФВ часто страждають від 
побічних ефектів (непереносимості), що усклад-
нює дотримання режиму лікування [4–8]. З огля-
ду на загальний профіль безпеки верицигуату в 
РКД, що був зіставний із плацебо, та те, що не 
відзначено ніяких істотних взаємодій з іншими 
ЛЗ, індивідуалізовану терапію верицигуатом 
варто розглядати як клінічно вигідну, особливо 
коли базова терапія обмежується, припиняється 
чи не переноситься [11]. 

C – Congestion. Застій

Подолання залишкових застійних явищ – 
одна з найважливіших проблем у веденні пацієн-
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тів із СН. Під час госпіталізації з приводу СН стан 
пацієнтів може стабілізуватися, незважаючи на 
збереження застійних явищ. У близько 30 % госпі-
талізованих пацієнтів із СН під час виписування 
зі стаціонару зберігаються залишкові застійні 
явища, і найчастіше це спостерігають у пацієнтів 
із трикуспідальною регургітацією, цукровим діа-
бетом або анемією [15]. Наявність залишкових 
застійних явищ асоціюється з майже 2-разовим 
зростанням смертності та ризику повторної госпі-
талізації з приводу СН впродовж наступних 180 
діб порівняно з пацієнтами без залишкових 
застійних явищ. Предиктори залишкових застій-
них явищ – це гірша відповідь на діуретики та 
підвищений азот сечовини. Пацієнти із залишко-
вими застійними явищами рідше отримують 
повну базову терапію СН [20]. Застійні явища не 
тільки супроводжуються певними симптомами, а 
й можуть негативно впливати на титрування 
ОМТ [16]. Зокрема призначення БАБ за наявності 
застійних явищ може погіршити стан пацієнта та 
є протипоказаним. Верицигуат може призначати-
ся у подібних випадках перед виписуванням зі 
стаціонару, оскільки було показано, що він змен-
шує кількість небажаних наслідків та ускладнень. 
Цей препарат може зменшити вираженість застій-

них явищ і таким чином сприяти безпечному при-
значенню БАБ [14].

T – low hearT rate. ЧСС  60 за 1 хв

У пацієнтів із СНзнФВ застосування препара-
тів із негативним хронотропним ефектом, як-от 
недигідропіридинові блокатори кальцієвих каналів 
(дилтіазем і верапаміл) та антиаритміків (окрім 
аміодарону), протипоказане, а застосування дигок-
сину обмежене. Якщо пацієнт отримує івабрадин і 
має частоту синусового ритму < 50 за 1 хв або 
симптомну брадикардію, потрібно знизити дозу 
або призупинити приймання цього ЛЗ. Якщо в 
пацієнта на фоні прийому БАБ ЧСС знижується 
< 50 за 1 хв, потрібно також знизити його дозу. В 
усіх подібних випадках слід розглянути призначен-
ня верицигуату – зокрема щоб компенсувати 
потенційне обмеження прогноз-модулюючого 
ефекту БАБ [13–14]. 

O – pOtassium. Рівень К+ > 5,0 ммоль/л 

До 40 % пацієнтів із СН схильні до гіперкаліє-
мії [41]. Вона пов’язана з гіршими результатами 
лікування, вищим ризиком смерті та госпіталізацій 
пацієнтів і потребує профілактики. Гіперкаліємія 
може мати ятрогенну природу, а також виникати 

, ’  worsening eVentV

-  IntoleranceI

CongestionC

  60  1 low hearT rateT

 + > 5,0 /  pOtassiumO

 
15–59 / /1,73 2

Renal impairmentR

 symptomatic hypotensIon
on treatment

I

Atrial fibrillationA

Рисунок. Пропоновані критерії для перегляду/інтенсифікації терапії хронічної серцевої недостатності.
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через взаємодію ЛЗ і харчових добавок, які вживає 
пацієнт [17–18, 21].

Пацієнтам із гіперкаліємією або підвищеним 
ризиком її розвитку (розрахункова швидкість клу-
бочкової фільтрації (рШКФ) < 30 мл/хв/1,73 м2) 
деякі ЛЗ не рекомендовані (iАПФ/ІРАН/БРА, АМР) 
[13–14, 22]. Частота випадків гіперкаліємії в дослі-
дженні VICTORIA була подібною до плацебо [11]. 
Тому верицигуат можна призначати пацієнтам із 
СНзнФВ, навіть якщо можливість використання 
препаратів зазначених вище груп обмежено через 
гіперкаліємію. 

R – Renal impairment. ХХН в діапазоні 

значень рШКФ 15–59 мл/хв/1,73 м2

ХХН з рШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2 виявляють у 
4,5 % загальної популяції та до 50 % пацієнтів із 
СН. ХХН 4 стадії (рШКФ 15–29 мл/хв/1,73 м2) спо-
стерігають у 20–25 % [19]. Пацієнти із ХСН та 
порушенням функції нирок часто не отримують 
базисної терапії через проблеми з переносимістю, 
протипоказаннями до застосування та недостат-
ньо представлені в дослідженнях ІРАН, іАПФ, 
БРА, АМР (із рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2) [13, 23–25]. 
Отже, пацієнти з нирковою недостатністю значно 
рідше отримують зазначені вище ЛЗ. Наявність 
ХХН асоціюється з удвічі більшим ризиком смерті 
від усіх причин, що робить її сильнішим прогнос-
тичним предиктором, ніж фракція викиду лівого 
шлуночка (ФВЛШ) [14]. Крім того, настанови 
рекомендують бути обережними при застосуван-
ні іАПФ/БРА/ІРАН або діуретиків пацієнтам із 
рШКФ < 30  мл/хв/1,73 м2 [13]. Водночас критерії 
залучення пацієнтів у дослідження VICTORIA 
були більш ліберальними щодо функції нирок 
(рШКФ > 15 мл/хв/1,73 м2). Більш ніж половина 
пацієнтів у цьому ж дослідженні мали ниркову 
недостатність легкого, середнього або тяжкого 
ступеня. У дослідженні VICTORIA профіль ефек-
тивності верицигуату був однорідним у різних 
категоріях величини рШКФ. А частота небажаних 
явищ (НЯ) була зіставною у досліджуваних гру-
пах, зокрема в пацієнтів із порушенням функції 
нирок [11, 28]. Результати доклінічних досліджень 
продемонстрували, що стимуляція шляху 
NO-рГЦ-цГМФ може призвести до покращення 
функції нирок (зниження альбумінурії, зменшен-
ня маркерів запалення та фіброзу) [26]. Також, як 
було показано в нещодавньому мережевому мета-
аналізі, верицигуат знижує ризик комбінованої 
кінцевої точки серцево-судинної смерті або госпі-
талізації з приводу СН порівняно з базовим ліку-

ванням нейрогуморальними антагоністами в 
пацієнтів із СНзнФВ та супутньою ХХН (рШКФ 
< 60 мл/хв/1,73 м2) [27]. Таким чином, верицигуат 
може бути клінічно цінним для пацієнтів з рШКФ 
< 60 мл/хв/1,73 м2, коли базова терапія обмежу-
ється, припиняється чи не переноситься, з метою 
збереження функції нирок та впливу на додатко-
вий шлях патогенезу СН [14].

I – symptomatic hypotensIon on treatment. 

Симптомна гіпотензія на лікуванні

У разі симптомної артеріальної гіпотензії на 
тлі лікування, що супроводжується відповідними 
проявами (запаморочення, слабкість та ін.), заз -
вичай потрібно відмінити або знизити дозу відпо-
відного ЛЗ. При цьому, якщо не досягається ці -
льова (або принаймні наближена до цільової) доза 
ЛЗ, то не можна повною мірою досягти тих пози-
тивних ефектів, яких очікують отримати при при-
значенні базисної терапії ХСН [13, 29]. За останні-
ми даними своєчасне додавання ЛЗ нового класу 
може бути більш важливим для прогнозу пацієн-
тів із СНзнФВ, ніж досягнення цільових доз пре-
паратів [30]. ІРАН/БРА/іАПФ можуть спричиняти 
симптомну гіпотензію, у тому числі при прийомі 
першої дози [14, 29, 31–33]. У дослідженні 
VICTORIA частота симптомної гіпотензії та 
непритомності була однаковою для верицигуату 
та плацебо, і близько 90 % пацієнтів досягли 
цільової дози 10 мг через 12 місяців лікування. 
Одночасне застосування ІРАН не впливало на 
ефективність та безпеку верицигуату. Тому очіку-
ється, що і в реальній практиці верицигуат не 
матиме клінічно значущого впливу на рівень АТ 
[34]. Таким чином, верицигуат можна додавати до 
препаратів базисної терапії пацієнтів із СНзнФВ в 
стаціонарі перед виписуванням або замінити 
ІРАН на верицигуат у разі гіпотензії після прийо-
му першої дози та її збереження на тлі мінімаль-
них/низьких доз ІРАН.

A – Atrial fibrillation. Фібриляція 

передсердь 

Фібриляція передсердь (ФП) (персистентна 
або постійна форма) – найпоширеніше порушен-
ня ритму, яке є незалежним предиктором 
н  есприятливого перебігу ХСН, збільшення час-
тоти госпіталізацій пацієнтів та смертності [38–
39]. ФП спостерігається у 10–26 % пацієнтів з 
помірною та у близько 50 % з тяжкою СН [35–37]. 
Серед ЛЗ  – компонентів сучасної фармакотерапії 
ХСН ефективність терапевтичного впливу в 
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пацієнтів з ФП найбільш вивчена для верицигуа-
ту. Так частка пацієнтів з ФП у дослідженні 
VICTORIA була найбільшою (45 %) порівняно з 
відповідними іншими дослідженнями ЛЗ [11]. 
Ефект верицигуату був однаковим незалежно від 
наявності чи відсутності ФП у РКД VICTORIA 
[40]. Додатковим мотивом додавання верицигуа-
ту є компенсування очікуваного прогноз-моду-
люючого ефекту БАБ, який потенційно обмежу-
ється при його застосуванні у недостатніх дозах, 
в тому числі у пацієнтів з ХСН, поєднаною з ФП. 
Отже, індивідуалізована терапія верицигуатом 
може бути особливо корисною, коли базова тера-
пія обмежується, припиняється або не перено-
ситься, в тому числі в пацієнтів із ФП.

Як використовувати цей алгоритм?

Цей практичний інструмент може допомогти 
кардіологам у реальній клінічній практиці в ліку-
ванні пацієнтів із СНзнФВ. Якщо пацієнт має осно-
вну причину інтенсифікації/зміни терапії, яка 
представлена у вигляді літери V (подія клінічного 
погіршання), можна розглянути питання щодо 
призначення верицигуату. Це в тому числі перед-
бачає доцільність призначення верицигуату у 
випадках, коли пацієнт має додаткові клінічні 
умови, представлені у вигляді відповідних інших 
літер в алгоритмі VICTORIA. 

Стисле пояснення алгоритму VICTORIA та 
причини припинення прийому деяких ЛЗ і дода-
вання верицигуату наведено в таблиці.
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Consensus of experts of the All-Ukrainian Association of Cardiology and the All-Ukrainian Association 

of Heart Failure Specialists regarding a new individualized approach to treatment of patients 

with a progressive course of chronic heart failure

L.G. Voronkov 1, M. М. Dolzhenko 2, O.J. Zharinov 2, H.V. Zaichenko 3, D.D. Ivanov 2, O.A. Koval 4, 

Ye.Ia. Kravchenyuk 5, D.A. Lashkul 6, O.M. Parkhomenko 1, A.O. Riznychenko 5, О.S. Sychov 1, 

V.Y. Tseluyko 7, T.V. Chendei 8, А.V. Yagenskyi 9

1 National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology, Clinical and Regenerative Medicine» of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine
2 Shupyk National Healthcare University of Ukraine, Kyiv, Ukraine
3 Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine
4 Dnipro State Medical University, Dnipro, Ukraine
5 «Bayer»
6 Zaporizhzhia State Medical University, Zaporizhzhia, Ukraine
7 V.N. Karazin Kharkiv National University, Kharkiv, Ukraine
8 Uzhhorod National University, Uzhhorod, Ukraine
9 Regional Center of Cardiovascular Pathology, Lutsk, Ukraine

From the perspective of evidence�based medicine, it is recommended that each patient receive all the com�
ponents of guideline�directed medical therapy (GDMT) that have been proven to have a positive impact on 
morbidity and mortality. Individualization of treatment is considered a useful tool for achieving GDMT in 
patients with tolerability issues. Tailoring the treatment approach to the individual characteristics of patients 
with progressive chronic heart failure (CHF), as well as incorporating innovative strategies targeting different 
pathways of CHF with vericiguat, can lead to improved prognosis in patients with CHF. The VICTORIA algo�
rithm was developed to identify patients with advanced HF for whom vericiguat may be most effective. The core 
concept of the VICTORIA algorithm is that most patients with HF are elderly individuals with multiple comor�
bidities who require pharmacotherapy, leading to a significant increase in the risk of side effects, tolerability 
issues, and drug interactions. Consequently, the majority of patients are not prescribed drugs at target doses. 
In such cases, vericiguat will be the drug of choice to either replace or supplement the current treatment.

Key words: consensus, progression of chronic heart failure, treatment individualization, vericiguat, algorithm.
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інформацію про матеріал і методи дослідження, 
основні результати і висновки. Резюме до оригі-
нальних досліджень має бути структурованим. 
Обсяг резюме – 1800–3000 знаків з пробілами.

11. Список літератури (в оригінальних стат-
тях   – не більше 25 джерел, в оглядах літерату  -
ри – не більше 40 джерел) в порядку їхнього згаду-
вання у тексті у квадратних дужках. Список дже-
рел потрібно оформляти відповідно до стилю 

До відома авторів

Правила, яких необхідно дотримуватися, надсилаючи статті до редакції 
«Українського кардіологічного журналу»
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Vancouver (Ванкуверський). Увага! Джерела укра-
їнською  мовою потрібно писати латиницею так, 
як їх зазначають та реєструють на англомовних 
сторінках сайтів журналів. Якщо джерело не має 
назви англійською мовою, її потрібно транслітеру-
вати, позначивши в кінці мову статті, наприклад 
Ukrainian. Наприкінці обов’язково треба зазначити 
унікальний цифровий ідентифікатор DOI, якщо 
стаття має такий. Перевірити наявність у статті 
ідентифікатора DOI можна на сайті 
http://search.crossref.org.

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 вказува-
ти лише у розділі «Матеріали 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 ано-
тацій.

17. Статтю потрібно надсилати в електрон ному 
вигляді – на адресу видавництва: 
4w@4w.com.ua

Зразки оформлення літературних джерел 
у списку використаної літератури *
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