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1. Автор надсилає статтю на адресу 
редакції. Вимоги щодо оформлення мате-
ріалів публікуються в кожному числі жур-
налу.

2. Рішення редакції про прийняття ста-
тей до друку базується на висновку неза-
лежного рецензента та аналізі відповідності 
роботи правилам публікації. При цьому 
редакція керується принципами неуперед-
женості, конфіденційності та академічної 
доброчесності. Положення про видавничу 
етику міститься на сайті журналу. 

3. Редакція пересилає статтю без іден-
тифікації автора до незалежного рецензен-
та. Рецензування є подвійним сліпим.

4. Після отримання зауважень та пропо-
зицій рецензента стаття розглядається 
редактором журналу. За необхідності редак-
ція надсилає авторові узагальнений висно-
вок протягом 4 тижнів.

5. Автори вносять виправлення у статтю 
відповідно до зауважень рецензента та 
коментарів редактора і надсилають її 
повторно у стислий термін.

6. Після повторного розгляду рецензен-
том у разі позитивного висновку стаття вво-
диться до змісту журналу. У разі виникнення 
дискусії між автором і рецензентом 
редакція – для прийняття об’єктивного 
висновку – призначає ще одного рецензен-
та. Усі спірні питання розглядаються на засі-
данні редколегії.

7. Редакція надсилає підготовлену до 
публікації в журналі зверстану статтю авто-
рові з метою остаточної перевірки тексту та 
ілюстративного матеріалу.

8. Усі статті, опубліковані в часописі, 
розміщуються на веб-сайті журналу. 

9. Журнал дотримується політики від-
критого доступу до опублікованих матеріа-
лів, визнаючи пріоритетними вільне поши-
рення наукової інформації та обмін знання-
ми задля глобального суспільного прогресу. 
Користувачі мають можливість вільно чита-
ти, завантажувати, копіювати та поширюва-
ти тексти з навчальною та науковою метою з 
обов’язковим зазначенням авторства та 
вихідних даних у журналі.

Метою журналу є публікація науково-практичних матеріалів найвищої якості у галузі 
теоретичної, експериментальної та клінічної кардіології, висвітлення сучасних світових і 
вітчизняних досягнень та рекомендацій із лікування серцево-судинних захворювань.

Редакційна політика

Мета журналу
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Мета журналу і редакційна політика

Активність системного запалення низької градації в 
пацієнтів з резистентною артеріальною гіпертензією

Л.А. Міщенко, О.О. Матова, М.Ю. Шеремет, 

К.І. Сербенюк, О.Б. Кучменко   

Стан ниркової функції в пацієнтів із хронічною серце-
вою недостатністю зі зниженою фракцією викиду 
лівого шлуночка залежно від клінічних показників та 
параметрів гемодинаміки 

Л.Г. Воронков, Г.Є. Дудник, А.В. Ляшенко 

Aim of the Journal and Editorial Policy

Activity of low-grade systemic inflammation in patients 
with resistant arterial hypertension

L.A. Mishchenko, O.O. Matova, M.Yu. Sheremet, 

K.I. Serbeniuk, O.B. Kuchmenko

Renal function in patients with chronic heart failure and 
reduced left ventricular ejection fraction depending on 
clinical and hemodynamic parameters  

L.G. Voronkov, G.Ye. Dudnik, A.V. Liashenko 

Оригінальні дослідження / Original articles 

Мета – дослідити активність системного запалення низької градації та визначити наявність і характер зв’язку його показників з характе-
ристиками гуморальних систем регуляції артеріального тиску (АТ) та гіпертензивним ураженням серця і нирок у хворих на резистентну 
артеріальну гіпертензію (АГ). Проаналізовано результати обстеження 129 хворих на АГ (72 пацієнти з контрольованою АГ, 
57 – з резистентною АГ). Усім хворим, окрім рутинного клінічного обстеження, здійснено добове моніторування АТ, визначення вмісту в 
крові показників системного запалення (С-реактивного протеїну, фібриногену, інтерлейкіну-6, фактора некрозу пухлин α 
(ФНП-α)), активності матриксної металопротеїнази 12 (ММП-12), рівнів цистатину С, реніну, альдостерону, цитруліну, добової екскреції 
альбуміну та метанефринів. У пацієнтів з резистентною АГ порівняно з хворими з контрольованою АГ встановлено вищі рівні білків 
гострої фази запалення (С-реактивного протеїну – на 17,3 %, фібриногену – на 10,6 %) та прозапальних цитокінів (інтерлейкіну-6 – на 
21,8 %, ФНП-α – на 13 %). Активація запалення низької градації в пацієнтів з резистентною АГ була асоційована з вищою активністю 
ренін-ангіотензин-альдостеронової системи: концентрація альдостерону плазми корелювала з рівнем інтерлейкіну-6 (r=0,334; Р=0,03) та 
активністю ММП-12 (r=0,326; Р=0,02); вміст активного реніну в крові – з рівнем інтерлейкіну-6 (r=0,416; Р=0,01) і ФНП-α (r=0,323; 
Р=0,03)). В умовах резистентної АГ збільшення індексу маси міокарда лівого шлуночка супроводжувалося зростанням вмісту в крові 
інтерлейкіну-6, а зниження швидкості клубочкової фільтрації – зі зростанням вмісту в крові ФНП-α (r=0,318; Р=0,04). Крім того, маркери 
ниркового ураження – цистатин С (r=0,405; Р=0,01) і цитрулін (r=0,338; Р=0,03) – були прямо пов’язані з активністю ММП-12. 
Резистентний перебіг АГ характеризується більш виразним, ніж за контрольованого перебігу, системним запаленням низької градації, 
асоційованим з активацією ренін-ангіотензин-альдостеронової системи та гіпертензивним ураженням серця і нирок.

Зміст Contents

15

22

Мета – вивчити взаємозв’язок між показниками стану ниркової функції та основними характеристиками пацієнтів із хронічною сер-
цевою недостатністю (ХСН), отриманими в процесі їх клінічного й інструментального обстеження. Обстежено 134 пацієнтів зі стабіль-
ною ХСН зі зниженою (< 40 %) фракцією викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ) ІІ–ІV функціонального класу (ФК) за NYHA. Усім хворим 
проводили загальноклінічне обстеження, рутинну ЕКГ у 12 відведеннях та ультразвукове дослідження серця, визначали швидкість 
клубочкової фільтрації (ШКФ) за допомогою рівняння СКD-EPI, мікроальбумінурію (МАУ) в добовій сечі, рівні інтерлейкіну-6 (ІЛ-6), 
N-термінального фрагмента попередника мозкового натрійуретичного пептиду (NT-proBNP) та цитруліну. Усім пацієнтам здійснили 
ультразвукову діагностику вазодилатаційної функції ендотелію плечової артерії (потокозалежна вазодилатація – ПЗВД). Обстежені 
отримували стандартне лікування. Дослідження продемонструвало провідну, серед інших оцінюваних нами маркерів ниркової функ-
ції, клінічну роль ШКФ як показника, найбільш тісно пов’язаного із клінічними характеристиками обстежених пацієнтів (ФК за NYHA, 
вік, наявність артеріальної гіпертензії (АГ), цукрового діабету (ЦД), анемії) та рівнями інтерлейкіну-6 і цитруліну. МАУ та тісно 
пов’язаний з ним показник відношення альбумін/креатинін у сечі не мали подібної залежності за винятком ФК за NYHA. Водночас 
концентрація азоту сечовини була вищою у пацієнтів з ІІІ–ІV ФК за NYHA при супутніх ЦД та анемії та пов’язана з індексом маси тіла. 
Для всіх показників ниркової функції, що були досліджені, виявлено статистично значущий зв’язок з рівнем сечової кислоти. Не 
виявлено статистично значущого зв’язку між жодним з оцінюваних показників ниркової функції та такими параметрами, як рівень 
систолічного артеріального тиску, частота серцевих скорочень, ФВ ЛШ, ПЗВД, а також рівень NT-proBNP у плазмі крові. Серед гемо-
динамічно стабільних пацієнтів з ХСН та зниженою ФВ ЛШ статистично значуще нижчі величини ШКФ зареєстровано в пацієнтів з 
ІІІ–ІV ФК за NYHA, жінок, осіб старшого (63 роки і більше) віку та з наявністю таких супутніх станів, як АГ, ЦД, анемія. ШКФ прямо 
корелювала з рівнями сечової кислоти, інтерлейкіну-6 та цитруліну. Рівень МАУ, величина відношення альбумін/креатинін та азот 
сечовини статистично значуще вищі в пацієнтів з ІІІ– ІV ФК за NYHA, а азот сечовини – в пацієнтів із супутньою АГ та супутнім ЦД. Усі 
зазначені показники прямо корелювали з рівнем сечової кислоти, а азот сечовини – з рівнем цитруліну.
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Clinical and instrumental characteristics, clinical prog-
nosis in patients with chronic heart failure and reduced 
left ventricular ejection fraction, depending on the 
presence and nature of the iron deficiency state

V.V. Gorbachova, A.V. Lіashenko, T.I. Gavrilenko, 

L.S. Mkhitaryan, L.G. Voronkov

Cardioprotection in patients with ischemic heart 
disease evaluated by digital processing of electro -
cardiogram

V.K. Tashchuk, O.S. Polianska, P.R. Ivanchuk, 

T.M. Amelina, M.V. Tashchuk  

Клініко-інструментальна характеристика та клінічний 
прогноз у пацієнтів з хронічною серцевою недостат-
ністю і зниженою фракцією викиду лівого шлуночка 
залежно від наявності та характеру залізодефіцитно-
го стану

В.В. Горбачова, А.В. Ляшенко, Т.І. Гавриленко, 

Л.С. Мхітарян, Л.Г. Воронков

Кардіопротекція у хворих зі стабільною стенокар -
дією: аналіз цифрової обробки електрокардіограми 
В.К. Тащук, О.С. Полянська, П.Р. Іванчук, 

Т.М. Амеліна, М.В. Тащук

Мета – оцінити кардіопротективну дію метаболічної терапії  у хворих на ішемічну хворобу серця (ІХС) шляхом цифрової обробки 
стандартної електрокардіограми (ЕКГ) з дигіталізацією її показників за допомогою власно розробленого програмного забезпечен-
ня. Обстежено 46 пацієнтів з діагнозом стабільної стенокардії напруження ІІ функціонального класу. Всім їм проведено лікування 
згідно з уніфікованими протоколами МОЗ України та оцінено ефективність впровадження метаболічної ланки терапії з використан-
ням препаратів аргініну гідрохлориду, розчину аргініну гідрохлориду і левокарнітину, кверцетину та тіотриазоліну у зіставленні з 
аміодароном і β-адреноблокатором бісопрололом в умовах гострого тесту за реєстрації другого відведення стандартної ЕКГ упро-
довж 30 секунд перед використанням досліджуваного препарату та на висоті його дії. Цифрову обробку стандартної ЕКГ здійснено 
з використанням оригінального програмного забезпечення «Смарт-ЕКГ». При комплексному аналізі ефектів застосування 
препаратів встановлено, що препарати аргініну гідрохлориду зменшували ризик несприятливих подій при стабільній стенокардії 
та активували парасимпатичний контур, кверцетин і тіотриазолін – зменшували дисперсію інтервалу QT, тіотриазолін, кверцетин і 
аргініну гідрохлорид прискорювали косовисхідну депресію сегмента ST – зменшуючи ризик дестабілізації ІХС і збільшуючи 
антиаритмічний ефект. Бісопролол і аміодарон збільшували показник SDNN, а отже, знижували ризик несприятливих подій при 
стабільній стенокардії, аміодарон впливав на активацію парасимпатичного контура і менш ефективно діяв на ST slope, ніж 
бісопролол. Обидва препарати дещо оптимізують показник відношення максимальних швидкостей, а отже підтримують 
антиішемічний статус. Кількісна оцінка ЕКГ з її цифровою обробкою (дигіталізацією) може бути рекомендована для підвищення 
ефективності індивідуального підходу в лікуванні хворих на гостру та хронічну ІХС з об’єктивізацією кардіопротекції.

Мета – порівняти основні клініко-гемодинамічні, лабораторні параметри та показники клінічного прогнозу в пацієнтів з хронічною 
серцевою недостатністю (ХСН) і зниженою фракцією викиду (ФВ) лівого шлуночка (ЛШ) з істинним (абсолютним) та функціональним 
залізодефіцитним станом. Обстежено 128 стабільних пацієнтів із ХСН (111 чоловіків, 17 жінок), віком 18–75 років, II–IV функціональ-
ного класу (ФК) за NYHA, з ФВ ЛШ < 40 %, які спостерігалися на базі відділу серцевої недостатності ННЦ «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України від січня 2016 р. до лютого 2018 р. Пацієнтів залучали в дослідження у фазу клінічної ком-
пенсації. Якість життя оцінювали за Міннесотською шкалою (MLHFQ), фізичну активність розраховували за індексом Університету 
Дюка, функціональний статус – шляхом оцінки тесту з 6-хвилинною ходьбою та за стандартизованим тестом з розгинанням нижньої 
кінцівки. Феномен залізодефіциту (ЗД) спостерігали у 61 % хворих. Абсолютний ЗД мали 65 % осіб. Хворі з обома видами ЗД мали 
статистично значуще вищий ФК за NYHA, гіршу якість життя та гірші клініко-лабораторні показники, ніж хворі без ЗД. Незалежно від 
різниці механізмів формування функціонального і абсолютного ЗД, не виявлено статистично значущих відмінностей, які характери-
зують клініко-функціональний стан хворих і якість їх життя, а також параметри внутрішньосерцевої гемодинаміки. Попри очікування, 
не виявлено підвищеного рівня гепсидину в пацієнтів з функціональним ЗД порівняно з групою абсолютного ЗД. Статистично зна-
чущі відмінності щодо виживаності/госпіталізації між пацієнтами без ЗД і обома групами пацієнтів із ЗД дозволяють рекомендувати 
проведення скринінгу залізодефіцитного стану у всіх пацієнтів із ХСН і зниженою ФВ ЛШ. Серед пацієнтів з ХСН і зниженою ФВ ЛШ 
залізодефіцит спостерігається в 61 % випадків. Функціональний залізодефіцит виявлено у 27 (21 %) хворих, абсолютний – у 51 
(39,6 %) пацієнта. Не встановлено статистично значущих відмінностей між групами пацієнтів із абсолютним та функціональним ЗД 
за віком, розподілом за функціональним класом, ФВ ЛШ, часткою пацієнтів з анемією, дистанцією 6-хвилинної ходьби, витривалістю 
чотириголового м’яза стегна, кількістю балів порушення якості життя за MLHFQ, індексом фізичної активності, потокозалежною 
вазодилатаційною відповіддю плечової артерії, рівнями N-термінального фрагмента попередника мозкового натрійуретичного пепти-
ду, цитруліну та гепсидину. Порівняно з пацієнтами з абсолютним ЗД, хворі з функціональним ЗД характеризувалися вищими рівня-
ми інтерлейкіну-6, гемоглобіну, більшими значеннями показників середнього об’єму еритроцитів, середнього вмісту гемоглобіну в 
еритроциті. Наявність як абсолютного, так і функціонального ЗД асоціюється з гіршою виживаністю та частішою госпіталізацією 
пацієнтів з ХСН протягом 27,5 міс спостереження.
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У статті проаналізовано сучасні дані про роль операції аортокоронарного шунтування (АКШ) у пацієнтів зі стабільною ішемічною 
хворобою серця. Наведено принципи передопераційної оцінки ризику та вибору між АКШ і перкутанним коронарним втручанням. На 

Аssociations of vascular endothelial growth factor-A 
with hemodynamic data in patients after ST-elevation 
myocardial infarction 

O.V. Petyunina, M.P. Kopytsya

The clinical characteristics of patients with arterial 
Influence of intermittent hypoxia training on microcir-
culatory system, glucose homeostasis and lipids in 
prediabetes patients 60 years age and over

V.Р. Chyzhova 

Surgical myocardial revascularization in stable 
is  che  mic heart disease. Quo vadis?

О.А. Yepanchintseva, О.J. Zharinov, 

B.М. Тоdurov

Асоціації рівня васкулоендотеліального фактора росту 
А з показниками гемодинаміки у хворих, що перене-
сли інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST

О.В. Петюніна, М.П. Копиця 

Вплив інтервальних нормобаричних гіпоксичних тре-
нувань на мікроциркуляторну ланку системи крово-
обігу та показники вуглеводного і ліпідного обмінів у 
осіб похилого віку з предіабетом 

В.П. Чижова

Хірургічна реваскуляризація міокарда при стабільній 
ішемічній хворобі серця. Quo vadis?

О.А. Єпанчінцева, О.Й. Жарінов, Б.М. Тодуров 

Мета роботи – вивчити асоціації між рівнем васкулоендотеліального фактора росту А (ВЕФР-А) та показниками ремоделювання 
міокарда у хворих, що перенесли інфаркт міокарда (ІМ) з елевацією сегмента ST. У дослідження залучили 62 пацієнтів з ІМ з 
елевацією сегмента ST (51 (82,3 %) чоловік та 11 (17,7 %) жінок віком у середньому (58,63±8,90) року). Пацієнти були госпіталі-
зовані у 2016–2017 рр. у відділення інтенсивної терапії ДУ «Національний інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України» після 
проведення селективної коронароангіографії зі стентуванням інфарктзалежної артерії, котре виконували в Інституті загальної та 
невідкладної хірургії ім. В.Т. Зайцева та КЗОЗ «Обласна клінічна лікарня». Ехокардіографію проводили при госпіталізації. 
Дослідження рівня ВЕФР-А у сироватці крові проводили імуноферментним методом на 7-му добу ІМ. Рівень тривожності протягом 
10–14 діб до ІМ з елевацією сегмента ST оцінювали за допомогою опитувальника Тейлора. Повторне обстеження проведено 
у 47 пацієнтів через 6 міс спостереження. ІМ з елевацією сегмента ST з рівнем васкулоендотеліального фактора росту А нижче 
медіани 160 пг/мл порівняно з рівнем цитокіну вище медіани 160 пг/мл асоціюється з більшою частотою ІМ у чоловіків (Р=0,023), 
наявністю тривожності до ІМ (Р=0,019), збільшенням кінцеводіастолічного та кінцевосистолічного розміру, кінцеводіастолічного 
об’єму лівого шлуночка у гостру фазу інфаркту, кінцеводіастолічного та кінцевосистолічного розміру, кінцеводіастолічного 
об’єму, маси міокарда лівого шлуночка, відношення Е/А, нижчою толерантністю до фізичного навантаження через 6 міс спосте-
реження. Рівень ВЕФР-А  201,86 пг/мл з чутливістю 57,9 % та специфічністю 85,7 % (площа під ROC-кривою 0,711; 95 % довірчий 
інтервал 0,513–0,908; Р=0,036) має прогностичне значення для розвитку несприятливого ремоделювання лівого шлуночка. Рівень 
ВЕФР-А – важливий показник, що використовується для оцінки тяжкості ушкодження міокарда лівого шлуночка та прогнозування 
розвитку його патологічного ремоделювання.
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Мета – з’ясувати вплив на мікроциркуляторну ланку судинного русла інтервальних нормобаричних гіпоксичних тренувань (ІНГТ) у 
осіб віком 60 років та старших з предіабетичними порушеннями. Обстежено 82 особи різного віку, серед них відібрано 19 осіб з пре-
 діабетичними порушеннями вуглеводного обміну. Всім обстеженим проведено стандартний глюкозотолерантний тест. Визначено 
концентрацію глюкози, інсуліну та кортизолу в плазмі крові. Також розраховували індекс інсулінорезистентності (HOMA-IR), визна-
чали показники ліпідного профілю, функціонального стану ендотелію та системи мікроциркуляції до та після ІНГТ. Показано, що ІНГТ 
сприяє нормалізації вуглеводного обміну в осіб похилого віку з предіабетичними порушеннями. Сприятливі зміни спостерігалися вже 
безпосередньо після курсу ІНГТ: частка осіб з предіабетичними порушеннями зменшилася до 42,1 % (Р<0,01), а через 1 міс після 
ІНГТ – до 15,8 % (Р<0,001). У осіб з предіабетичними порушеннями ІНГТ зменшують стресову реакцію серцево-судинної системи у 
відповідь на дозовану гіпоксію. Після курсового застосування ІНГТ в обстежених осіб відзначено статистично значуще зниження 
рівнів загального холестерину і холестерину ліпопротеїнів низької щільності в сироватці крові та тенденцію до зниження індексу 
атерогенності й зниження індексів, які визначають ризик розвитку серцево-судинних захворювань. Ці зміни розвивалися на тлі нор-
малізації функціонального стану ендотелію і мікроциркуляції. Застосування ІНГТ є перспективним напрямком корекції предіабетичних 
порушень в осіб похилого віку, що дозволяє не лише знизити ризик розвитку цукрового діабету 2-го типу, а й запобігти розвитку 
серцево-судинних ускладнень.

Метаболічні порушення / Metabolic disorders
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підставі результатів контрольованих досліджень визначено показання для операції АКШ в узгоджених рекомендаціях. Оцінка життє -
здатності міокарда та коронарного резерву дає можливість покращити відбір пацієнтів для реваскуляризаційних втручань. З позицій 
доказової медицини розглянуто предиктори ранніх післяопераційних ускладнень та результати тривалого спостереження за пацієн-
тами, які перенесли АКШ. Можливими проміжними критеріями ефективності реваскуляризації є зміни насосної функції лівого шлу-
ночка та показники якості життя. Окрему увагу приділено перспективам використання нових хірургічних технологій для покращення 
результатів АКШ.

95

Лекция посвящена серьезной проблеме в клинической практике – диагностике и лечению тахикардий с широкими комплексами QRS, 
требующих индивидуального подхода. Рассмотрены основные принципы определения тахикардий с широкими комплексами QRS и 
их электрофизиологические механизмы. Представлены причины возникновения «широких» тахикардий, клинические и электро-
кардиографические критерии дифференциальной диагностики между желудочковыми тахикардиями и суправентрикулярными с 
аберрацией проведения. Обсуждены ключевые положения диагностики тахикардий с широкими комплексами QRS, приведены при-
меры некоторых «широких» тахикардий с демонстрацией ЭКГ. Рассмотрены неотложная помощь и длительная терапия при тахикар-
диях с узкими и широкими комплексами QRS. Приведены антиаритмические препараты, показания к их применению, изложены 
общие принципы катетерного лечения тахикардий.
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Артеріальна гіпертензія (АГ) – один із найпо-
тужніших чинників атеросклерозу, невід’ємними 
умовами розвитку якого є оксидативний стрес, 
ендотеліальна дисфункція та запалення низької 
градації. Результати експериментальних та клі-
нічних досліджень останньої декади дозволяють 
розцінювати системне запалення як сполучну 
ланку між АГ та атеротромботичними серцево-
судинними ускладненнями. 

Загальновизнаним біомаркером запалення 
низької градації є високочутливий С-реактивний 
протеїн (С-РП) – білок гострої фази запалення, 
який продукується гепатоцитами під впливом 
прозапальних цитокінів (інтерлейкін-6 (ІЛ-6), 
фактор некрозу пухлин α (ФНП-α) та ін.). Іще на 
початку 2000-х років С-РП було визнано неза-
лежним предиктором інфаркту міокарда, ішеміч-
ного інсульту, периферичних захворювань судин 
та раптової серцевої смерті як у хворих на іше-
мічну хворобу серця (ІХС), так і у здорових осіб 
[19]. Уперше про значення пригнічення актив-
ності запалення низької градації для зменшення 
ризику серцево-судинних захворювань (ССЗ) 
заговорили за результатами дослідження 
PROVE-ITTIMI-22, в якому було продемонстрова-
но прямий протизапальний ефект статинів, не -
залежний від зниження рівня холестерину ліпо-
протеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ), у пацієн-
тів з гострим коронарним синдромом. Вста -

новлено, що хворі, у яких вдалося досягти цільо-
вого рівня ХС ЛПНЩ та нормативних значень 
С-РП, мали меншу частоту ССЗ, ніж пацієнти, у 
яких статинотерапія вплинула лише на рівень ХС 
ЛПНЩ [22]. Аналогічну закономірність отримано 
в дослідженні JUPITER, в якому розувастатин 
застосовували для первинної профілактики в 
осіб без наявних ССЗ [20]. Остаточним аргумен-
том на користь ролі системного запалення як 
чинника ССЗ стали результати дослідження 
CANTOS, оприлюднені в 2017 р. Застосування у 
хворих на ІХС з анамнезом інфаркту міокарда 
поряд із статинотерапією канакінумабу (препа-
рату моноклональних антитіл до інтерлейкіну-1β, 
який у клінічній практиці використовується для 
лікування автоімунних захворювань) у дозі 
150  мг привело до зниження активності систем-
ного запалення (рівень С-РП зменшився на 
37 %), що супроводжувалося статистично зна-
чущим зниженням ризику ССЗ на 15 % порівняно 
з плацебо [21].

За результатами проспективних досліджень, 
С-РП є незалежним предиктором розвитку АГ [7, 
9, 24]. Водночас дані клінічних спостережень 
свідчать про активацію системного запалення в 
пацієнтів з АГ, на що вказують вищі, ніж у осіб з 
нормальним артеріальним тиском (АТ), рівні 
С-РП і прозапальних цитокінів (ІЛ-6, ФНП-α 
тощо), які прямо і незалежно від інших чинників 
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серцево-судинного ризику корелюють із систо-
лічним та діастолічним АТ [1, 4, 5]. Враховуючи 
наявність прямого зв’язку між показниками сис-
темного запалення та АТ, з одного боку, та висо-
кий відносний ризик ССЗ за резистентного 
перебігу АГ – з другого [10], актуальним є ви  -
вчення активності запалення низької градації в 
пацієнтів з резистентною АГ (РАГ) як однієї з 
імовірних патогенетичних ланок гіпертензивного 
ураження органів-мішеней АГ.

Мета роботи – дослідити активність систем-
ного запалення низької градації та визначити 
наявність і характер зв’язку його показників з 
характеристиками гуморальних систем регуляції 
артеріального тиску та гіпертензивним уражен-
ням серця і нирок у хворих на резистентну арте-
ріальну гіпертензію.

Матеріал і методи

У дослідження залучили хворих (n=181), у 
яких за даними анамнезу, клінічного статусу та 
наявних обстежень встановлено попередній діа-
гноз РАГ. Усі пацієнти надали інформовану згоду 
на участь у дослідженні. Критеріями незалучення 
були ССЗ, які сталися протягом 6 місяців до 
залучення в дослідження (інфаркт міокарда, 
мозковий інсульт); застійна серцева недостат-
ність ІІІ і вище функціонального класу за NYHA; 
вади серця, які потребують хірургічного лікуван-
ня; онкологічні захворювання протягом попере-
дніх 5 років; гострі або загострення хронічних 
запальних захворювань менш ніж за чотири 
тижні до первинного обстеження. 

Для порівняльного аналізу було сформовано 
дві групи: 1-ша – 72 пацієнти з контрольованою 
АГ (КАГ), які за результатами стандартизованої 
терапії фіксованою комбінацією блокатора 
ренін-ангіотензин-альдостеронової системи з 
тіазидним або тіазидоподібним діуретиком та з 
антагоністом кальцію протягом 3 місяців досягли 
ефективного контролю АТ; 2-га – 57 пацієнтів, у 
яких на тлі вищезазначеного лікування підтвер-
джено резистентний характер АГ.

За даними анамнезу, в 3 пацієнтів відзначе-
но хронічний пародонтоз (2 особи в групі КАГ, та 
1 – у групі РАГ); подагричний артрит був у 3 па -
цієнтів групи КАГ і у 2 пацієнтів групи РАГ; хроніч-
ний холецистит – у 5 пацієнтів з КАГ та 3 пацієн-
тів з РАГ.

З метою підтвердження діагнозу РАГ та за  -
перечення вторинного характеру АГ всім пацієн-

там проводили фізикальне обстеження, лабора-
торні та інструментальні дослідження згідно з 
Настановою та клінічним протоколом надання 
медичної допомоги «Артеріальна гіпертензія», 
затвердженими наказом МОЗ України № 384 від 
24.05.2012 р. У 17 хворих було діагностовано 
вторинну АГ, тож результати обстеження їх, а 
також пацієнтів, що отримували регулярне ліку-
вання статинами та/або антитромбоцитарними 
препаратами (35 осіб), не враховували в пред-
ставленому аналізі. Таким чином, в аналіз залу-
чили 129 хворих з підозрою на РАГ.

На початку дослідження всім пацієнтам про-
водили антропометрію (вимірювали зріст, масу 
тіла, окружність талії) та розраховували індекс 
маси тіла (ІМТ) за формулою Кетле. Офісний АТ 
вимірювали автоматичним приладом OMRON 
705-IT відповідно до правил вимірювання АТ, 
зазначених у Настанові та клінічному протоколі 
надання медичної допомоги «Артеріальна гіпер-
тензія».

Добове моніторування АТ проводили за 
допомогою автоматичного апарата ABPM-04 
Meditech (Угорщина) з вимірюванням АТ кожні 
15  хв удень та кожні 30 хв уночі (з 22:00 до 06:00). 
Аналізували середні показники систолічного 
(САТ) і діастолічного (ДАТ) АТ за добу, день та ніч; 
добовий індекс; варіабельність АТ в усі періоди 
доби, ранковий приріст АТ. Обрахунок показників 
проводили із використанням програмного за  -
безпечення Medibase 1.38.

Для оцінки структурно-функціонального 
стану міокарда всім пацієнтам проводили ехокар-
діографічне дослідження серця у В- та М-режи  -
мах на приладі Sonoline SL-1 (Siemens, Німеччи -
на), допплерехокардіографію в режимі імпуль-
сно-хвильового сканування. Масу міокарда та 
індекс маси міокарда лівого шлуночка (ІММЛШ) 
визначали за допомогою лінійних розмірів з вико-
ристанням формули, рекомендованої Аме  ри -
канським товариством фахівців з ехокардіографії 
та Європейською асоціацією з візуалізації серце-
во-судинної системи [15]. Кри  терієм діагностики 
гіпертрофії лівого шлуночка (ГЛШ) вважали 
ІММЛШ > 95 г/м2 для жінок і > 115 г/м2 для чоло-
віків на підставі рекомендацій Європейського 
товариства кардіологів / Євро  пейського товари-
ства фахівців з гіпертензії 2013 р. [17].

Функціональний стан нирок оцінювали роз-
рахунковим методом, використовуючи формулу 
CKD-EPI, застосовуючи електронний калькуля-
тор [14].



17Артеріальна гіпертензія

Біохімічні дослідження крові проводили за 
загальноприйнятими методиками. Імуно турбі -
диметричним методом на автоматичному біохі-
мічному аналізаторі Biosystems A25 визначали 
вміст високочутливого С-РП у крові та добову 
екскрецію альбуміну з сечею. Вміст в крові креа-
тиніну, фібриногену встановлювали на біохіміч-
ному аналізаторі Biosystems A25 (Іспанія) з вико-
ристанням відповідних тест-систем. 

Імуноферментним методом оцінювали вміст 
у плазмі крові ІЛ-6, ФНП-α (Labsystems iEMS, 
Фінляндія), активного реніну (IBL, Німеччина), 
альдостерону (bdc, Канада), метанефринів за  -
гальних у добовій сечі (IBL, Німеччина) з вико-
ристанням відповідних тест-систем. Активність 
макрофагальної матриксної металопротеїна-
зи-12 (ММП-12) у сироватці крові визначали 
спектрофотометрично за методом А.В. Ку   би -
шкіна та співавторів (Спосіб визначення актив-
ності макрофагальної еластази, Патент України 
№ 28914, Бюл. № 1, 2006 р.).

Статистичний аналіз проводили з викорис-
танням програми ІBM Statistics SPSS 20.0. 
Характер розподілу змінних за допомогою тесту 
Колмогорова – Смірнова був нормальний, що 
визначило застосування параметричних методів 
статистичного аналізу. Дані представлені у ви -
гляді М±m. Здійснювали парний кореляційний 
аналіз за Пірсоном та часткові кореляції для вра-
хування впливу інших чинників на кореляцію між 
показниками. Критичний рівень Р – 0,05.

Результати та їх обговорення

За результатами проведеного аналізу паці-
єнти з резистентним перебігом АГ були зіставні з 
хворими з КАГ за віком, ІМТ та рівнями офісного 
САТ і ДАТ. Проте дані амбулаторного добового 
моніторування АТ засвідчили суттєво вищий 
рівень САТ у цілому за добу, денний і нічний пері-
оди та середньонічного ДАТ. Крім того, хворі на 
РАГ характеризувалися високою частотою пору-
шень циркадного ритму АТ і, відповідно, нижчим 
показником добового індексу САТ і ДАТ (табл. 1).

Активність запалення низької градації оці-
нювали за показниками білків гострої фази запа-
лення – С-РП і фібриногену, прозапальних цито-
кінів – ІЛ-6 та ФНП-α та активності ММП-12. 
Вміст у крові хворих на РАГ усіх показників, що 
характеризують системне запалення, за винят-
ком активності ММП-12, статистично значуще 
перевищував їх рівень у пацієнтів з контрольова-

ним перебігом захворювання. Так, вміст С-РП 
був на 17,3 % (Р=0,02), фібриногену на 10,6 % 
(Р=0,03), ІЛ-6 на 21,8 % (Р=0,01), ФНП-α на 13 % 
(Р=0,003) вищим у хворих із резистентним пере-
бігом АГ, ніж у групі хворих з КАГ. Активність 
ММП-12, що відображає не тільки процеси 
фіброзу, а опосередковано й активність запа-
лення низької градації, також мала тенденцію до 
зростання за умов РАГ, проте різниця не досягла 
межі статистичної значущості (табл. 2).

Таблиця 1
Показники офісного та амбулаторного артеріального тиску в 
пацієнтів з резистентною і контрольованою артеріальною 
гіпертензією

Показник

1-ша 

група 

(n=72)

2-га 

група

(n=57)

Вік, роки 48,7±1,4 51,7±1,8

ІМТ, кг/м2 31,7±0,7 32,4±0,6

Офісний С АТ, мм рт. ст. 167,4±1,7 172,3±1,9

Офісний ДАТ, мм рт. ст. 98,5±1,6 98,1±1,7

ЧСС, за 1 хв 72,8±1,3 73,9± 1,3

Середньодобовий САТ, мм рт. ст. 150,9±1,9 166,4±1,9***

Середньодобовий ДАТ, мм рт. ст. 89,8±1,2 92,8±1,4

Сере дньоденний САТ, мм рт. ст. 156,9±1,8 171,3±1,9***

Середньоденний ДАТ, мм рт. ст. 94,7±1,5 96,8±2,0

Середньонічний САТ, мм рт. ст. 138,8±2,4 157,5±2,2***

Середньонічний ДАТ, мм рт. ст. 79,7±1,3 85,1±1,9*

Добовий індекс САТ, % 11,4±0,8 8,1±1,3**

Добовий індекс ДАТ, % 11,9±1,3 15,7±0,9**

Частка пацієнтів з нормальним 
добовим ритмом АТ, %

11,1±3,7 3,5±2,4*

Примітка. Різниця показників статистично значуща порівня-
но з такими в пацієнтів 1-ї групи:* Р<0,05; ** Р<0,01; 
*** Р<0,001. 

Таблиця 2
Показники активності системного запалення та гуморальних 
показників регуляції артеріального тиску в пацієнтів з резис-
тентною і контрольованою артеріальною гіпертензією

Показник
1-ша група 

(n=72)

2-га група

(n=57)

С-РП, мг/л 4,6±0,3 5,4±0,4*

Фібриноген, г/л 2,63±0,10 2,91 ±0,10*

ФНП-α, пг/мл 6,9±1,4 7,8±1,7**

ІЛ-6, пг/мл 1,42±0,10 1,73±0,10**

ММП-12, нмоль/мл2 · хв 0,132±0,010 0,151±0,010

Ренін активний, нг/л 8,9±1,5 19,9±5,1

Альдостерон, нг/дл 19,9±1,3 25,0±1,7*

Метанефрини загальні в сечі, 
мкг/24 год

126,8 ±8,9 159,8±9,0*

Примітка. Різниця показників статистично значуща порівня-
но з такими в пацієнтів 1-ї групи:* Р<0,05; ** Р<0,01.
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 За результатами кореляційного аналізу, в 
пацієнтів з РАГ вміст у крові С-РП був прямо асо-
ційований з рівнем середньодобового (r=0,382; 
Р=0,02) і середньоденного (r=0,394; Р=0,01) САТ, 
а вміст фібриногену – з рівнем середньонічного 
САТ (r=0,359; Р=0,02).

Отримані нами дані збігаються з результата-
ми трьох попередніх перехресних досліджень, в 
яких вивчали активність системного запалення у 
хворих з РАГ. G.F. Salles та співавтори встанови-
ли наявність зв’язку С-РП та альбумінурії з ГЛШ 
[23]. У дослідженні E. Magen та співавторів 
вищий рівень С-РП, прямо асоційований з рів-
нем АТ, був характерним для пацієнтів з РАГ 
порівняно з контролем [16]. Результати 
N.R.  Barbaro та співавторів вказують на зв’язок 
між біомаркерами запалення та показниками 
артеріальної жорсткості [3]. Варто зазначити, 
що останні два дослідження проведені на неве-
ликій кількості пацієнтів з РАГ – 34 і 32 відповід-
но, а крім того, зауважимо досить значну різни-
цю середніх показників С-РП – 6,9 та 3,6 мг/л 
відповідно; тоді як у нашій роботі вміст С-РП у 
крові в середньому становив 5,4 мг/л. Однак у 
2016 р. А. Cortez та співавтори опублікували 
результати проспективного дослідження 476 
пацієнтів з РАГ, що тривало в середньому 9 років. 
Відповідно до них, С-РП є незалежним предик-
тором серцево-судинних ускладнень у хворих на 
РАГ: показник С-РП > 3,8 мг/л асоціюється з дво-
разовим зростанням ризику ССЗ та зростанням 
на 86 % ризику серцево-судинної смерті [8].

У обстежених хворих на РАГ спостерігали 
підвищення активності ренін-ангіотензин-аль-
достеронової та симпатоадреналової систем, 
про що свідчать на 25,6 % вища концентрація 
альдостерону в крові та на 26,0 % вища добова 
екскреція із сечею загальних метанефринів 
(див. табл. 2). Наші результати збігаються з 
даними дослідження D.A. Calhoun та співавто-
рів, у якому в пацієнтів з РАГ вміст альдостеро-
ну в крові перевищував на 22 % цей показник у 
групі контролю [6]. На думку D.A. Duprez та спі-
вавторів, відносне підвищення концентрації 
альдостерону в плазмі може бути одним із клю-
чових чинників формування резистентності до 
терапії через негативні судинні та органні ефек-
ти цього мінералокортикоїду, а одним із під-
тверджень зазначеної гіпотези є ефективність 
антагоністів мінералокортикоїдних рецепторів, 
а саме спіронолактону, в подоланні цієї резис-
тентності [11].

За даними численних експериментальних 
робіт, провідний ефектор ренін-ангіотензин-аль-
достеронової системи ангіотензин ІІ та альдос-
терон є модуляторами системного запалення 
внаслідок зростання інтенсивності оксидантного 
стресу і продукції NADPH-оксидази з наступною 
активацією ядерного фактора транскрипції κB 
[13]. Проведений кореляційний аналіз між по -
казниками активності запалення низької градації 
та нейрогуморальних систем дозволив встано-
вити наявність прямого зв’язку прозапальних 
цитокінів та ММП-12 з концентрацією альдосте-
рону та активного реніну плазми у хворих на РАГ. 
Зростання концентрації альдостерону було асо-
ційовано з підвищенням рівня ІЛ-6 (r=0,334; 
Р=0,03) та активності ММП-12 (r=0,326; Р=0,02), 
а вмісту активного реніну в крові – з ІЛ-6 
(r=0,416; Р=0,01) і ФНП-α (r=0,323; Р=0,03).

Вищий рівень амбулаторного АТ, порушення 
його добового ритму на тлі відносного зростання 
концентрації альдостерону крові та метанефри-
нів сечі ймовірно зумовили більшу частоту та 
вираженість гіпертензивного ураження серця і 
нирок у пацієнтів з РАГ. У групі РАГ у всіх пацієнтів 
діагностовано ГЛШ з домінуванням концентрич-
ного типу ремоделювання лівого шлуночка 
(93,7 % пацієнтів). У групі з контрольованою АГ 
теж превалювали ознаки концентричних змін 
лівого шлуночка: більшість (72,3 %) пацієнтів 
мали концентричну ГЛШ, 21,3 % – концентричне 
ремоделювання лівого шлуночка, інші 4,5 % – 
ексцентричну ГЛШ. Привертає увагу вираже-
ність ГЛШ у пацієнтів з РАГ: у них ІММЛШ стано-
вив у середньому (140,7±4,9) г/м2, що на 22 % 
перевищує аналогічний показник у пацієнтів з 
КАГ. У пацієнтів з резистентним перебігом АГ 
активність системного запалення була пов’язана 
з величиною ІММЛШ, про що свідчила пряма 
асоціація між С-РП (r=0,389; Р=0,04), ІЛ-6 
(r=0,354; Р=0,02) і ММП-12 (r=0,397; Р=0,01), з 
одного боку, та ІММЛШ, з другого. Однак після 
врахування впливу рівнів середньоденного і 
середньонічного САТ статистично значущим 
залишився тільки зв’язок ІММЛШ з ІЛ-6 (r=0,342; 
Р=0,04). Схожу закономірність демонструють 
R.P. Iyer та співавтори у своєму дослідженні, в 
якому інгібіція ММП-12 посилювала розвиток 
ураження органів-мішеней, а саме погіршила 
функцію лівого шлуночка та ремоделювала його 
стінки [12].

Аналіз функціонального стану нирок також 
засвідчив тяжчий перебіг АГ у пацієнтів з РАГ. 
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Хронічну хворобу нирок було діагностовано у 
16  хворих на РАГ (20,5 %), водночас жоден па -
цієнт з контрольованою АГ не мав клінічно зна-
чущого ураження нирок. При аналізі середніх 
показників встановлено статистично значуще 
меншу швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) 
у пацієнтів з РАГ порівняно з контролем – 
(74,9±2,7) проти (82,3±2,0) мл/(хв · 1,73 м2) 
(Р=0,04). Про ураження нирок у цих пацієнтів 
також свідчать ступінь альбумінурії, яка була 
майже вдвічі більшою в пацієнтів з РАГ 
((35,9±3,9) проти (17,6±1,1) мг/л; Р=0,01), та 
більш високий вміст у крові цистатину С 
((2,93±0,2) проти (2,26±0,2) мг/мл; Р=0,01), який 
є визнаним маркером ниркового ураження. Крім 
того, в пацієнтів з РАГ рівень цитруліну був на 
27,2 % вищим, ніж у групі КАГ і становив відпо-
відно (108,9±6,5) та (91,8±4,1) мкмоль/л 
(Р=0,002). Цитрулін – це амінокислота, яка син-
тезується з глутаміну та аргініну, і є одним із важ-
ливих регуляторів проміжного обміну білків у 
організмі. Оскільки метаболізм цитруліну відбу-
вається в нирках, ця амінокислота може бути 
використана як маркер ниркового ураження [2]. 
З другого боку, цитрулін розглядають як маркер 
активації системного запалення, котре прита-
манне пацієнтам зі зниженою функцією нирок. У 
нашій роботі за умов резистентного перебігу АГ 
погіршення функціонального стану нирок також 
асоціювалося з активацією системного запален-
ня. Концентрації в крові С-РП (r=0,379; Р=0,01) і 
ФНП-α (r=0,398; Р=0,002) були зворотно асоці-
йовані з ШКФ, але після поправки на вік, рівень 
САТ і активний ренін (які були самостійно 
пов’язані з ШКФ) статистично значущою зали-
шилася кореляція ШКФ з ФНП-α (r=0,318; 
Р=0,04).

Крім того, зростання активності ММП-12 у 
крові було прямо пов’язане з підвищенням вміс-
ту в крові цистатину С і цитруліну – відповідно 
r=0,405 (Р=0,01) та r=0,338 (Р=0,03). Матриксні 
металопротеїнази – це сімейство ендопептидаз, 
які відповідають за деградацію та ремоделюван-
ня екстрацелюлярного матриксу. Крім цього, 
вони є регуляторами активності ефекторних біл-
ків, які залучені в процеси активації запалення та 
фіброзу. Головним дегенеративним субстратом 
ММП-12 (макрофагальна еластаза) є еластин, 
однак додатковими мішенями виступають кола-
ген IV типу, фібронектин, ламінін та ін. Підвищен-
 ня активності ММП-12 продемонстровано за 
аневризми абдомінальної аорти, атеросклерозу, 

емфіземи [25]. Результати експериментальної 
роботи китайських науковців засвідчили прямий 
негативний вплив зростання експресії ММП-12 
на нирки за рахунок їх інфільтрації в гломерулу з 
наступною деградацією колагену IV типу та 
фібронектину [18]. Таким чином, встановлена 
нами асоціація між маркерами ураження нирок 
та ММП-12 вказує на можливу роль цього фер-
менту в розвитку гіпертензивного ураження 
нирок на тлі підвищеної активності запалення 
низької градації.

Висновки

1. Пацієнти з резистентним перебігом арте-
ріальної гіпертензії характеризуються ознаками 
активації запалення низької градації, про що 
свідчать вищі рівні білків гострої фази запален-
ня (С-реактивного протеїну на 17,3 %, фібрино-
гену на 10,6 %) та прозапальних цитокінів 
(інтерлейкіну-6 на 21,8 %, фактора некрозу пух-
лини α на 13 %) порівняно з показниками па -
цієнтів з контрольованою артеріальною гіпер-
тензією.

2. У пацієнтів з резистентною артеріальною 
гіпертензією спостерігається підвищення актив-
ності ренін-ангіотензин-альдостеронової та 
симпатоадреналової систем, про що свідчать на 
25,6 % вища концентрація альдостерону в крові 
та на 26,0 % вища добова екскреція із сечею 
загальних метанефринів.

3. Відносна активація ренін-ангіотензин-
альдостеронової системи в пацієнтів з резис-
тентною артеріальною гіпертензією асоціюється 
зі зростанням активності системного запалення: 
концентрація альдостерону плазми корелює з 
рівнем інтерлейкіну-6 (r=0,334; Р=0,03) та актив-
ністю матриксної металопротеїнази 12 (r=0,326; 
Р=0,02); вміст активного реніну в крові – з рівня-
ми інтерлейкіну-6 (r=0,416; Р=0,01) і фактора 
некрозу пухлини α (r=0,323; Р=0,03).

4. У пацієнтів з резистентною артеріальною 
гіпертензією підвищення активності запалення 
низької градації асоціюється з гіпертензивним 
ураженн ям серця і нирок. Збільшення індексу 
маси міокарда лівого шлуночка супроводжуєть-
ся зростанням вмісту в крові інтерлейкіну-6 
(r=0,354; Р=0,02), а зниження   швидкості клубоч-
кової фільтрації – зі зростанням вмісту в крові 
фактора некрозу пухлини α (r=0,318; Р=0,04). До 
того ж маркери ураження  нирок – цистатин С 
(r=0,405; Р=0,01) і цитрулін (r=0,338; Р=0,03) – 
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прямо пов’язані з активністю матриксної мета-
лопротеїнази 12, яка є модулятором процесів 
фіброзу та запалення.
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Активность системного воспаления низкой градации у пациентов с резистентной 
артериальной гипертензией

Л.А. Мищенко 1, Е.А. Матова 1, М.Ю. Шеремет 1, К.И. Сербенюк 1, Е.Б. Кучменко 2
1 ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии имени акад. Н.Д. Стражеско” 
НАМН Украины», Киев
2 Национальный университет «Киево-Могилянская академия», Киев

Цель работы – изучить активность воспаления низкой градации и определить наличие и характер связи его 
показателей с характеристиками гуморальных систем регуляции артериального давления и гипертензивного 
поражения сердца и почек у больных с резистентной артериальной гипертензией (АГ).
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Материал и методы. В представленный анализ включены результаты обследования 129 больных АГ (72 паци-
ента с контролированной АГ, 57 пациентов с резистентной АГ). Всем больным проведено клиническое обсле-
дование, суточное мониторирование артериального давления, определение содержания в крови показателей 
системного воспаления (С-реактивный протеин, фибриноген, интерлейкин-6 (ИЛ-6), фактор некроза опухоли α 
(ФНО-α)), активности ММП-12, уровней цистатина С, ренина, альдостерона, цитруллина, суточной экскреции 
альбумина и метанефринов. 
Результаты. При резистентной АГ, по сравнению с контролируемой АГ, установлены более высокие уровни 
белков острой фазы воспаления (С-реактивного протеина – на 17,3 %, фибриногена – на 10,6 %) и провоспа-
лительных цитокинов (ИЛ-6 – на 21,8 %, ФНО-α – на 13 %). Активация воспаления низкой градации у пациентов 
с резистентной АГ была ассоциирована с высокой активностью ренин-ангиотензин-альдостероновой системы: 
концентрация альдостерона плазмы коррелировала с уровнем ИЛ-6 (r=0,334; Р=0,03) и активностью 
ММП-12 (r=0,326; Р=0,02); содержание активного ренина в крови – с уровнем ИЛ-6 (r=0,416; Р=0,01) и 
ФНО-α (r=0,323; Р=0,03). В условиях резистентной АГ увеличение индекса массы миокарда левого желудочка 
сопровождалось повышением уровня ИЛ-6, а снижение скорости клубочковой фильтрации – с возрастанием 
содержания в крови ФНО-α (r=0,318; Р=0,04). Кроме того, маркеры почечного поражения – цистатин С (r=0,405; 
Р=0,01) и цитруллин (r=0,338; Р=0,03) – имели прямую взаимосвязь с активностью ММП-12.
Выводы. Резистентное течение АГ характеризуется более выраженным, чем при контролируемом течении, 
системным воспалением низкой градации, ассоциированным с активацией ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы и гипертензивным поражением сердца и почек.

Ключевые слова: резистентная артериальная гипертензия, воспаление низкой градации, С-реактивный 
протеин, цитокины, цистатин С, скорость клубочковой фильтрации.

Activity of low-grade systemic inflammation in patients with resistant arterial hypertension

L.A. Mishchenko 1, O.O. Matova 1, M.Yu. Sheremet 1, K.I. Serbeniuk 1, O.B. Kuchmenko 2
1 National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology» of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine
2 National University  «The Kyiv-Mohyla Academy», Kyiv, Ukraine

The aim – to study the activity of low-grade inflammation and determine an interaction of its parameters with charac-
teristics of humoral systems of blood pressure regulation, hypertensive heart and kidney damage in patients with resist-
ant arterial hypertension (AH).
Material and methods. The results of examination of 129 patients with AH (72 patients with controlled AH, 57 persons 
with resistant AH) were included into the analysis. All patients, besides routine clinical examination, underwent 
24-hours’ blood pressure monitoring, evaluation of systemiс inflammation markers (C-reactive protein, fibrinogen, 
IL-6, TNF-α), MMP-12 activity, cystatin C, renin, aldosterone, citrulline blood concentration; 24-hours’ excretion of 
albumin and metanephrine. 
Results. In the resistant AH, compared to the patients with controlled arterial hypertension, higher levels of inflamma-
tion active phase proteins (C-reactive proteins – by 17.3 %, fibrinogen – by 10.6 %) and proinflammatory cytokines 
(IL-6 by 21.8 % TNF-α by 13 %) were detected. The activation  of low-grade inflammation in patients with resistant AH 
has been associated with higher renin-angiotensin-aldosterone system activity: the concentration of plasma aldoster-
one correlated with IL-6 level (r=0.334; Р=0.03) and matrix m etalloproteinase 12 activity (r=0.326; Р=0.02); active renin 
blood contents – with IL-6 (r=0.416; Р=0.01) and TNF-α (r=0 .323; Р=0.03) levels). In patients with resistant AH the 
increase of left ventricle myocardial mass index was accompanied by elevation of plasma IL-6, and decrease of glo-
merular filtrati on rate was associated with growth of plasma TNF-α blood level (r=0.318; Р=0.04). Correlation of 
MMP-12 activity with renal impairment markers – cystatin С (r=0.405; Р=0.01) and citrulline (r=0.338; Р=0.03) was 
detected. In resist ant AH pts increase of LVMI was accompanied by elevation of IL-6.
Conclusions. Resistant AH was characterized by more expressed activation of low – grade inflammation, compared to 
controlled AH, which is associated with renin-angiotensin-aldosterone system activation and hypertensive injury of 
heart and kidneys. 

Key words: resistant arterial hypertension, low-grade inflammation, C-reactive protein, cytokines, cystatin C, 
glomerular filtration rate.
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Пацієнти з хронічною серцевою недостат-
ністю (ХСН) та зниженою фракцією викиду лівого 
шлуночка (ФВЛШ) – це проблемна популяція 
хворих, яка характеризується несприятливим 
прогнозом виживання, тяжким перебігом хворо-
би, повторними вимушеними госпіталізаціями у 
зв’язку з декомпенсацією кровообігу та високим 
рівнем коморбідності. Дисфункція нирок – один 
із частих супутніх розладів при ХСН, поширеність 
якого становить 32–66 % [10, 23, 26]. Оцінка 
стану ниркової функції цієї категорії хворих може 
мати суттєве клінічне значення, оскільки спро-
можна надати додаткову інформацію щодо пе -
ребігу захворювання та уточнення дозувань і 
режимів фармакотерапії при ХСН. 

Головним показником стану ниркової функції 
вважають швидкість клубочкової фільтрації 
(ШКФ). ШКФ у достатньо простий спосіб харак-
теризує функціональний стан нирок. Критичним 
з точки зору порушення функції нирок є знижен-
ня ШКФ нижче 60 мл/(хв · 1,73 м2), яке свідчить 
про втрату нирками щонайменше 50 % своєї 
функціональної здатності [1]. Продемонстрова  -
но, що зниження ШКФ у хворих із ХСН є більш 
вагомим предиктором загальної і серцево-су -
динної смертності, ніж ФВЛШ і навіть функціо-
нальний клас (ФК) за критеріями Нью-Йоркської 
асоціації серця (NYHA) [15]. Більше того, комбі-
нований ризик смерті чи настання серцево-
судинних ускладнень пропорційний до ступеня 

зниження ШКФ [14]. Мікроальбумінурія (МАУ) – 
це додатковий, але, як доведено в низці дослі-
джень, інформативний маркер ушкодження ни  -
рок. МАУ відображає підвищення гемодинаміч-
ного навантаження на клубочки і, відповідно, 
порушення їх проникності [5]. Наявність та сту-
пінь вираження МАУ вважають незалежними 
предикторами серцево-судинних ускладнень, у 
тому числі смертності, у хворих з артеріальною 
гіпертензією (АГ) та й взагалі в пацієнтів з висо-
ким серцево-судинним ризиком [13, 16]. Спів -
відношення альбуміну і креатиніну в сечі є аль-
тернативним методом визначення МАУ і дозво-
ляє нівелювати варіабельність коливань екскре-
ції альбуміну внаслідок гідратації [2]. Рівень 
азоту сечовини відображає не тільки клубочкову 
фільтрацію, а й функцію канальців та розгляда-
ється як дотичний маркер нейрогуморальної 
активації [22]. Показано, що він є незалежним 
предиктором смертності при ХСН, а в пацієнтів з 
гострою декомпенсацією кровообігу за прогнос-
тичною цінністю переважає ШКФ. Наразі в літе-
ратурі бракує робіт щодо зіставлення наведених 
вище маркерів ниркової функції з клінічно-інс -
трументальними показниками пацієнтів з ХСН.

Мета роботи – вивчити взаємозв’язок між 
показниками стану ниркової функції та основни-
ми характеристиками пацієнтів із хронічною сер-
цевою недостатністю, отриманими в процесі їх 
клінічного й інструментального обстеження.
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Матеріал і методи

Обстежено 134 пацієнтів зі стабільною ХСН 
зі зниженою (< 40 %) ФВЛШ, з ІІ–ІV ФК за NYHA, 
медіана віку яких становила 59,5 [54; 68] року.

Критеріями залучення в дослідження були 
вік хворих від 18 до 75 років; клінічно маніфесто-
вана ХСН, зумовлена ішемічною хворобою серця 
(ІХС) (зокрема в поєднанні з АГ) або дилатацій-
ною кардіоміопатією (ДКМП); ФВЛШ < 40 %; ІІ–
ІV ФК за NYHA.

Критеріями вилучення слугували вік понад 
75 років; ФВЛШ > 40 %; ШКФ  30 мл/(хв · 1,73  м2); 
гострі форми ІХС; гострі інфекційні захворюван-
ня; гострі та хронічні захворювання сечовивідних 
шляхів та хронічні органічні ураження нирок (гло-
мерулонефрит, пієлонефрит), нефротичний син-
дром; незадовільна прихильність до лікування; 
цукровий діабет (ЦД) 1-го типу; набуті клапанні 
вади серця; запальні та рестриктивні ураження 
міокарда; онкологічна патологія; гострі пору-
шення мозкового кровообігу; наявність штучних 
водіїв ритму, кардіоресинхронізувальної терапії; 
тяжка анемія (гемоглобін < 80 г/л). 

Усім пацієнтам проводили загальноклінічне 
обстеження, рутинну електрокардіографію у 12 
відведеннях та ультразвукове дослідження серця 
за стандартною методикою. Концентрацію креа-
тиніну визначали кінетичним методом Яффе без 
депротеїнізації [18], ШКФ – за допомогою фор-
мули СКD-EPI. Концентрацію сечовини вимірю-
вали уреазним методом, для встановлення рівня 
азоту сечовини застосовували відповідний кое-
фіцієнт перерахунку: азот сечовини (ммоль/л) = 
сечовина (ммоль/л) × 0,467 [27]. МАУ сечі визна-
чали за допомогою турбодиметричного методу 
[17]. Рівні інтерлейкіну-6 (ІЛ-6), інсуліну та 
N-термінального фрагмента попередника моз-
кового натрійуретичного пептиду (NT-proBNP) 
вимірювали на базі клінічної імунології за допо-
могою імуноферментного методу, цитруліну – на 
базі лабораторії клінічної біохімії ННЦ «Інститут 
кардіології імені акад. М.Д. Стражеска» НАМН 
України. Ультразвукову діагностику вазодилата-
ційної функції ендотелію плечової артерії (пото-
козалежна вазодилатація – ПЗВД) здійснювали 
за допомогою проби з реактивною гіперемією, 
яку виконували за стандартною методикою [7]. 
Обстежені пацієнти отримували стандартне ліку-
вання інгібіторами ренін-ангіотензин-альдосте-
ронової системи, діуретиками, β-адренобло-
каторами й антагоністами мінералокортикоїдних 

рецепторів відповідно до чинних стандартів 
Асоціації кардіологів України з діагностики та 
лікування хронічної серцевої недостатності [4]. 
Статистичну обробку інформації здійснено за 
допомогою пакета прикладних програм Statistica 
6.0. Для опису якісних ознак використовували 
абсолютні та відносні частоти (n, %), для кількіс-
них показників – медіану, верхній та нижній квар-
тиль. Статистичну значущість різниці показників 
перевіряли за допомогою критерію Манна – 
Уїтні, для якісних показників – за допомогою 
критерію χ2 Пірсона з побудовою таблиць спря-
ження. Різницю вважали статистично значущою 
при Р<0,05. Для виявлення зв’язку між явищами 
використовували коефіцієнт рангової кореляції 
Спірмена. Різницю вважали статистично значу-
щою при Р<0,05.

Результати

ШКФ виявилася статистично значущо ви -
щою в чоловіків, пацієнтів з ДКМП порівняно з 
хворими на ІХС, пацієнтів із супутньою АГ та 
таких, що належали до ІІІ–ІV ФК за NYHA. 
Водночас не виявлено залежності величини 
зазначеного показника від перенесеного інфарк-
ту міокарда (ІМ), наявності фібриляції перед-
сердь (ФП) (табл. 1). Статистично значущо ниж-
чою ШКФ була в пацієнтів із ЦД, анемією, в той 
час як наявність хронічного обструктивного 
захворювання легень (ХОЗЛ) не впливала на 
величину цього показника (табл. 2). Жодних 
залежностей величини ШКФ від стану глобаль-
ної систолічної функції ЛШ, частоти серцевих 
скорочень (ЧСС), рівня систолічного артеріаль-
ного тиску (САТ) та магнітуди ПЗВД не спостері-
гали (табл. 3). Відмінності рівнів МАУ та відно-
шення альбумін/креатинін у наведених вище клі-
нічних групах не сягали статистично значущої 
різниці, за винятком статистично значущо вищих 
рівнів цих показників у пацієнтів з ІІІ–ІV ФК за 
NYHA (див. табл. 1–3). Водночас рівень азоту 
сечовини був вищим у пацієнтів з ІІІ–ІV ФК за 
NYHA (див. табл. 1), при супутніх ЦД і анемії (див. 
табл. 2) та нижчим за медіану значення індексу 
маси тіла (ІМТ) (див. табл. 3). 

Кореляційний аналіз параметрів ниркової 
функції та клініко-інструментальних і лаборатор-
них показників дозволив констатувати наявність 
слабких або помірних, але статистично значущих 
зв’язків між ШКФ і рівнем сечової кислоти в крові 
(обернений: r=–0,33; Р<0,001), ШКФ та рівнем 
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ІЛ-6 (прямий: r=0,24; Р=0,007), ШКФ та вмістом 
цитруліну в плазмі крові (прямий: r=0,36; 
Р<0,001). Добова МАУ прямо корелювала з рів-
нем сечової кислоти (r=0,36; Р<0,001) і мала 
слабкий, але статистично значущий прямий 
зв’язок з рівнем глюкози у плазмі (r=0,17; 
Р=0,047); відношення альбумін/креатинін мало 
прямий зв’язок із рівнем сечової кислоти (r=0,28; 
Р<0,001).

Концентрація азоту сечовини, як і ШКФ, 
прямо корелювала з рівнями сечової кислоти та 
цитруліну плазми (r=0,28; Р<0,001 та r=0,19; 
Р<0,024). 

Не виявлено статистично значущих (Р<0,05) 
кореляційних зв’язків між жодними з оцінюваних 
показників ниркової функції та такими гемодина-
мічними параметрами, як рівень САТ, величина 
ФВЛШ, потокозалежна вазодилатаційна відпо-
відь плечової артерії, а також рівень NT-proBNP у 
плазмі крові. 

Обговорення

Виконане дослідження продемонструвало 
провідну, серед інших оцінюваних нами маркерів 
ниркової функції, клінічну роль ШКФ як показни-

Таблиця 1
Показники стану ниркової функції в пацієнтів з ХСН зі зниженою ФВЛШ залежно від віку, статі, наявності супутньої серцево-
судинної патології та клінічного стану хворих

Показник
ШКФ, 

мл/(хв · 1,73 м2)

МАУ, 

мг за добу

Азот сечовини, 

мг/дл

Відношення 

альбумін/креатинін 

сечі, мг/ммоль

Частка 

пацієнтів з ШКФ 

< 60 мл/(хв · 1,73 м2)

Чоловіки (n=113) 68 [55; 81] 104 [70; 160] 2,5 [2,24; 2,9] 12,7 [10,16; 18,69] 37 (32,7 %)

Жінки (n=21) 50 [42; 59]*** 108 [72; 136] 2,5 [2,3; 2,63] 12,2 [10,7; 17,5] 16 (76,1 %)

ІХС (n=103) 62 [48; 76] 108 [72; 176] 2,5 [2,26; 3,0] 12,96 [9,95; 19,16] 48 (46,6 %)

ДКМП (n=22) 73,5 [62; 87]** 80 [60; 45] 2,1 [2,24; 2,6] 11,63 [10,17; 16,44] 3 (13,6 %)

АГ (n=98) 62 [50; 76] 111 [72; 180] 2,5 [2,27; 3,0] 13,06 [10,24; 18,69] 44 (44,8 %)

Без АГ (n=36) 73,5 [62; 87]* 85,5 [68; 120] 2,4 [2,24; 2,55] 11,69 [9,33; 18,11] 9 (25 %)

ІІ ФК NYHA (n=45) 69 [61; 87] 80 [60; 120] 2,4 [2,2; 2,6] 11,69 [8,58; 15,2] 45 (20 %)

ІІІ–VІ ФК NYHA 
(n=89)

60 [47; 74]*** 120 [80; 190]** 2,5 [2,3; 3]** 13,81 [10,37; 20,0]* 44 (49 %)

ІМ в анамнезі
(n=55)

63 [46; 75] 96,8 [70; 192] 2,5 [2,3; 3] 12,18 [10,2; 20,0] 26 (47,3 %)

Без ІМ в анамнезі 
(n=79)

60 [47; 74] 105 [72; 150] 2,4 [2,2; 2,7] 13,07 [9,66; 18,12] 27 (34,1 %)

Фібриляція 
передсердь (n=66)

60 [49; 76] 102 [72; 150] 2,5 [2,22; 2,89] 12,52 [9,95; 17,72] 31 (46,9 %)

Синусовий ритм
(n=68)

67 [52,5; 81] 104,5 [71; 186] 2,6 [2,24; 2,85] 14,88 [9,98; 19,19] 22 (32,3 %)

Примітка. Категорійні показники наведено як кількість випадків і частка, кількісні – як медіана (верхній; нижній квартилі). 
Різниця показника статистично значуща порівняно з таким у хворих порівнюваної підгрупи: * Р<0,05; ** Р<0,005; *** Р<0,0005. 

Таблиця 2
Показники стану ниркової функції в пацієнтів з ХСН зі зниженою ФВЛШ залежно від наявності коморбідної патології

Показник
ШКФ, 

мл/(хв · 1,73 м2)

МАУ, 

мг за добу

Азот сечовини, 

мг/дл

Відношення альбумін/

креатинін сечі, 

мг/ммоль

Частка 

пацієнтів з ШКФ

< 60 мл/(хв · 1,73 м2)

ХОЗЛ (n=27) 60 [43; 81] 120 [80; 210] 2,4 [2,15; 3,2] 15,28 [8,83; 20,54] 12 (44,4 %)

Без ХОЗЛ (n=101) 64 [50; 79] 100 [68; 154] 2,5 [2,26; 2,8] 12,07 [9,95; 10,09] 41 (38,3 %)

ЦД(n=38) 55 [42; 74] 123 [75; 192] 2,6 [2,3; 3,3] 15,8 [10,44; 20,54] 22 (57,9 %)

Без ЦД (n=96) 65 [55; 81] ** 93,2 [68; 150] 2,4 [2,24; 2,7] * 12,07 [9,63; 17,8] 31 (32 %)

Анемія (n=39) 55 [42; 71] 117 [75; 159] 2,6 [2,3; 3,3] 13,29 [9,61; 17,34] 22 (56,4 %)

Без анемії (n=95) 67 [55; 80]* 104 [68; 190] 2,4 [2,2; 2,7]* 12,07 [9,96; 19,11] 31 (32,6 %)

Примітка. Категорійні показники наведено як кількість випадків і частка, кількісні – як медіана (верхній; нижній квартилі). 
Різниця статистично значуща порівняно з такими у хворих з наявністю цього фактора: * Р<0,05; ** Р<0,005; *** Р<0,0005.
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ка, найбільш тісно пов’язаного з клінічними 
характеристиками обстежених пацієнтів (ФК за 
NYHA, вік, наявність АГ, ЦД, анемії). Водночас 
МАУ та тісно сполучений з ним показник відно-
шення альбумін/креатинін у сечі, попри очікуван-
ня, не показали подібної залежності. Зазначений 
факт узгоджується з даними попередніх дослі-
джень, результати яких дозволяють розглядати 
ШКФ як інтегральний маркер ниркової функції, 
що відображає ступінь збереження ренального 
кровотоку та функції ендотелію, ступінь вира-
ження застійних явищ в останніх, а також ступінь 
вираження оксидативного стресу, запалення та 
відповідних фібротичних змін у нирках, опосе-
редкованих нейрогуморальними чинниками [9]. 
Попри очікування, рівень МАУ та величина тісно 
сполученого з ним показника відношення альбу-
мін/креатинін не мали подібної залежності від 
клінічних характеристик пацієнтів, за винятком 
ФК за NYHA. Можливо, це пов’язане з тим, що 
САТ в обстежених нами пацієнтів, як правило, 
був не підвищеним (медіана – 110 мм рт. ст.), в 
той час як саме гіпертензивний стан виступає 
потужним чинником МАУ [6]. Оскільки серед 
обстежених хворих МАУ спостерігали у 94 % 
випадків, логічно прогнозувати, що у формуванні 
цього феномена в пацієнтів із ХСН провідну роль 
відіграє комплекс інших чинників, до яких нале-
жать ендотеліальна дисфункція, ушкодження 
подоцитів, венозний застій [16, 24]. У зв’язку з 
наведеним значний інтерес становить з’ясуван -
ня прогностичної ролі МАУ в пацієнтів із ХСН зі 

зниженою ФВЛШ, що може стати наступним 
етапом роботи.

Серед параметрів ниркової функції стано-
вить інтерес рівень азоту сечовини як маркер не 
тільки функціонального стану клубочків, а й 
канальців [25]. Оскільки реабсорбція сечовини 
чутлива до впливу ангіотензину ІІ, вазопресину 
та катехоламінів [19, 22], запропоновано розгля-
дати цей показник як дотичний маркер нейрогу-
моральної активації. Отримані нами результати, 
що свідчать про вищі рівні азоту сечовини в паці-
єнтів з ІІІ–ІV ФК за NYHA, можуть виступати 
дотичним підтвердженням такої точки зору, 
оскільки відомо, що рівні зазначених циркулюю-
чих гормонів зростають у міру прогресування 
тяжкості ХСН [8, 11, 12]. 

Виявлені кореляційні зв’язки між оцінювани-
ми нами параметрами ниркової функції та таки-
ми біомаркерами, як сечова кислота, ІЛ-6 і 
цитрулін, заслуговують на окрему увагу, оскільки 
можуть ілюструвати патогенетичну роль оксида-
тивного стресу та системної імунозапальної 
активації в порушенні функціонального стану 
нирок при ХСН. Найбільш універсальні зв’язки 
продемонстрував рівень сечової кислоти, котра, 
як біопродукт ксантиноксидазної реакції, розгля-
дається як циркулюючий маркер оксидативного 
стресу [20]. У такому ж контексті, можливо, вар -
то розглядати прямі кореляційні зв’язки ШКФ із 
рівнем прозапального цитокіну ІЛ-6, а також 
ШКФ і азоту сечовини – з циркулюючим цитрулі-
ном, рівень якого розглядається як маркер акти-

Таблиця 3
Показники стану ниркової функції в пацієнтів з ХСН зі зниженою ФВЛШ залежно від віку, гемодинамічних показників та індек-
су маси тіла

Показник
ШКФ, 

мл/(хв · 1,73 м2)

МАУ, 

мг за добу

Азот сечовини, 

мг/дл

Відношення альбумін/

креатинін сечі, мг/ммоль

ФВЛШ < 27,75 %# (n=67) 62 [49; 74] 96 [68; 144] 2,5 [2,24; 3,0] 12,03 [10,2; 18,27]

ФВЛШ  27,75 % (n=67) 68 [51; 82] 112 [72; 192] 2,5 [2,24; 2,7] 13,58 [9,61; 19,11]

ЧСС < 74 за 1 хв# (n=66) 67,5 [53; 81] 103 [72; 160] 2,4 [2,24; 2,8] 11,8 [51; 82]

ЧСС  74 за 1 хв (n=68) 60 [48; 78] 106 [70; 170] 2,5 [2,24; 2,8] 13,85 [10,28; 19,35]

САТ < 110 мм рт. ст.# (n=38) 60 [43; 70] 104 [72; 144] 2,6 [2,39; 3,0] 13,55 [9,95; 18,27]

САТ  110 мм рт. ст. (n=96) 66,5 [53; 81,5] 104 [71; 191] 2,4 [2,22; 2,7] 12,52 [10; 18,69]

ПЗВД < 5,15 %# (n=66) 64 [53; 80] 113 [80; 176] 2,4 [2,24; 2,95] 12,95 [10,17; 19,34]

ПЗВД  5,15 % (n=68) 64 [50; 78] 86,7 [68; 157] 2,5 [2,24; 2,7] 12,19 [9,7; 18,02]

Вік < 63 роки# (n=72) 71 [60; 85] 108 [72; 150] 2,4 [2,2; 2,6] 13,16 [10,17; 19,23]

Вік  63 роки (n=55) 52 [42; 65]*** 90 [62; 170] 2,6 [6,3; 3,4]* 12,04 [9,61; 18,12]

ІМТ < 27,1 кг/м2# (n=67) 64 [48; 75] 100 [68; 170] 2,6 [2,3; 3] 13,18 [10,38; 20,00]

ІМТ  27,1 кг/м2 (n=67) 66 [55; 82] 104 [72; 154] 2,4 [2,1; 2,6]* 12,18 [9,44; 18,31]

Примітка. Категорійні показники наведено як кількість випадків і частка, кількісні – як медіана (верхній; нижній квартилі). 
Різниця показника статистично значуща порівняно з таким у хворих порівнюваної підгрупи: * Р<0,05; ** Р<0,005; *** Р<0,0005. 
# Медіана. 
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вації утворення індуцибельної NO-синтази [3]. 
Індуцибельна NO-синтаза відіграє важливу роль 
сполучного «ланцюга» між оксидативним стре-
сом та системною імунозапальною активацією, а 
також виступає потужним чинником клітинного 
ушкодження при ХСН [21]. Результати роботи 
можуть слугувати базою для наступного дослі-
дження ролі показників, що нами вивчалися, у 
прогнозуванні клінічного перебігу ХСН та про-
гресуванні ниркової дисфункції при цьому син-
дромі.

Висновки

1. Серед гемодинамічно стабільних пацієн-
тів із хронічною серцевою недостатністю та зни-
женою фракцією викиду лівого шлуночка статис-
тично значуще нижчі величини швидкості клу-
бочкової фільтрації спостерігалися в пацієнтів з 
ІІІ–ІV функціональним класом за NYHA, жінок, 
осіб старшого ( 63 років) віку, з наявністю таких 
супутніх станів, як артеріальна гіпертензія, 
цукровий діабет, анемія. Величина швидкості 
клубочкової фільтрації прямо корелювала з рів-
нями таких циркулюючих біомаркерів, як сечова 
кислота, інтерлейкін-6 та цитрулін. 

2. Рівень мікроальбумінурії, величина відно-
шення альбумін/креатинін в сечі та азот сечови-
ни статистично значуще вищі в пацієнтів з ІІІ–
ІV функціональним класом за NYHA, а азот сечо-
вини, окрім цього, – в пацієнтів із супутньою 
артеріальною гіпертензією та із супутнім цукро-
вим діабетом. Усі зазначені показники прямо 
корелювали з рівнем сечової кислоти, а азот 
сечовини – з рівнем цитруліну.

3. Як за результатами порівняння клінічних 
груп, так і за даними кореляційного аналізу не 
виявлено зв’язку між оцінюваними параметрами 
ниркової функції і такими показниками гемоди-
наміки, як систолічний артеріальний тиск, фрак-
ція викиду лівого шлуночка, магнітуда ендотелій-
залежної вазодилататорної відповіді, а також з 
рівнем N-термінального фрагмента попередни-
ка мозкового натрійуретичного пептиду в плазмі 
крові.

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і проект дослі-

дження – Л.В.; збір матеріалу – Г.Д., А.Л.; огляд 
літератури, статистичне опрацювання даних, 
написання статті  – Г.Д.; редагування статті – 
Л.В., Г.Д., А.Л.
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Состояние функции почек у пациентов с хронической сердечной недостаточностью 
со сниженной фракцией выброса левого желудочка в зависимости от клинических 
показателей и параметров гемодинамики

Л.Г. Воронков, А.Е. Дудник, А.В. Ляшенко
ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии имени акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», 
Киев

Цель работы – изучить взаимосвязь между показателями состояния функции почек и основными характери-
стиками пациентов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН), полученными в процессе их клиниче-
ского и инструментального обследования.
Материал и методы. Обследовано 134 пациента со стабильной ХСН со сниженной (< 40 %) фракцией выбро-
са левого желудочка (ФВЛЖ), II–IV функционального класса (ФК) по NYHA. Всем пациентам проводили обще-
клиническое обследование, рутинную ЭКГ в 12 отведениях и ультразвуковое исследование сердца, определя-
ли уровень скорости клубочковой фильтрации (СКФ) и микроальбуминурию (МАУ) в суточной моче, уровни 
интерлейкина-6 (ИЛ-6), N-терминального фрагмента предшественника мозгового натрийуретического пепти-
да (NT-proBNP) и цитруллина. Всем пациентам провели ультразвуковую диагностику вазодилатирующей функ-
ции эндотелия плечевой артерии (потокозависимой вазодилатации – ПЗВД). Больные получали стандартное 
лечение.
Результаты. Проведенное исследование продемонстрировало ведущую, среди других оцениваемых нами 
маркеров почек, клиническую роль СКФ как показателя, наиболее тесно связанного с клиническими характе-
ристиками обследованных пациентов (ФК по NYHA, возраст, наличие артериальной гипертензии (АГ), сахарно-
го диабета (СД), анемии) и уровнем ИЛ-6 и цитруллина. Для МАУ и тесно связанного с ним показателя отноше-
ния альбумин/креатинин в моче не выявлено подобной зависимости за исключением ФК по NYHA. В то же 
время азот мочевины был выше у пациентов с III–IV ФК по NYHA при сопутствующих СД и анемии и связан с 
индексом массы тела. Со всеми показателями функции почек, которые были исследованы, обнаружена стати-
стически значимая связь с уровнем мочевой кислоты. Не выявлено статистически значимых зависимостей 
между оцениваемыми показателями почечной функции и такими параметрами, как уровень систолического 
артериального давления (САД), частота сердечных сокращений, величина ФВЛЖ, потокозависимый вазодила-
таторный ответ плечевой артерии, а также уровень NT-proBNP в плазме крови.
Выводы. Среди гемодинамически стабильных пациентов с ХСН и сниженной ФВЛЖ статистически значимо 
меньшие уровни СКФ наблюдались у больных с III–IV ФК по NYHA, у женщин старшего ( 63 лет) возраста и с 
наличием таких сопутствующих состояний, как АГ, СД, анемия. Величина СКФ прямо кореллировала с уровня-
ми мочевой кислоты, ИЛ-6 и цитруллина. Уровень МАУ, величина отношения альбумин/креатинин и азот моче-
вины статистически значимо выше у пациентов с ІІІ–ІV ФК по NYHA, а азот мочевины – у пациентов с сопутству-
ющей АГ и с сопутствующим СД. Все эти показатели прямо коррелировали с уровнем мочевой кислоты, а азот 
мочевины – с уровнем цитруллина. По результатам сравнения клинических групп и по данным корреляционно-
го анализа не выявлено связи между параметрами почек, которые изучались, и такими показателями гемоди-
намики, как САД, ФВЛЖ, магнитуда эндотелийзависимого вазодилататорного ответа (ПЗВД), а также с уров-
нем NT-proBNP в плазме крови.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, почечная дисфункция, скорость клубочковой 
фильтрации, микроальбуминурия.
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Renal function in patients with chronic heart failure and reduced left ventricular ejection fraction 
depending on clinical and hemodynamic parameters  

L.G. Voronkov, G.Ye. Dudnik, A.V. Liashenko
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology» of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine

The aim – to examine the relationship between parameters of the renal function and main characteristics in patients 
with chronic heart failure and reduced left ventricular ejection fraction during their clinical and instrumental examina-
tion.
Material and methods. The present analysis includes 134 patients and reduced left ventricular ejection fraction with 
II–IV New York Heart Association (NYHA) classes. All patients were in stable clinical condition. Baseline measurements 
included height, weight, blood preasure, heart rate, NYHA classification. All patients were examined by routine ECG, 
echocardiography. Glomerular filtration rate (GFR) was estimated using the CKD-EPI equation. Daily microalbuminuria 
and urinary albumine/creatinine ratio were determined. Definitions of levels of blood urea nitrogen, uric acid, 
interleukin-6, NT-proBNP and citrulin were performed. All patients received standard treatment.
Results. The performed study demonstrated the role of GFR as indicator most closely related to the clinical characte-
 ristics of the examined patients (NYHA class, age, hypertension, diabetes, anemia) and levels of interleukin-6 and cit-
rulline. Microalbuminuria level and albumin/creatitine ratio in urine did not show a similar relation, except for the NYHA 
class. Blood urea nitrogen was higher in patients with higher NYHA class and with concomitant diabetes and anemia. 
All studied parameters of the renal function revealed a reliable association with uric acid level. There were no significant 
(P<0.05) relationships between renal function parameters and systolic blood pressure, heart rate, left ventricular ejec-
tion fraction and flow-dependent vasodilator response of the brachial artery, as well as the level of NT-proBNP in 
plasma.
Conclusions. Among stable patients with chronic heart failure and reduced left ventricular ejection fraction, there were 
significantly lower levels of GFR in patients with III–IV NYHA classes, in older women ( 63 years) and in  patients with 
hypertension, diabetes and anemia. The level of GFR was directly related to the level of circulating biomarkers, such as 
uric acid, interleukin-6 and citrulline. The levels of microalbuminuria, urinary albumine/creatinine ratio, blood urea 
nitrogen were significantly higher in patients with ІІІ–ІV NYHA classes. 

Key words: chronic heart failure, renal dysfunction, glomerular filtration rate, microalbuminuria.
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Серцева недостатність – поширений стан, 
частота виникнення якого очікувано зростатиме 
в майбутньому через старіння населення та 
збільшення частки пацієнтів, які виживають від 
ускладнень ішемічної хвороби серця завдяки 
сучасному лікуванню. Навіть враховуючи новітні 
досягнення в лікуванні хронічної серцевої недо-
статності (ХСН), її клінічний прогноз залишаєть-
ся незадовільним, а пацієнти потерпають від 
низької якості життя, низької функціональної 
спроможності й високого ризику смерті та госпі-
талізації [2, 17].

Залізодефіцитний стан виявляється в біль-
шості хворих із ХСН та зниженою фракцією вики-
ду лівого шлуночка (ФВЛШ) і, незалежно від 
наявності анемії, поєднаний з підвищеним ризи-
ком смерті та гіршою якістю життя [18]. Роль 
заліза полягає у транспорті кисню у вигляді скла-
дової гемоглобіну, клітинному диханні, участі у 
процесах окисного фосфорилювання у міокарді 
та скелетних м’язах [10]. Розрізняють два типи 
залізодефіциту (ЗД) – функціональний, при 
якому кількість запасів заліза достатня, але мож-
ливість доставки та використання його знижені, 
та абсолютний – що характеризується вичерпан-
ням як циркулюючого, так і депонованого пулів 
заліза [15]. Механізми їх формування відрізня-
ються, а клінічні наслідки кожного з них дотепер 
практично не вивчалися. 

Мета роботи – порівняти основні клініко-
гемодинамічні, лабораторні параметри та показ-
ники клінічного прогнозу в пацієнтів з хронічною 
серцевою недостатністю і зниженою фракцією 
викиду лівого шлуночка з істинним (абсолютним) 
та функціональним залізодефіцитним станом.

Матеріал і методи 

Обстежено 128 гемодинамічно стабільних 
пацієнтів з ХСН (111 чоловіків, 17 жінок), віком 
18–75 років, що належали до II–IV функціональ-
ного класу (ФК) за NYHA, з ФВЛШ < 40 %, які 
спостерігалися на базі відділу серцевої недо-
статності ННЦ «Інститут кардіології імені акад. 
М.Д. Стражеска» НАМН України. 

У дослідження не залучали хворих з набути-
ми клапанними вадами серця, запальними та 
рестриктивними ураженнями міокарда, гостри-
ми формами ішемічної хвороби серця, онколо-
гічною патологією, гострим порушенням мозко-
вого кровообігу, цукровим діабетом 1-го типу, 
давністю ХСН менше 3 місяців, хронічним орга-
нічним ураженням нирок (гломерулонефрит, піє-
лонефрит), нефротичним синдромом, макро-
протеїнурією > 30 мг за добу, хронічною нирко-
вою недостатністю V стадії (швидкість клубочко-
вої фільтрації (ШКФ) < 15 мл/хв), кровотечею 
будь-якої локалізації впродовж останніх 6 міся-
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ців, штучним водієм ритму, кардіоресинхронізу-
вальною терапією, макроцитарною анемією, 
тяжкою анемією (рівень гемоглобіну < 80 г/л).

Діагноз основного захворювання визначали 
на підставі загальноклінічного обстеження і спе-
ціальних інструментальних та лабораторних 
методів. ХСН діагностували згідно з рекоменда-
ціями з діагностики та лікування серцевої недо-
статності Європейського товариства кардіологів 
та відповідними рекомендаціями Асоціації карді-
ологів України [6, 21]. Пацієнтів залучали в дослі-
дження у фазу клінічної компенсації. 

До обов’язкових методів обстеження паці-
єнтів належали ехокардіографія за стандартною 
методикою [7], рутинна електрокардіографія, 
стандартні лабораторні аналізи (загальноклінічні 
та біохімічні), відповідно до чинних стандартів 
діагностики [6, 21]. Визначення рівнів інтерлей-
кіну-6, гепсидину-25 проводили на базі лабора-
торії клінічної імунології за допомогою імунофер-
ментного методу, а цитруліну – на базі лаборато-
рії клінічної біохімії ННЦ «Інститут кардіології 
імені акад. М.Д. Стражеска» НАМН України. Кон-
  центрацію гепсидину в плазмі крові обстежених 
пацієнтів порівнювали з відповідним показником 
у контрольній групі, яку становили клінічно здо-
рові особи зіставного віку. Рівні феритину, заліза 
сироватки крові та насичення трансферину залі-
зом (НТЗ) визначали на базі лабораторії «Діла» 
та «НеоЛаб». Критеріями ЗД слугували рівень 
феритину в плазмі крові < 100 нг/мл, а при нор-
мальних значеннях феритину (100–299 нг/мл) – 
рівень НТЗ < 20 % [21]. Критерієм функціональ-
ного ЗД слугували рівень феритину в плазмі 
крові  100 нг/мл у поєднанні з рівнем НТЗ 
< 20 %, а критерієм абсолютного – рівень фери-
тину в плазмі крові ˂ 100 нг/мл при рівні НТЗ 
<  20 % [16]. Анемію діагностували в разі рівня 
гемоглобіну в жінок менше 120 г/л, у чоловіків – 
менше 130 г/л, згідно з критеріями ВООЗ [25]. 
Стан азотовидільної функції нирок оцінювали за 
показником ШКФ, який розраховували за фор-
мулою CKD-EPI [19]. Ультразвукову діагностику 
вазодилатаційної функції ендотелію плечової 
артерії здійснювали за допомогою проби з реак-
тивною гіперемією, яку виконували за стандарт-
ною методикою [9]. Функціональні можливості 
пацієнтів досліджували за допомогою стандарт-
ного тесту з 6-хвилинною ходьбою та стандарти-
зованого тесту з розгинанням нижньої кінцівки, 
за результатами якого оцінювали витривалість 
чотириголового м’яза стегна. Якість життя оці-

нювали за допомогою Міннесотської анкети для 
визначення якості життя при серцевій недостат-
ності (MLHFQ) [22], а рівень побутової фізичної 
активності – за допомогою опитувальника 
Університету Дюка [14]. Лікування здійснювали 
згідно з чинними стандартами Європейського 
товариства кардіологів та Української асоціації 
кардіологів [6, 21]; як правило, воно передбача-
ло діуретики, β-адреноблокатори, інгібітори 
ангіотензинперетворювального ферменту або 
сартани, антагоністи мінералокортикоїдних 
рецепторів. 

Статистичну обробку результатів проводили 
за допомогою пакета прикладних програм Excel, 
Statistica [4, 5]. Застосовували такі методи опи-
сової статистики, як точний критерій Фішера; 
гіпотезу про вірогідність різниці значень показ-
ників у групах перевіряли за допомогою непара-
метричного критерію Манна – Уїтні. У разі нор-
мального розподілу даних описували середні 
значення і середні відхилення, при ненормаль-
ному розподілі – медіану, нижній та верхній квар-
тилі. Для виявлення та оцінювання зв’язку між 
явищами використовували коефіцієнт рангової 
кореляції Спірмена. Для оцінювання та порівнян-
ня двох кривих виживаності й настання комбіно-
ваної події використовували логарифмічний ран-
говий критерій з побудовою кривих Каплана – 
Мейєра.

Результати 

З обстежених 128 хворих із ХСН та зниже-
ною ФВЛШ феномен ЗД спостерігали у 78 (61 %) 
осіб. Усі пацієнти були розподілені на три групи: 
1-ша група – хворі з функціональним ЗД (n=27), 
2-га група – з абсолютним ЗД (n=51), 3-тя гру -
па  – без ЗД (n=50).

Порівняльний аналіз груп пацієнтів із функці-
ональним і абсолютним ЗД продемонстрував 
відсутність статистично значущої різниці між 
ними за віком, розподілом за ФК, величиною 
ФВЛШ, частотою випадків анемії, дистанцією 
6-хвилинної ходьби, витривалістю чотириголо-
вого м’яза стегна (кількість розгинань нижньої 
кінцівки), кількістю балів порушення якості життя 
за MLHFQ, індексом фізичної активності та пото-
козалежною вазодилатаційною відповіддю пле-
чової артерії (табл. 1). Водночас порівняльний 
аналіз пацієнтів з абсолютним ЗД та відсутністю 
ЗД показав, що 2-га група характеризувалася 
меншою кількістю пацієнтів з II ФК за NYHA і біль-
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шою – з III–IV ФК, більшою кількістю хворих з 
анемією, гіршим результатом тесту з 6-хвилин-
ною ходьбою та тесту з розгинанням нижньої 
кінцівки, гіршою якістю життя за MLHFQ та гір-
шим індексом фізичної активності. На відміну від 
групи з абсолютним ЗД, хворі з функціональним 
ЗД не відрізнялися від пацієнтів з відсутністю ЗД 
за величиною ФВЛШ та індексом побутової 
фізичної активності. Всі три групи були зіставні 
за часткою пацієнтів, які приймали β-адрено-
блокатори та антагоністи мінералокортикоїдних 
рецепторів. Серед пацієнтів без ЗД було більше 

осіб, які приймали інгібітори ренін-альдостеро-
нової системи (див. табл. 1).

Згідно з очікуваннями, нормальний рівень 
феритину відзначено у групі пацієнтів з функціо-
нальним ЗД, а знижений – з абсолютним ЗД, при 
зниженому рівні НТЗ та заліза сироватки в обох 
групах. Усі показники обміну заліза були статис-
тично значуще нижчими в групі з абсолютним ЗД 
порівняно з групою без ЗД.

Водночас при порівнянні лабораторних 
показників у групах з абсолютним і функціональ-
ним ЗД (табл. 2) зафіксовано статистично зна-

Таблиця 1
Порівняння груп пацієнтів з функціональним залізодефіцитом, абсолютним залізодефіцитом та без залізодефіциту за віком, 
основними клінічними показниками і даними анкетування

Показник 1-ша група (n=27) 2-га група (n=51) 3-тя група (n=50)

Вік, років 63 (30; 74) 63 (25; 75) 59 (31; 74)

II ФК за NYHA 4 (15 %) 15 (29 %) 26 (52 %)*** °
III–IV ФК за NYHA 23 (85 %) 36 (71 %) 24 (48 %)*** °
ФВЛШ, % 26 (15; 39) 27 (12; 39) 33 (11; 40) °
ІКДО, мл/м2 115 (67; 184) 103 (68; 183) 102 (52; 184)

Анемія 8 (30 %) 22 (43 %) 6 (12 %)* °°°
Дистанція 6-хвилинної ходьби, м 265 (0; 499) 346 (60; 525) 402 (45; 552)*** °
Тест з розгинанням нижніх кінцівок, кількість рухів 23 (0; 160) 22 (5; 100) 40 (5; 115)* °°
MLHFQ, бали 56 (2; 85) 53 (5; 90) 45 (2; 76)** °°
DASI, бали 15,5 (4,5; 58) 18 (2,8; 55) 19,2 (2,8; 58) °
ПЗВД, % 6,5 (0; 16,5) 5,2 (0; 16) 4,9 (0; 39)

Бета-адреноблокатори 25 (93 %) 44 (86 %) 43 (88 %)

ІАПФ 12 (44 %) 26 (51 %) 35 (70 %)*

АМР 25 (93 %) 41 (80 %) 42 (84 %)

Примітка. Категорійні показники наведено як кількість випадків і частка, кількісні – як медіана (верхній; нижній квартилі). 
Різниця показника статистично значуща порівняно з таким у пацієнтів 1-ї групи: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001. Різниця 
показника статистично значуща порівняно з таким у пацієнтів 2-ї групи: ° Р<0,05; °° Р<0,01; °°° Р<0,001. ІКДО – індекс кінце-
водіастолічного об’єму лівого шлуночка; DASI – індекс побутової фізичної активності Університету Дюка; ПЗВД – потокоза-
лежна вазодилатація; ІАПФ – інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту; АМР – антагоністи мінералокортикоїдних 
рецепторів.

Таблиця 2
Порівняння груп пацієнтів з функціональним залізодефіцитом, абсолютним залізодефіцитом та без залізодефіциту за лабо-
раторними показниками, медіана (верхній; нижній квартилі)

Показник 1-ша група (n=27) 2-га група (n=51) 3-тя група (n=50)

Феритин, нг/мл 176 (110; 805) 51,6 (6; 99)*** 196 (107; 817) °°°
НТЗ, % 14 (2; 21,5) 13 (2; 38) 28,4 (20; 66,5)*** °°°
Залізо сироватки, ммоль/л 10,5 (2; 16) 8,6 (2; 37,6) 18 (11; 54)*** °°°
Гемоглобін, г/л 145 (114; 172) 136 (95; 160)* 151 (114; 175) °°°
MCV, фл 84 (64,6; 94) 80 (55; 93)* 86 (77; 97)** °°°
MCH, пг 29 (21,5; 37,2) 27,3 (18; 33)* 30 (27; 33)** °°°
NT-proBNP, нг/дл 637 (115; 4524) 356 (0,5; 8769) 247 (25; 1101)*** °
Інтерлейкін-6, пг/мл 5 (0,6; 77,7) 2,4 (0,1; 90,4)* 1,7 (0,05; 22)*** °
Цитрулін, ммоль/л 125 (61; 272) 107 (11; 342) 90 (48; 304)*** °
Гепсидин, нг/мл 62 (12,8; 96,4) 73 (12; 145) 81 (35; 153,5)**

Примітка. Різниця показника статистично значуща порівняно з таким у пацієнтів 1-ї групи: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001. 
Різниця показника статистично значуща порівняно з таким у пацієнтів 2-ї групи: ° Р<0,05; °° Р<0,01; °°° Р<0,001. MCV – серед-
ній об’єм еритроцитів; MCH – середній вміст гемоглобіну в еритроциті; NT-proBNP – N-термінальний фрагмент попередника 
мозкового натрійуретичного пептиду.
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чущий вищий рівень гемоглобіну (слід зауважи-
ти, що рівні гемоглобіну у всіх трьох групах не 
виходили за межі референтних), вищі показники 
MCV і MCH та вищий рівень інтерлейкіну-6 у па -
цієнтів 1-ї групи. Порівняно з хворими без ЗД 
пацієнти із ЗД обох типів мали статистично зна-
чуще нижчі рівні MCV, MCH та вищі рівні 

NT-proBNP, інтерлейкіну-6, цитруліну. Рівні гемо-
глобіну не відрізнялися в пацієнтів з функціо-
нальним ЗД та без ЗД, у той час як рівень гемо-
глобіну в осіб з абсолютним ЗД був нижчим, ніж у 
пацієнтів без ЗД. Рівень гепсидину виявився 
нижчим у 1-й групі, ніж у 2-й і 3-й групах, за 
зіставних його величин у групі без ЗД та у групі 
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Рис. 1. Криві виживаності пацієнтів залежно від наявності функціонального залізодефіциту (log-rank test: Р=0,022).

Рис. 2. Криві виживаності пацієнтів залежно від наявності абсолютного залізодефіциту (log-rank test: Р=0,048).
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контролю – відповідно 81 (35; 153,5) та 80 (67,4; 
89) нг/мл (Р>0,05; див. табл. 2).

Вивчення прогностичної інформативності 
кожного типу ЗД проводили на підставі порів-
няння відповідних актуарних кривих у двох гру-
пах пацієнтів (n=128). Середній термін спостере-
ження становив 13,4 міс, а максимальний – 27,5 
(0,2; 27,5) міс.

Наявність як функціонального, так і абсолют-
ного ЗД у пацієнтів з ХСН і зниженою ФВЛШ 
статистично значуще підвищувала як ризик 
смерті від будь-яких причин, так і ризик настання 
комбінованої кінцевої точки (смерть або госпіта-
лізація) за період спостереження (рис. 1–4).

Довготривалий прогноз виживання пацієнтів 
з ХСН і зниженою ФВЛШ залежно від наявності 

Рис. 3. Криві настання комбінованої кінцевої точки залежно від наявності функціонального залізодефіциту (log-rank test: 
Р=0,049).
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Рис. 4. Криві настання комбінованої кінцевої точки залежно від наявності абсолютного залізодефіциту (log-rank test: Р=0,008).
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абсолютного або функціонального ЗД статис-
тично значуще не відрізнявся (рис. 5). 

Те саме стосувалося і ризику настання ком-
бінованої кінцевої точки (рис. 6).

Обговорення

Проведене дослідження продемонструвало, 
що ЗД спостерігається в більшості випадків ХСН 

зі зниженою ФВЛШ, а саме майже у 2/3 пацієн-
тів, причому абсолютний ЗД реєструють у 39,6 % 
випадків, а функціональний – у 21 %. Відомо, що 
абсолютний, або істинний, ЗД виникає внаслідок 
вичерпання запасів заліза, яке спричинене пору-
шенням абсорбції заліза в кишечнику та мікро-
втратами крові [23]. Інший тип ЗД – функціо-
нальний – пов’язують з порушенням обміну залі-
за через механізми системного запалення, що 
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Рис. 6. Криві настання комбінованої кінцевої точки залежно від наявності абсолютного або функціонального залізодефіциту 
(log-rank test: Р=0,822).
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Рис. 5. Криві виживаності пацієнтів залежно від наявності абсолютного або функціонального залізодефіциту (log-rank test: 
Р=0,468).
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притаманні ХСН. Вважається, що в цьому випад-
ку прозапальні цитокіни блокують кишкове 
всмоктування заліза і вихід його з ретикулоендо-
теліальної системи. Продукований печінкою під 
впливом цитокінів білок гепсидин відіграє у 
зазначеному процесі істотну роль [20]. 

Наше дослідження підтвердило факт суттє-
вих та клінічно значущих відмінностей між гру-
пами пацієнтів без ЗД і з залізодефіцитним 
станом, незалежно від природи останнього 
(функціональний чи абсолютний). Йдеться про 
більш тяжкий функціональний статус цих хво-
рих, а також гіршу якість життя та клініко-лабо-
раторні показники.

Незважаючи на різницю в механізмах фор-
мування функціонального і абсолютного ЗД [1], 
нами не виявлено статистично значущих відмін-
ностей, які характеризують клініко-функціональ-
ний стан пацієнтів і якість їх життя, а також пара-
метрів, що прямо чи опосередковано відобража-
ють стан внутрішньосерцевої гемодинаміки 
(ФВЛШ, ІКДО, NT-proBNP). У той же час, статис-
тично значуще вищі рівні інтерлейкіну-6 і чітка 
тенденція до вищих рівнів циркулюючого цитру-
ліну в осіб із абсолютним і функціональним ЗД 
можуть свідчити на користь гіпотези про визна-
чальну роль системної імунної запальної відпо-
віді у формуванні блокади вивільнення заліза з 
клітин ретикулоендотеліальної системи і його 
транспорту [8]. У зв’язку з цим привертає увагу 
циркулюючий цитрулін, як дотичний маркер 
утворення патогенних концентрацій оксиду 
азоту під впливом індуцибельної NO-синтази в 
умовах системного запалення [3], зокрема при-
таманного ХСН [12, 24]. Примітно, що цей мар-
кер був найнижчим у пацієнтів без ЗД, що харак-
теризувалися як кращими показниками клініко-
функціонального стану, так і кращою виживаніс-
тю серед трьох досліджуваних груп. Попри очіку-
вання, у пацієнтів з функціональним ЗД не спо-
стерігали підвищення рівнів циркулюючого геп-
сидину порівняно з групою абсолютного ЗД. 
Можливо, це відображає складний характер 
регуляції гепсидинового обміну, до якого відно-
сять підвищення його синтезу в печінці під впли-
вом прозапальних цитокінів [12], зміни його екс-
пресії, зумовлені коливаннями рівня гемоглобіну 
[13], а також активне споживання макрофагами 
в умовах хронічної імунозапальної активації. 
Відомо, що при ХСН, в умовах хронічної гіпоксії 
(за винятком хворих з вираженою нирковою дис-
функцією (ШКФ 30–40 мл/(хв · 1,73 м2)), підви-

щуються рівні еритропоетину – фактора, який 
сприяє зниженню експресії гепсидину [11]. 

Вищі рівні NT-proBNP у пацієнтів із ЗД обох 
типів свідчать про формальний зв’язок між рів-
нем міокардіального стресу та залізодефіцит-
ним станом при ХСН. Це, відповідно, потребує 
подальшого дослідження та пояснення – насам-
перед, беручи до уваги відсутність статистично 
значущих відмінностей параметрів внутрішньо-
серцевої гемодинаміки (ІКДО, ФВЛШ) у пацієн-
тів із ЗД та без нього.

Виявлені нами статистично значущі відмін-
ності щодо виживаності/частоти госпіталізацій 
між групою пацієнтів без ЗД і групою хворих із 
ЗД обох типів дозволяють рекомендувати про-
ведення скринінгу залізодефіцитного стану у 
всіх пацієнтів з ХСН і зниженою ФВЛШ з метою 
стратифікації їх клінічного ризику.

Висновки

1. Серед пацієнтів з хронічною серцевою 
недостатністю і зниженою фракцією викиду ліво-
го шлуночка залізодефіцит спостерігається в 
61 % випадків. Функціональний залізодефіцит 
виявлено у 27 (21 %) хворих, абсолютний – у 51 
(39,6 %) пацієнта.

2. Порівняно з хворими з функціональним та 
з абсолютним залізодефіцитом, група без залі-
зодефіциту характеризується меншою часткою 
пацієнтів з III–IV функціональним класом за 
NYHA, кращими функціональними можливостя-
ми (дистанція 6-хвилинної ходьби, м’язова 
витривалість, індекс фізичної активності), кра-
щим станом якості життя, більшою фракцією 
викиду лівого шлуночка та нижчим рівнем 
N-термінального фрагмента попередника моз-
кового натрійуретичного пептиду, меншою част-
кою пацієнтів з анемією, більшими значеннями 
середнього об’єму еритроцитів, середнього 
вмісту гемоглобіну в еритроциті, вмісту гепсиди-
ну, а також меншими рівнями циркулюючих 
інтерлейкіну-6, цитруліну. 

3. Не встановлено статистично значущих 
відмінностей між групами пацієнтів із абсолют-
ним та функціональним залізодефіцитом за 
віком, розподілом за функціональним класом, 
фракцією викиду лівого шлуночка, часткою па -
цієнтів з анемією, дистанцією 6-хвилинної ходь-
би, витривалістю чотириголового м’яза стегна, 
кількістю балів порушення якості життя за 
MLHFQ, індексом фізичної активності, потокоза-
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лежною вазодилатаційною відповіддю плечової 
артерії, рівнями N-термінального фрагмента 
попередника мозкового натрійуретичного пеп-
тиду, ци   труліну та гепсидину.

4. Порівняно з пацієнтами з абсолютним 
залізодефіцитом, хворі з функціональним залі-
зодефіцитом характеризувалися вищим рівнем 
гемоглобіну, більшими значеннями показників 
середнього об’єму еритроцитів, середнього 
вмісту гемоглобіну в еритроциті, більшою кон-
центрацією циркулюючого інтерлейкіну-6 та тен-
денцією (Р=0,07) до більших значень циркулюю-
чого цитруліну.

5. Наявність як абсолютного, так і функціо-
нального залізодефіциту асоціюється з гіршою 
виживаністю та частішою госпіталізацією пацієн-
тів з хронічною серцевою недостатністю протя-
гом 27,5 міс спостереження.

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і проект досліджен-

ня, редагування статті – Л.В.; збір матеріалу – 
В.Г., Т.Г., Л.М.; аналіз матеріалу – В.Г., А.Л.; огляд 
літератури, формування бази даних, статистичне 
опрацювання даних, написання статті – В.Г.
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Клинико-инструментальная характеристика и клинический прогноз у пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью и сниженной фракцией выброса левого 
желудочка в зависимости от наличия и характера железодефицитного состояния

В.В. Горбачева, А.В. Ляшенко, Т.И. Гавриленко, Л.С. Мхитарян, Л.Г. Воронков
ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии имени акад. Н.Д. Стражеско” 
НАМН Украины», Киев

Цель работы – сравнить основные клинико-гемодинамические, лабораторные параметры и показатели клини-
ческого прогноза у пациентов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) и сниженной фракцией 
выброса левого желудочка (ФВЛЖ) с истинным (абсолютным) и функциональным железодефицитным состоя-
нием. 
Материал и методы. Обследовано 128 стабильных пациентов с ХСН (111 мужчин, 17 женщин), в возрасте 
18–75 лет, II–IV функционального класса по NYHA, с ФВЛЖ < 40 %, которые наблюдались на базе отдела сер-
дечной недостаточности ННЦ «Институт кардиологии им. акад. Н.Д. Стражеско» с  января 2016 г. по февраль 
2018 г. Пациенты включались в исследование в фазе клинической компенсации. Качество жизни оценивали по 
Миннесотской шкале (MLHFQ), физическую активность – по индексу Университета Дюка, функциональный ста-
тус определяли при помощи теста с 6-минутной ходьбой и стандартизированного теста с разгибанием нижней 
конечности.
Результаты. Феномен железодефицита (ЖД) наблюдали у 61 % больных. Абсолютный ЖД имели 65 %. 
Больные с ЖД обоих типов имели статистически значимо высший функциональный класс по NYHA, худшее 
качество жизни и худшие клинико-лабораторные показатели по сравнению с больными без ЖД. Независимо от 
различия в механизмах формирования функционального и абсолютного ЖД, не обнаружено статистически 
значимых различий показателей, характеризующих клинико-функциональное состояние больных и качество их 
жизни, а также параметров внутрисердечной гемодинамики. Вопреки ожиданиям, не выявлено повышенного 
уровня гепсидина у пациентов с функциональным ЖД по сравнению с группой абсолютного ЖД. Статистически 
значимые различия в выживаемости/госпитализации между пациентами без ЖД и обеими группами пациентов 
с ЖД позволяют рекомендовать проведение скрининга железодефицитного состояния у всех пациентов с ХСН 
и сниженной ФВ ЛЖ.
Выводы. Среди пациентов с ХСН и сниженной ФВЛЖ железодефицит встречается в 61 % случаев. 
Функциональный ЖД обнаружен у 27 (21 %) больных, абсолютный ЖД – у 51 (39,6 %) пациента. Не установлено 
различий между группами пациентов с абсолютным и функциональным ЖД по возрасту, функциональному 
классу, величине ФВЛЖ, доле пациентов с анемией, дистанцией 6-минутной ходьбы, выносливостью 
четырехглавой мышцы бедра, качеству жизни, индексу физической активности, уровню NT-proBNP, цитруллина 
и гепсидина. По сравнению с пациентами с абсолютным ЖД, пациенты с функциональным ЖД характеризова-
лись более высокими уровнями гемоглобина, среднего объема эритроцитов, среднего содержания гемоглоби-
на в эритроците, интерлейкина-6. Наличие ЖД обоих типов было сопряжено с худшей выживаемостью и более 
частой госпитализацией пациентов с ХСН.

Ключевые слова: сердечная недостаточность, функциональный железодефицит, абсолютный железодефи-
цит, выживаемость, госпитализация, прогноз.

Clinical and instrumental characteristics, clinical prognosis in patients with chronic heart failure 
and reduced left ventricular ejection fraction, depending on the presence and nature of the iron 
deficiency state

V.V. Gorbachova, A.V. Lіashenko, T.I. Gavrilenko, L.S. Mkhitaryan, L.G. Voronkov
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology» of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine

The aim – to compare patients with chronic heart failure and reduced left ventricular ejection fraction (LVEF) with 
absolute and functional iron deficiency (ID) state according to the main clinical, hemodynamic, laboratory parameters 
and clinical prognosis indicators. 
Material and methods. In January – February, 2018, 128 stable patients with chronic heart failure (111 of men and 17 
of women), 18–75 years old, NYHA class II–IV, with left ventricular ejection fraction < 40 % were screened. Patients were 
included in a clinical compensation phase. Quality of life was assessed by the Minnesota living with heart failure 
questionnaire (MLHFQ), physical activity was estimated by the Duke University index, functional status – by assessing 
the 6-minute walking test and a standardized lower limb extension test.
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Results. ID was observed in 61 % of patients, 65 % had absolute ID. Patients with both types of ID were in higher 
functional class, had a poorer quality of life and worse clinical and laboratory indices than patients without ID. 
Regardless of the difference in the functional and absolute ID formation mechanisms, no significant distinctions in the 
clinical and functional parameters, quality of life, as well as the parameters of intracardiac hemodynamics were found. 
Contrary to expectations, elevated levels of hepcidin were not detected in patients with functional ID compared to the 
absolute ID group. The reliable differences in survival/hospitalization rate between patients without ID and both groups 
of patients with ID allow us to recommend the screening of iron deficiency in all patients with chronic heart failure and 
reduced LVEF.
Conclusions. ID is found in 61 % patients. Functional ID was found in 27 patients (21 %), absolute ID – in 51 patients 
(39.6 %). There were no differences between groups of patients with absolute and functional ID by age, functional 
class, LVEF, percentage of aneamic patients, 6-minute walking distance, thigh quadriceps endurance, quality of life, 
physical activity index, NT-proBNP, citrulline and hepcidin levels. Compared to patients with absolute ID, patients with 
functional ID had higher levels of hemoglobin, MCV, MCH, interleukin-6. Presence of both ID types was associated with 
worse survival and more frequent hospitalization.

Key words: heart failure, functional iron deficient, absolute iron deficient, survival, hospitalization, prognosis.
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У лікуванні серцево-судинних захворювань 
все частіше застосовують препарати з доведе-
ною метаболічною дією, які нормалізують обмін-
ні процеси в міокарді, безпосередньо пов’язані 
як з патогенезом ішемічної хвороби серця (ІХС), 
так і з супутньою гіперактивністю механізмів 
нейрогуморальної регуляції. Їх використовують у 
комплексній терапії зі стандартними кардіотроп-
ними засобами, що дозволяє підвищити загаль-
ну ефективність проведеного лікування, досягти 
стійкого клінічного ефекту, зменшити частоту 
виникнення та тривалість ішемічних епізодів [2]. 
Особливістю цих препаратів є здатність підси-
лювати енергозберігальну та енергосинтезу-
вальну функції клітин, не впливаючи на цен-
тральну гемодинаміку, і таким чином захищати 
кардіоміоцити.

Дослідження змін показників варіабельності 
ритму серця (ВРС) та дисперсії інтервалу QT 
дозволило розробити прогностичні критерії роз-
витку небажаних подій [5, 6]. Морфологія сег-
мента ST та інтервалу QT/QTc досліджується в 
сучасній кількісній оцінці електрокардіограми 
(ЕКГ) за наявності синдрому ранньої реполяри-
зації та елевації сегмента ST у хворих з гострим 
інфарктом міокарда, оскільки доведено, що при 
багатовимірній логістичній регресії значення 
величини підйому точки J (місце з’єднання комп-
лексу QRS та сегмента ST) незалежно пов’язане 
з підвищеним ризиком зупинки серця в пацієнтів 
із синдромом ранньої реполяризації [7, 8]. 

Мінливість скорочень за оцінки Т-хвиль 
мо     же мати деякі діагностичні ознаки, які сприя-

ють ідентифікації ІМ [5]. Кількісна оцінка ЕКГ за 
чотирма параметрами (елевація сегмента ST, 
депресія сегмента ST, зубець Q, подовження 
інтервалу QT) перевершує шкалу TIMI щодо ви -
явлення 30-денної ймовірності серйозних не  -
сприятливих кардіальних подій з чутливістю 
0,709 і специфічністю 0,674 [9].

Мета роботи – оцінити кардіопротективну 
дію метаболічної терапії  у хворих на ішемічну 
хворобу серця шляхом цифрової обробки стан-
дартної електрокардіограми з дигіталізацією її 
показників за допомогою власно розробленого 
програмного забезпечення.

Матеріал і методи

Обстежено 46 пацієнтів, що надійшли в 
обласний клінічний кардіологічний диспансер 
м. Чернівці з діагнозом стабільна стенокардія 
напруження ІІ функціонального класу. Всім їм 
проведено лікування згідно з уніфікованими про-
токолами МОЗ України про надання допомоги 
хворим зі стабільною ішемічною хворобою серця 
[1] та оцінено ефективність впровадження мета-
болічної терапії з використанням препаратів 
аргініну гідрохлориду (тівортін, «Юрія-Фарм», 
Україна), розчину аргініну гідрохлориду та лево-
карнітину (тіворель, «Юрія-Фарм», Україна), 
кверцетину (корвітин, «Борщагівський хіміко-
фармацевтичний завод», Україна) та тіотриазо-
ліну («Артеріум», Україна) у зіставленні з блока-
тором кальцієвих каналів (БКК) аміодароном 
(кордарон, Sanofi) і β-адреноблокатором (β-АБ)  
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бісопрололом (конкор, Takeda, Японія) в умовах 
гострого тесту з реєстрацією другого відведен-
ня стандартної ЕКГ упродовж 30 секунд за допо-
могою апарата Easy ECG Monitor Prince 180B 
(Heal Force, КНР) перед використанням дослі-
джуваного препарату та на висоті його дії. 

Кількісний аналіз ЕКГ передбачав її дигіталі-
зацію (цифрову обробку) з використанням за  -
пропонованої в попередніх роботах власної сис-
теми оцінки «Смарт-ЕКГ» з дослідженням стану 
ВРС шляхом аналізу 30-секундної реєстрації 
інтервалів RR і дисперсії інтервалу QT [3], змін 
фази реполяризації на ЕКГ за допомогою кількіс-
ної оцінки нахилу сегмента ST (ST slope), визна-
чення спрямування сегмента ST після точки J, 
кута βо спрямування сегмента ST і висоти продо-
вження спрямування нахилу сегмента ST (Н, 
висота нахилу ST, mV) через 1 с реєстрації та 
диференційованого зубця Т при комп’ютерному 
аналізі ЕКГ, побудову першої похідної зубця Т з 
розрахунком показника відношення максималь-
них швидкостей (ВМШ; відношення змін різниці 
потенціалів на другому коліні зубця Т до макси-
мальної швидкості на його першому коліні дифе-
ренційованої ЕКГ) та відношення сусідніх екс-
тремальних значень (ВСЕЗ) на диференційова-
ній ділянці зубця Т за абсолютними значеннями 
за формулою ВСЕЗ = (V1 – V3) / V1 згідно із 
власно розробленим медичним програмним 
забезпеченням для кількісної оцінки ЕКГ [4].

Статистичне опрацювання отриманих резу-
льтатів ґрунтується на обрахуванні вибіркового 
середнього значення, стандартної похибки 
середнього, визначенні статистичної значущості 
розбіжностей кількісних параметрів за перевірки 
«нульової» гіпотези із застосуванням відповідних 
статистичних методів для нормального та не  -
нормального розподілу, залежних та незалежних 
вибірок. При використанні двох залежних вибі-
рок та нормального розподілу масивів застосо-
вували парний t-критерій Стьюдента, при розпо-
ділі, котрий відрізнявся від нормального, – 
t-критерій Вілкоксона; для двох незалежних 
вибірок та нормального розподілу масивів – 
2-вибірковий t-критерій Стьюдента, при розпо-
ділі, відмінному від нормального, – U-критерій 
Вілкоксона. 

Результати та їх обговорення

Проведено аналіз кардіопротективної дії 
метаболічних препаратів на показники ВРС і 

дисперсії інтервалу QT (DQT) з оцінкою впливу 
цих препаратів на зміни фази реполяризації 
(косовисхідна і косонизхідна депресія та елева-
ція сегмента ST з визначенням кута βо спряму-
вання сегмента ST і висоти продовження спря-
мування нахилу сегмента ST (H, висота нахилу 
сегмента ST, mV) через 1 с реєстрації) та дослі-
дження показників ВМШ і ВСЕЗ диференційова-
ного зубця Т при побудові першої похідної стан-
дартної ЕКГ. Порівнювали ефективність цих пре-
паратів із результатами застосування антиарит-
мічних препаратів ІІ і ІІІ класів згідно з класифіка-
цією Е.М. Vаughаn-Williams (β-АБ бісопролол і 
аміодарон), що широко використовуються для 
лікування порушень серцевого ритму.

У зіставленні обох препаратів (аміодарону і 
бісопрололу) за впливом на показники ВРС 
визначено тенденцію до більш позитивного при-
росту показника Δ%RR-SDNN для β-АБ бісопро-
лолу (Δ% +(13,48±7,8) %) проти БКК аміодарону 
(Δ% +(5,44±5,20) %, Р=0,6). Порівнюючи вплив 
на показники ВРС аміодарону і бісопрололу 
та кардіопротективної терапії, встановили, 
що вплив розчину аргініну гідрохлориду 
(Δ% +11,56 %) був подібним до β-АБ, а розчину 
аргініну гідрохлориду та левокарнітину 
(Δ% +5,64 %) – до БКК (рис. 1).

Оцінка змін показника PNN50, як ступеня 
переважання парасимпатичної ланки регуляції 
над симпатичною, відображає спрямування до 
більш суттєвого приросту для аміодарону порів-
няно з бісопрололом (Δ% +(8,73±6,50) % та 
Δ% –(7,22±5,90) %, Р=0,076), і зміни приросту 
внаслідок застосування аміодарону відповіда-
ють динаміці показника для розчину аргініну гід-
рохлориду (Δ% +7,54 %), а вплив бісопрололу 
мав спрямування, подібне до розчину аргініну 
гідрохлориду та левокарнітину (Δ% –2,25 %), що 
є втричі більш вираженим (див. рис. 1).

При зіставленні дії обох препаратів виявлено 
також зменшення у відсотковому відношенні 
показника дисперсії інтервалу QT (Δ% QT-DQT) у 
групах аміодарону (Δ% –(1,67±2,9) %) та бісо-
прололу (Δ% –(13,33±7,8) %) зі статистично 
незначущим, але суттєвим (у 8 разів) перева-
жанням зменшення (Р=0,18) DQT для останньо-
го, а отже і з ймовірно більш позитивним впли-
вом для β-АБ. Зміни для бісопрололу були спря-
мованими в одному напрямку з кверцетином 
(Δ% –22,5 %) і були ще більш вираженими – для 
тіотриазоліну (Δ% –40,00 %), що із врахуванням 
ефектів позитивного приросту показника Δ% 
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RR-SDNN і зменшення показника дисперсії 
інтервалу QT (Δ% QT-DQT) дозволяє оцінити 
позитивний медикаментозний ефект запропо-
нованого лікування (див. рис. 1).

Також при порівнянні впливу кардіопротек-
тивної терапії та аміодарону і бісопрололу на 
величину кута β° спрямування сегмента ST і 
висоту продовження спрямування нахилу сег-
мента ST (висота нахилу ST, mV) через 1 с реє-
страції встановлено і ефекти різного ступеня 
вираження, котрі, однак, мали позитивний 
вплив на ймовірність розвитку аритмічної смер-
ті (рис. 2).

Вплив аміодарону на величину і спрямуван-
ня кута β° (ST-slope) був меншим, ніж 
ефект бісопрололу (Δ% –(3,76±4,4) проти 
Δ% –(1,03±2,30) % відповідно, Р=0,47), а отже, 
аміодарон не прискорював косовисхідну депре-
сію сегмента ST.

 У той же час, пацієнти з косонизхідною 
депресією сегмента ST мають підвищений по  -
казник відношення шансів розвитку аритмічної 
смерті – 3,14 (95 % довірчий інтервал 1,56–6,30) 
[10]. Ефект застосування кардіопротективної 
терапії полягав навпаки у збільшенні величини 
позитивно спрямованого кута βо (ST-slope) для 
кверцетину (Δ% +2,25), розчину аргініну гідро-

хлориду (Δ% +0,86) і тіотриазоліну (Δ% +12,11), 
тим самим перетворюючи звичайну депресію 
сегмента ST у прискорену косовисхідну форму 
що, за даними літератури, є ознакою зменшення 
ризику розвитку аритмічної смерті та зниження 
ризику дестабілізації ІХС [7, 8] (див. рис. 2). 

Щодо впливу застосування аміодарону і 
бісопрололу на показники першої похідної ана-
лізу зубця Т, відзначено позитивний вплив на 
показник ВМШ з його збільшенням для обох 
препаратів з незначними тенденційними змі-
щеннями в напрямку переважання ефекту бісо-
прололу (Δ% +(0,39±1,4) % та Δ% +(0,44±1,5) %, 
Р>0,999), що свідчить про антиішемічний ефект 
обох препаратів (див. рис. 2), котрий може бути 
пов’яза  ним зі зменшенням потреби міокарда в 
кисні за рахунок зниження периферичного 
опору та частоти серцевих скорочень, а також 
збільшення коронарного кровотоку за рахунок 
прямого впливу на гладенькі м’язи коронарних 
артерій [2]. У той же час, вплив прийому пре-
паратів кардіопротективної терапії характери-
зувався різноспрямованими змінами показника 
Δ% ВМШ: позитивним спрямуванням для груп 
розчину аргініну гідрохлориду (Δ% +0,17) і роз-
чину аргініну гідрохлориду та левокарнітину 
(Δ% +0,97) та негативними спрямуваннями для 
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Рис. 1. Порівняння впливу аміодарону і бісопрололу та кардіопротективної терапії (зіставлення вихідних параметрів і їх вели-
чин на висоті призначення препаратів) на показники ВРС у пацієнтів з ішемічною хворобою серця.
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кверцетину (Δ% –2,38) та тіотриазоліну 
(Δ% –2,22) (див. рис. 2).

Тенденції зміни показника Δ% ВСЕЗ демон-
струють його зниження на тлі прийому бісопро-
лолу (Δ% –(0,65±1,80) проти Δ% +(0,07±0,61) на 
тлі аміодарону, Р>0,999) і різноспрямовані зміни 
для препаратів кардіопротективної терапії, з 
деяким збільшенням для груп кверцетину 
(Δ% +2) і тіотриазоліну (Δ% +2,6) та зменшенням 
для розчину аргініну гідрохлориду (Δ% –0,4) і 
розчину аргініну гідрохлориду та левокарнітину 
(Δ% –0,61) (див. рис. 2).

Висновки

1. Доведена можливість ефективної кількіс-
ної оцінки електрокардіограми шляхом її цифро-
вої обробки (дигіталізації) з використанням 
власного програмного забезпечення «Смарт-
ЕКГ» у хворих зі стабільною стенокардією.

2. При комплексному аналізі впливу препа-
ратів встановлено, що розчин аргініну гідрохло-
риду та розчин аргініну гідрохлориду та левокар-
нітину збільшували показник SDNN, а отже, 
зменшували ризик несприятливих подій при ста-
більній стенокардії, а також активували па   -
расимпатичний контур, кверцетин і тіотриазолін 
зменшували дисперсію інтервалу QT у цих хво-
рих, тіотриазолін, кверцетин і розчин аргініну 
гідрохлориду прискорювали косовисхідну 

депресію сегмента ST (ST slope), зменшуючи 
ризик виникнення ішемічної хвороби серця і 
збільшуючи антиаритмічний ефект. Встановле   но 
позитивне збільшення відношення максималь-
них швидкостей на диференційованій елек   -
трокардіограмі у разі застосування розчину аргі-
ніну гідрохлориду і розчину аргініну гідрохлориду 
та левокарнітину при стабільній стенокардії, що 
свідчить про зменшення ризику дестабілізації 
ішемічної хвороби серця. Бісо   пролол і аміода-
рон збільшували показник SDNN, а отже, знижу-
вали ризик несприятливих подій при стабільній 
стенокардії, аміодарон впливав на активацію 
парасимпатичного контура і менш ефективно 
діяв на ST slope, ніж бісопролол. Обидва препа-
рати дещо оптимізують показник відношення 
максимальних швидкостей, а отже, підтримують 
антиішемічний статус.

3. Кількісна оцінка електрокардіограми з її 
цифровою обробкою (дигіталізацією) може бути 
рекомендована для підвищення ефективності 
індивідуального підходу в лікуванні хворих на 
гостру та хронічну ішемічну хворобу серця з 
об’єктивізацією кардіопротекції.

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і проект дослі-

дження, збір матеріалу, статистичне опрацюван-
ня даних, написання статті – В.Т., П.І., М.Т.; огляд 
літератури, редагування статті – О.П., Т.А.
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Рис. 2. Порівняння впливу аміодарону і бісопрололу та кардіопротективної терапії в пацієнтів з ішемічною хворобою серця на 
показники першої похідної зубця Т та на кут βо спрямування сегмента ST і висоту продовження спрямування нахилу сегмента 
ST (висота нахилу ST, mV) через 1 с реєстрації (у зіставленні вихідних параметрів і на висоті призначення препаратів).
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Кардиопротекция у больных со стабильной стенокардией: анализ цифровой обработки 
электрокардиограммы 

В.К. Тащук, О.С. Полянская, П.Р. Иванчук, Т.Н. Амелина, М.В. Тащук
Буковинский государственный медицинский университет, Черновцы

Цель работы – оценить кардиопротективное действие метаболической терапии у больных ишемической 
болезнью сердца путем цифровой обработки стандартной электрокардиограммы с дигитализацией ее показа-
телей с помощью оригинального программного обеспечения.
Материал и методы. Обследовано 46 пациентов с диагнозом стабильная стенокардия напряжения ІІ функци-
онального класса. Всем им проведено лечение согласно с унифицированными протоколами МЗ Украины и 
оценка эффективности внедрения метаболического звена с использованием препаратов аргинина гидрохло-
рида, раствора аргинина гидрохлорида и левокарнитина, кверцетина и тиотриазолина по сравнению с блока-
тором кальциевых каналов амиодароном и β-адреноблокатором бисопрололом в условиях острого теста с 
регистрацией второго отведения стандартной ЭКГ в течение 30 секунд перед применением исследуемого 
препарата и на высоте его действия. Цифровую обработку стандартной ЭКГ осуществляли с использованием 
оригинального программного обеспечения.
Результаты. При комплексном анализе эффектов применения препаратов было установлено, что препараты 
аргинина гидрохлорида уменьшали риск неблагоприятных событий при стабильной стенокардии, и активиро-
вали парасимпатический контур, кверцетин и тиотриазолин – уменьшали дисперсию интервала QT, тиотриазо-
лин, кверцетин и аргинина гидрохлорид ускоряли косовосходящую депрессию сегмента ST, уменьшая риск 
дестабилизации ишемической болезни сердца и увеличивая антиаритмический эффект. Бисопролол и амиода-
рон увеличивали показатель SDNN, а следовательно снижали риск неблагоприятных событий при стабильной 
стенокардии, амиодарон способствовал активации парасимпатического контура и менее эффективно влиял на 
наклон сегмента ST, чем бисопролол, оба препарата несколько оптимизировали показатель отношения 
максимальных скоростей, а следовательно, поддерживали антиишемический статус.
Выводы. Количественная оценка электрокардиограммы с ее цифровой обработкой (дигитализацией) может 
быть рекомендована для повышения эффективности индивидуализированного лечения больных острой и хро-
нической ишемической болезнью сердца с объективизацией кардиопротекции.

Ключевые слова: количественная оценка электрокардиограммы, кардиопротекция, стабильная стенокар-
дия, бета-адреноблокаторы, амиодарон.
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Cardioprotection in patients with ischemic heart disease evaluated by digital processing 
of electrocardiogram

V.K. Tashchuk, O.S. Polianska, P.R. Ivanchuk, T.M. Amelina, M.V. Tashchuk
Bukovinian State Medical University, Chernivtsi

The aim – to evaluate the cardioprotective effect of metabolic therapy in patients with coronary heart disease (ICD) by 
digital processing of a standard electrocardiogram using original software.
Material and methods. 46 patients with stable angina pectoris of II functional class were examined. In order to 
determine the cardioprotective effect of metabolic therapy, the results of digital processing of the standard ECG in 
patients with coronary heart disease were analyzed using original software.  with the evaluation of the effect of drugs 
(tivortin, tivorel, tiotriazoline, corvitine) with antiarrhythmic anticipation, in comparison with the effects of amiodarone 
and bisoprolol on the main parameters of HRD and dispersion of the QT interval, the angle of inclination of the ST 
segment and the results of the analysis differentiated T wave. The possibility of an effective quantitative evaluation of 
the electrocardiogram with its digital processing (digitalization) with the use of its own Smart-ECG software in patients 
with stable angina pectoris was proven. 
Results. In the complex analysis of effects from the use of drugs, it was found that tivortin/tivorel reduced the risk of 
adverse events with stable angina pectoris and activated parasympathetic contour, corvitine and tiotriazoline – reduced 
the dispersion of the QT interval, tiotriazoline, corvitine and tivortin, accelerated transient depression of the ST seg-
ment  – reducing the risk of coronary heart disease and increasing antiarrhythmic effect. Bisoprolol and amiodarone 
increase the SDNN score and consequently reduce the risk of adverse events with stable angina pectoris, amiodarone 
stimulates the activation of the parasympathetic contour and less efficiently affects ST slope than bisoprolol, both 
drugs slightly optimize the ratio of maximum velocities and thus maintain anti-ischemic status.
Conclusions. Quantitative evaluation of the electrocardiogram with its digital processing (digitization) can be 
recommended for increasing the effectiveness of the individual approach in the treatment of patients with acute and 
chronic ischemic heart disease with the objectification of cardioprotection.

Key words: quantitative evaluation of electrocardiogram, cardioprotection, stable angina pectoris, beta-blockers, 
amiodarone.
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У відновленні серцевого м’яза після перене-
сеного інфаркту міокарда (ІМ), у процесі адап-
тивного та дезадаптивного ремоделювання міо-
карда беруть участь гормони ренін-ангіотензи-
нової, симпатоадреналової систем, ендотелі-
альна функція, запалення імунної системи, фак-
тори росту та інші патогенетичні механізми, 
серед яких важливе значення мають регулятори 
ангіогенезу. Термін ангіогенез означає форму-
вання нових капілярних судин з наявних мікро-
судин, він складається з кількох послідовних 
етапів: вазодилатація, міграція з адгезією та 
проліферацією ендотеліальних клітин, власне 
формування судинної стінки, нової тришарової 
судинної трубки, що розвивається впродовж від-
новлення мікроциркуляції [2].

Ключовим фактором регуляції ангіогенезу є 
васкулоендотеліальний фактор росту А 
(ВЕФР-А), що продукується ендотеліальними 
клітинами, гладенькими м’язами судин, макро-
фагами, серцевими фібробластами, лімфоцита-
ми, моноцитами, тромбоцитами, поліморфно -
ядерними клітинами, мегакаріоцитами [8–10]. 
ВЕФР-А позитивно впливає на реваскуляриза-
цію ішемізованої тканини шляхом проліферації 
ендотеліальних клітин, неореваскуляризації, під-
вищення судинної проникності, розвитку коро-
нарних колатералей, що запобігає ушкодженню 
кардіоміоцитів та розвитку патологічного ремо-
делювання міокарда [8, 10].

Кардіозахисні властивості ВЕФР-А підтвер-
дилися при експериментальному ІМ у тварин: 
використання ВЕФР-А для терапевтичного ан  -
гіо  генезу шляхом внутрішньосерцевого введен-
ня генів, що кодують ВЕФР, депротеїнізованих 
ізоформ ДНК (рВЕФР-165), аденовірусних век-
торів (Ad ВЕФР-121), плазмід, що кодують 
ВЕФР-165 тощо показало, що спочатку в пери-
некротичній зоні, у віддалених ділянках, далі в 
зоні ІМ, відбувалося збільшення кількості капіля-
рів, що функціонують, їх об’ємної поверхні, анас-
томозів, активація капілярного колатерального 
кровообігу, поліпшення регенерації серцевої 
функції, зменшення фіброзу та поліпшення ско-
ротливої функції міокарда [2, 26, 29].

У більшості досліджень виявлено активацію 
експресії ВЕФР-А в плазмі/сироватці крові па   -
цієнтів з ІМ [11–13, 21, 27], в одиничних – зни-
ження його рівня [18]. 

Можливо припустити, що у хворих з гострим 
ІМ індукований збільшеним утворенням ВЕФР-А 
ангіогенез сприяє відновленню міокарда та 
позитивно впливає на динаміку його структурно-
функціональних параметрів, але це питання 
недостатньо відображено в літературі.

Мета роботи – вивчити асоціації між рівнем 
васкулоендотеліального фактора росту А та по  -
казниками ремоделювання міокарда у хворих, 
що перенесли інфаркт міокарда з елевацією сег-
мента ST.
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Матеріал і методи

У дослідження залучили 62 пацієнтів з ІМ з 
елевацією сегмента ST (51 (82,3 %) чоловік та 11 
(17,7 %) жінок віком у середньому (58,63±8,90) 
року) та 15 осіб контрольної групи, відносно здо-
рових, зіставних з хворими за віком та співвідно-
шенням статей. Пацієнти були госпіталізовані у 
2016–2017 рр. у відділення інтенсивної терапії 
ДУ «Національний інститут терапії імені Л.Т. Ма  -
лої НАМН України» після проведення селектив-
ної коронароангіографії (СКГ) зі стентуванням 
інфарктзалежної артерії, котре виконували в 
Інституті загальної та невідкладної хірургії імені 
В.Т. Зайцева та КЗОЗ «Обласна клінічна лікар-
ня  – Центр екстреної медичної допомоги та 
медицини катастроф».

Діагноз ІМ з елевацією сегмента ST встанов-
лювали на підставі даних клінічних, електрокар-
діографічних та біохімічних досліджень згідно з 
рекомендаціями Європейського товариства 
кардіологів (2017) та Наказу МОЗ України № 455 
від 02.07.2014 р. «Про затвердження та впрова-
дження медико-технологічних документів зі 
стандартизації медичної допомоги при гострому 
коронарному синдромі з елевацією сегмента 
ST». Критеріями вилучення вважали клапанні 
вади серця, гострі або хронічні інфекції, онколо-
гічні захворювання, тяжку супутню коморбідну 
патологію (анемію, хронічні обструктивні захво-
рювання легенів, хронічні гепатити, цироз печін-
ки, ниркову недостатність).

Дослідження проводили згідно з положен-
ням Гельсінської декларації, протокол дослі-
дження узгоджено з комісією з питань етики та 
деонтології ДУ «Національний інститут терапії 
імені Л.Т. Малої НАМН України». Протокол № 8 
від 29.08.2016 р.

Розподіл тактики реваскуляризації був та -
ким: 36 (58,1 %) пацієнтам проведено первин-
не черезшкірне коронарне втручання (ЧКВ) з 
використанням bare-metal coronary stent, 15 
(24,2 %)  – первинний тромболізис з наступною 
ЧКВ протягом 24 годин, 3 (4,8 %) – лише тром-
болізис, 8 (12,9 %) пацієнтів відмовилися від 
втручання з особистих причин. Тромболітичну 
терапію проводили з використанням препаратів 
тенектеплази (металізе, Берінгер Інгельхайм, 
Німеччина), доза якої була розрахована залежно 
від маси тіла та не перевищувала 50 мг, і альте-
плази (актилізе, Берінгер Інгельхайм, Німеччи       -
на) в дозі 100 мг. Усі обстежені отримували ме -

дикаментозну терапію згідно з чинними реко-
мендаціями: еноксапарин у лікувальній дозі 
1  мг/кг маси тіла двічі на добу, дезагреганти 
(ацетилсаліцилова кислота, клопідогрель або 
тикагрелор) спочатку в навантажувальних дозах: 
600 мг для клопідогрелю, 180 мг – тикагрело-
ру, 150–300  мг для ацетилсаліцилової кислоти, 
далі  – у підтримувальних – 75 мг на добу для 
клопідогрелю, 90  мг двічі на добу для тикагре-
лору, та 100 мг на добу для ацетилсаліцилової 
кислоти, розувастатин 40 мг або аторвастатин 
40–80 мг 1 раз на добу, метопролол сукцинат 
12,5–50 мг 1 раз на добу.

Ехокардіографію здійснювали впродовж 
стаціонарного етапу лікування пацієнта на апа-
раті Medison Sono Ace X6 (Корея), оцінювали 
кінцеводіастолічний (КДО) та кінцевосистоліч-
ний (КСО) об’єм лівого шлуночка (ЛШ), кінцево-
систолічний (КСР) та кінцеводіастолічний (КДР) 
розміри ЛШ, масу міокарда (ММ) ЛШ, фракцію 
викиду (ФВ) ЛШ за Сімпсоном, діастолічну дис-
функцію ЛШ – максимальну швидкість раннього 
діастолічного наповнення (Е), максимальну 
швидкість передсердного діастолічного напо-
внення (А), їх відношення (Е/А).

Рівень креатинфосфокінази (КФК) та її 
МВ-фракції (МВ-КФК) серійно визначали в 
першу добу захворювання ферментативним ме  -
тодом. Дослідження рівня ВЕФР-А проводили 
імуноферментним методом з використанням на -
 бору реактивів IBL International GMBH (Німеччи -
на) (діапазон концентрацій стандартів 0,0–
1000  пг/мл, контрольні сироватки: низька кон-
центрація – 100–200 пг/мл, висока – 600–
1200   пг/мл) у лабораторії імуно-бiохімічних і 
молекулярно-генетичних досліджень ДУ «На -
ціональний інститут терапії імені Л.Т. Малої 
НАМН України». Кров для визначення ВЕФР-А в 
сироватці брали на 7-му добу ІМ з елевацією 
сегмента ST. Контроль  ну групу становили 
20 здорових добровольців.

Гіперхолестеринемію (ГХЕ) встановлювали 
в разі рівня загального холестерину (ЗХС) 
> 5,2 ммоль/л, та/або холестерину ліпопротеїнів 
низької щільності (ХС ЛПНЩ) > 3,0 ммоль/л, 
та/або тригліцеридів (ТГ) > 1,7 ммоль/л згідно 
з рекомендаціями Європейського товариства 
кардіологів з лікування дисліпідемій (2016). Ар  -
теріаль  ну гіпертензію (АГ) діагностували, якщо 
систолічний артеріальний тиск (САТ) пацієнта 
становив > 140 мм рт. ст. та/або діастолічний 
артеріальний тиск (ДАТ) – > 90 мм рт. ст. згідно з 
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рекомендаціями Європейського товариства 
кардіологів з діагностики та лікування артеріаль-
ної гіпертензії (2013). 

Рівень тривожності протягом 10–14 діб до ІМ 
оцінювали за допомогою опитувальника Тей -
лора, згідно з яким низький рівень діагностували 
в разі виявлення 14 балів і менше, високий – 
більше 14 балів [24]. 

Перебіг ІМ з елевацією сегмента ST був 
неускладненим у 32 (51,6 %) хворих, ускладне-
ним – у 30 (48,4 %). Діагностовано такі усклад-
нення: гостру лівошлуночкову недостатність – 
у 6 хворих, кардіогенний шок – у 4, гостру анев-
ризму ЛШ – у 8, ранню післяінфарктну стенокар-
дію – у 2, порушення ритму і провідності – 
у 20 осіб.

Повторне обстеження здійснили через 6 міс 
47 пацієнтам. Усі обстежені отримували медика-
ментозну терапію згідно з чинними рекоменда-
ціями (β-адреноблокатори, дезагреганти, стати-
ни, інгібітори ангіотензинперетворювального 
ферменту / блокатори рецепторів ангіотензину 
ІІ) протягом 6 міс. Проведено загальноклінічний 
огляд, ехокардіографію, тест із 6-хвилинною 
ходьбою для визначення толерантності до фі  -
зичного навантаження.

Статистичне опрацювання отриманих даних 
виконано за допомогою пакета програм Statisti -
ca 8.0 (Stat Soft Inc, США), аналіз нормальнос-
ті розподілу подано у вигляді медіани і верх-
нього та нижнього квартилів вибірки, а також 
середнього та стандартного відхилення (М±σ). 
Для оцінки міжгрупових відмінностей застосо-
вували метод ANOVA із визначенням U-критерію 
Манна  – Уїтні та Вальда – Вольфовиця, χ2, коре-
ляції за Спірменом. Для всіх видів аналізу від-
мінності вважали статистично значущими при 
Р<0,05. 

Результати та їх обговорення

Рівень ВЕФР-А у хворих з ІМ з елевацією 
сегмента ST визначали на 7-му–10-ту добу 
захворювання (саме в цей період, за даними 
більшості авторів, відбувається його пікове під-
вищення в плазмі/сироватці крові) [11, 13, 15, 
21]. При порівнянні медіанних значень рівня 
ВЕФР-А у пацієнтів з ІМ з елевацією сегмента ST 
спостерігали статистично значуще підвищення 
концентрації цитокіну відносно контролю (160,33 
[83,82–299,62] та (112,30 [75,45–164,65] пг/мл 
відповідно; Р=0,05), що свідчить про активацію 

утворення ВЕФР-А внаслідок гострого ІМ. 
Подальший аналіз результатів проводили в гру-
пах хворих, яких розділили залежно від медіан-
ного значення показника – у першу групу увій-
шов 31 пацієнт з рівнем ВЕФР-А  160 пг/мл, у 
другу групу – 31 пацієнт зі значенням показника 
> 160 пг/мл.

У табл. 1 наведено результати аналізу кліні-
ко-анамнестичних даних у порівнюваних групах. 
Визначено більшу частоту зниження рівня 
ВЕФР-А у чоловіків, хворих на ІМ з елевацією 
сегмента ST (Р=0,023), та високого рівня 
ВЕФР-А у жінок (Р=0,023). Виявлено позитивний 
кореляційний зв’язок між рівнем ВЕФР-А та чо -
ловічою статтю: r=0,204, P=0,019. Поширеність 
інших традиційних чинників ризику (вік, АГ, 

Таблиця 1
Клініко-анамнестичні дані хворих з гострим інфарктом міо-
карда з елевацією сегмента ST залежно від рівня ВЕФР-А 

Показник

ВЕФР-А 

 160 пг/мл

(n=31)

ВЕФР-А 

> 160 пг/мл 

(n=31)

Вік, роки 59,559,42 57,718,39

Чоловіки 29 (93,5 %) 22 (71,0 %)*

Жінки 2 (6,5 %) 9 (29,0 %)*

АГ 28 (90,3 %) 24 (77,4 %)

Цукровий діабет 
2-го типу

10 (32,30 %) 8 (25,8 %)

Куріння 10 (32,3 %) 7 (22,6 %)

Обтяжена спадковість 
щодо ІХС

19 (61,3 %) 23 (74,2 %)

ГХЕ 22 (71,0 %) 20 (64,5 %)

Індекс маси тіла 
> 25 кг/м2

27 (87,1 %) 24 (77,4 %)

Тривожність, 
середній бал

19,0 [9,0–26,0] 14,0 [7,5–22,0]*

Стабільна стенокардія 
до ІМ

11 (35,5 %) 16 (51,5 %)

Нестабільна стенокардія 
до ІМ

15 (48,4 %) 13 (41,9 %)

ІМ в анамнезі 9 (29,0 %) 6 (19,4 %)

Локалізація ІМ
Передня
Задня

16 (51,6 %)
15 (48,4 %)

17 (54,8 %)
14 (45,2 %)

Кількість уражених судин 
(за даними СКГ)

Одна
Дві та більше

12 (38,7 %)
19 (61,3 %)

13 (41,9 %)
 18 (58,1 %)

Ускладнений ІМ 19 (61,3 %) 11 (35,4 %)

Примітка. Категорійні показники наведено як кількість 
випадків і частка, кількісні – як медіана [верхній – нижній 
квартилі] або М±σ. * – різниця показника статистично значу-
ща порівняно з таким у хворих з рівнем ВЕФР-А  160 пг/мл 
(Р<0,05). ІХС – ішемічна хвороба серця.
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цукровий діабет, куріння, індекс маси тіла 
 25 кг/м3, ГХЕ, обтяжена спадковість) залежно 
від рівня ВЕФР-А при ІМ з елевацією сегмента ST 
статистично значуще не відрізнялася, що збіга-
ється з результатами інших авторів [13, 16, 18, 
21]. Привертає увагу, що тривожно-депресивні 
розлади, які розглядаються як значний чинник 
ризику ІМ [28], частіше реєстрували в пацієнтів з 
ІМ з елевацією сегмента ST та рівнями ВЕФР-А 
 160 пг/мл. Останніми роками представлено 
переконливі докази участі ВЕФР-А в патогенезі 
всіх фаз нейрогенезу та нейроангіогенезу, вияв-
лені його нейротрофічні та нейропротективні 
властивості [1], визначено асоціацію між ступе-
нем вираження тривожно-депресивних розладів 
та збільшенням експресії ВЕФР-А [7, 25]. Разом 
з цим при поєднанні гострої ішемії та психологіч-
ного стресу відбувалося зниження експресії 
ВЕФР та його сигнальних молекул (Р44-Р42, 
МАРК, Аkt), що автори пов’язують з активацією 
оксидативного стресу внаслідок ішемічного 
ушкодження та пригніченням експресії ВЕФР-А 
вільними радикалами [14]. Можна вважати, що у 
хворих з ІМ діють аналогічні механізми, внаслі-
док яких більший ступінь вираження тривожно-
депресивних розладів спостерігається при зна-
ченні ВЕФР-А нижче від медіанного рівня.

Частота клінічних виявів ішемічної хвороби 
серця до виникнення гострого ІМ – стабільної, 
нестабільної стенокардії, раніше перенесеного 
ІМ у першій і другій групах статистично значуще 
не відрізнялася. За результатами СКГ, частота 
ураження однієї, двох та більше вінцевих судин, 
що досягало  50 %, у пацієнтів порівнюваних 
груп не відрізнялася. Аналогічні результати от -

римано А. Kranz та співавторами і Н. Shimo -
kawahara та співавторами [13, 21]. Водночас 
W. Wojakovski та співавтори продемонстрували 
вищий вміст ВЕФР-А у хворих з гострим ІМ з 
багатосудинним ураженням порівняно з одно-
судинним [27]. 

Не зафіксовано статистично значущої різни-
ці між частотою виявлення передньої та задньої 
локалізації ІМ залежно від рівнів ВЕФР-А. Часто -
та ускладненого ІМ з елевацією сегмента ST 
мала тенденцію до більшого значення в групі 
хворих з ВЕФР-А  160 пг/мл.

Привертає увагу статистично значуще збіль-
шення кардіомаркерів КФК, МВ-КФК у пацієнтів 
з ІМ з елевацією сегмента ST з підвищеним рів-
нем ВЕФР-А порівняно з низьким рівнем цього 
цитокіну (Р<0,012; Р<0,01 відповідно; табл. 2), 
виявлено позитивний кореляційний зв’язок між 
рівнями ВЕФР-А та КФК (r=0,527; P=0,023), що 
свідчить про більший об’єм ушкодженого міо-
карда у пацієнтів з рівнем ВЕФР-А > 160 пг/мл. 
Позитивні кореляційні зв’язки між рівнем 
ВЕФР-А та КФК отримано в роботах Y. Hojo та 
співавторів, Н. Ogawa та співавторів; дослідники 
пов’язують підвищення утворення ВЕФР-А з 
поширенням зони інфаркту [11, 17]. Водночас 
А. Kranz та співавтори і Н. Shimokawahara та спів-
автори не виявили зв’язку між рівнями ВЕФР-А 
та КФК у хворих з гострим ІМ [13, 21]. Інші кліні-
ко-лабораторні показники (кліренс креатиніну, 
глюкоза, гемоглобін, ліпідний спектр) у порівню-
ваних групах не відрізнялися. 

У табл. 3 наведено дані про стан гемодина-
міки в обстежених пацієнтів у гостру фазу ІМ та 
через 6 міс спостереження. Аналіз результатів 

Таблиця 2
Біохімічні показники хворих з гострим інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST залежно від рівня ВЕФР-А

Показник ВЕФР-А  160 пг/мл (n=31) ВЕФР-А > 160 пг/мл (n=31)

КФК (пікове значення), од/л 659,9 [389,0–951,9] 2296,6 [1094,8–4115,2]*

МВ-КФК, од/л 81,8 [34,0–153,9] 196,9 [123,3–359,0]*

Кліренс креатиніну, мл/хв 70,00 [59,00–93,00] 76,00 [64,00–97,00]

Глюкоза крові, ммоль/л 8,03±3,79 8,47±3,68

Гемоглобін, г/л 135,40±18,11 133,77±15,08

ЗХС, ммоль/л 4,96±1,20 4,88±1,15

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,98±0,98 2,90±1,05

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,21±0,19 1,20±0,32

ТГ, ммоль/л 1,71±0,81 1,73±0,76

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,77±0,41 0,78±0,35

Примітка. Показники наведено як медіана [верхній – нижній квартилі] або М±σ. * – різниця показника статистично значуща 
порівняно з таким у хворих з рівнем ВЕФР-А  160 пг/мл (Р<0,01). ХС ЛПВЩ – холестерин ліпопротеїнів високої щільності; 
ХС ЛПДНЩ – холестерин ліпопротеїнів дуже низької щільності.
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показав відсутність відмінностей між групами 
щодо показників частоти скорочень серця, САТ 
і ДАТ. За даними ехокардіографії у хворих з ІМ з 
елевацією сегмента ST з рівнями ВЕФР-А 
 160 пг/мл порівняно з > 160 пг/мл реєструва-
ли вищі показники КДР ЛШ, КСР ЛШ, КДО ЛШ 
(Р=0,031; Р=0,039; Р=0,047). За результатами 
допплер  ехокардіографії в гостру фазу ІМ від-
значено закономірне порушення розслаблення 
ЛШ зі зниженням Е/А в обох групах. Через 6 міс 
після ІМ відмінності між показниками розмірів 
та об’ємів ЛШ зберігалися – у хворих першої 

групи порівняно з пацієнтами другої групи в піз-
ній післяінфарктний період зафіксовано вищі 
величини КДР ЛШ, КДО ЛШ (Р=0,013, Р=0,027). 
Аналіз змін структурно-функціональних пара-
метрів міокарда протягом 6 міс після ІМ з еле-
вацією сегмента ST показав, що в пацієнтів 
першої групи відбулося статистично значуще 
збільшення значень КДР ЛШ (Р=0,042), КСР ЛШ 
(Р=0,049), КДО  ЛШ (Р=0,044), ММ ЛШ 
(Р=0,044), Е/А (Р=0,001). Отримані результати 
демонструють, що у хворих з ІМ з елевацією 
сегмента ST з нижчим рівнем ВЕФР-А існують 
передумови для розвитку раннього та пізнього 
післяінфарктного ремоделювання, яке виявля-
ється прогресуванням дилатації порожнини 
ЛШ, збільшенням його об’єму, ММ ЛШ, а також 
збільшенням показника Е/А, що можна зазна-
чити як перехід до ІІ типу діастолічної дисфунк-
ції – псевдонормалізації. Привертає увагу від-
сутність змін ФВ ЛШ у поєднанні з дилатацією 
порожнини ЛШ, що відповідає закону гетеро-
метричної авторегуляції Франка – Стар  лінга та 
свідчить про компенсовану систолічну функцію. 
У пацієнтів з ІМ з елева  цією сегмента ST з рів-
нем ВЕФР-А > 160 пг/мл через 6 міс після події 
(за винятком статистично значущого збільшен-
ня ММ ЛШ) показники внутрішньосерцевої 
гемодинаміки, діастолічної функції змінювалися 
статистично незначуще, що можна розцінювати 
як внесок підвищеного ангіогенезу для адап-
тивної відповіді на ушкодження міокарда. Від -
різнялися показники тесту з 6-хвилинною ходь-
бою – в першій групі дистанція ви  конання тесту 
становила (477,35±73,34) м, у другій – 
(545,44±51,09) м (Р=0,014). Вищі показники 
толерантності до фі   зичного навантаження в 
другій групі в поєднанні з позитивною динамі-
кою структурно-функціональних параметрів 
міокарда підтверджують сприятливу асоціацію 
підвищеного рівня ВЕФР-А у гостру фазу ІМ з 
подальшим функціональним станом серцево-
судинної системи. 

Додаткову інформацію про зв’язок рівня 
ВЕФР-А в гостру фазу ІМ з перебігом післяін-
фарктного ремоделювання надав аналіз різниці 
(дельти) відмінностей між показниками гемоди-
наміки (табл. 4). Рівень ВЕФР-А був визначений 
у гостру фазу в групі хворих з негативними змі-
нами показників, тобто – дезадаптивним ремо-
делюванням (ΔКДР ЛШ > 0, ΔКДО ЛШ > 0, 
ΔФВ ЛШ < 0, ΔММ ЛШ > 0), та в пацієнтів або з 
відсутністю їх динаміки, або з позитивним адап-

Таблиця 3
Показники серцевої гемодинаміки у хворих, що перенесли 
інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST, протягом 6 міся-
ців спостереження

Показник

ВЕФР-А 

 160 пг/мл

(n=31)

ВЕФР-А 

> 160 пг/мл 

(n=31)

Частота скорочень 
серця, за 1 хв 

Гостра фаза ІМ
Через 6 міс

79,1919,22
68,12±11,54*

78,1311,43
67,55±10,09***

САТ, мм рт. ст. 
Гостра фаза ІМ
Через 6 міс

135,8128,17
132,65±16,12

138,8419,40
134,75±15,09

ДАТ, мм рт. ст.
Гостра фаза ІМ
Через 6 міс

82,4215,10
80,59±12,61

81,5810,26 
83,75±12,02

КДР ЛШ, см
Гостра фаза ІМ
Через 6 міс

5,470,45
5,69±0,38*

5,120,76°
5,29±0,78°°

КСР ЛШ, см
Гостра фаза ІМ
Через 6 міс

3,890,49
4,15±0,53*

3,640,44°
3,87±0,65

КДО ЛШ, мл 
Гостра фаза ІМ
Через 6 міс

141,3730,43
156,87±28,82*

126,0829,09°
141,15±26,6°

КСО ЛШ, мл
Гостра фаза ІМ
Через 6 міс

70,1726,65
73,05±18,09

65,1328,26
72,25±25,51

ММ ЛШ, г 
Гостра фаза ІМ
Через 6 міс

241,14±31,96
262,27±59,91* 

235,63±90,93
276,35±85,80* 

ФВ ЛШ, %
Гостра фаза ІМ
Через 6 міс

53,26±7,60
52,21±6,00

53,17±8,51
52,00±8,43

Е/А
Гостра фаза ІМ
Через 6 міс

0,80±0,36
1,20±0,42***

0,99±0,41
1,09±0,49

Дистанція 6-хвилинної 
ходьби, м

477,35±73,34 545,44±151,09°°

Примітка. Різниця показника статистично значуща порівня-
но з таким у гостру фазу ІМ: * Р<0,05; ** Р<0,001. Різниця 
показника статистично значуща порівняно з таким у хворих з 
рівнем ВЕФР-А  160 пг/мл: ° Р<0,05; °° Р<0,01. 
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тивним процесом (ΔКДР ЛШ  0, ΔКДО ЛШ  0, 
ΔФВ ЛШ  0, ΔММ ЛШ  0).

Рівень ВЕФР-А сироватки крові у хворих з ІМ 
з елевацією сегмента ST виявився статистично 
значуще вищим у пацієнтів з ΔФВ ЛШ  0, ніж у 
пацієнтів з ΔФВ ЛШ < 0 (Р=0,041), у хворих з 
ΔКДО ЛШ  0 порівняно з ΔКДО ЛШ > 0 
(Р=0,044), ΔКДР ЛШ  0 – з ΔКДР ЛШ > 0 
(Р=0,676), ΔММ ЛШ  0 порівняно з ΔММ ЛШ > 0 
(Р=0,095). Позитивні асоціації між збільшенням 
експресії ВЕФР-А при гострому ІМ та подаль-
шим сприятливим перебігом післяінфарктного 
періоду і навпаки – нижчими рівнями цього цито-
кіну та дезадаптивним ремоделюванням міокар-
да вказує на його роль для індукції ангіогенезу в 
ішемізованому міокарді.

ROC-аналіз був застосований для з’ясуван -
ня рівня ВЕФР-А, що є прогностичним для роз-
витку патологічного ремоделювання (ΔКДО ЛШ 
> 0 розцінили як несприятливий варіант). Ви -
явилося, що з чутливістю 57,9 % та специфічніс-
тю 85,7 % (площа під ROC-кривою 0,711; 95 % 
довірчий інтервал 0,513–0,908; Р=0,036) рівень 
ВЕФР-А  201,86 пг/мл у гостру фазу ІМ з елева-
цією сегмента ST має прогностичне значення 
для підвищення рівня КДО ЛШ, що є основним 
параметром дезадаптивного ремоделювання 
після перенесеного ІМ (рисунок).

Експресія ВЕФР-А та його рецепторів у сер-
цевих фібробластах та неендотеліальних кліти-
нах з властивостями фібробластів, що викону-
ють функцію росту та регенерації тканин, при-
пускає участь цитокіну в процесі ремоделювання 
міокарда в зоні ішемії та некрозу [5]. При експе-
риментальному ІМ у щурів введення ВЕФР A-165 
та ВЕФР B-167 у міокард зменшувало зону ура-
ження міокарда, поліпшувало його скоротливу 

функцію, життєздатність, показники ремоделю-
вання ЛШ [29]. Введення анти-Р-селектин 
кон’югованих ліпосом, що містять ВЕФР, щурам 
з експериментальним ІМ супроводжувалося 
зниженням на 37 % відкладення колагену в міо-
карді, значним покращенням тиску наповнення 
ЛШ, при цьому через 4 тиж після ІМ відбувалося 
значне поліпшення серцевої функції – зменшен-
ня КДР ЛШ, збільшення фракції скорочення, 
водночас збільшувалася кількість анатомічних і 
перфузованих судин [19, 26]. Ін’єкція колаген-
зв’язаного домена ВЕФР приводила до змен-
шення зони інфаркту, поліпшення процесів 
ремоделювання ЛШ через 3 міс, а через 12 міс у 
зоні ІМ спостерігалася зріла судинна мережа та 
міокард-подібні тканини, таким чином відбував-
ся захист кардіоміоцитів від апоптозу і залучення 
клітин-попередників до зони інфаркту [20]. 

Результати клінічних досліджень, присвяче-
ні зв’язку ВЕФР-А та післяінфарктного ремоде-
лювання, неоднозначні. Так, у хворих з гострим 
ІМ індекси об’ємів ЛШ, визначені завдяки вен-
трикулографії на 14-ту добу гострого ІМ, були 
підвищені в групі з високим піковим рівнем 
ВЕФР порівняно з групою з низькими показни-
ками ВЕФР, пік плазмового рівня ВЕФР пози-

Таблиця 4
Рівні ВЕФР-А при відмінностях між показниками гемодинамі-
ки у хворих з інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST

Δ показника ВЕФР-А, пг/мл

ΔКДР ЛШ  0 204,20 [102,54–299,62]

ΔКДР ЛШ > 0 160,72 [80,08–479,00]

ΔКДО ЛШ  0 208,86 [102,54–361,64]

ΔКДО ЛШ > 0 128,34 [80,08–198,86]*

ΔФВ ЛШ  0 223,66 [95,68–398,86]

ΔФВ ЛШ < 0 146,45 [105,04–238,44]*

ΔММ ЛШ  0 221,28 [115,02–440,84]

ΔММ ЛШ > 0 125,73 [99,11–225,15]

Примітка. * – різниця показника статистично значуща порів-
няно з показником, наведеним вище, – у хворих порівнюва-
ної групи (Р<0,05). 

Рисунок. ROC-крива, що показує прогностичне значення 
ВЕФР-А в гостру фазу інфаркту міокарда для розвитку патоло-
гічного ремоделювання лівого шлуночка через 6 місяців після 
перенесеного інфаркту міокарда з елевацією сегмента ST.
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тивно корелював з КДО та КСО ЛШ. Цих відмін-
ностей не було у хронічну фазу ІМ. Автори вва-
жають, що ендогенний ВЕФР виконує важливу 
роль у дилатації ЛШ у хворих з гострим ІМ [21]. 
T. Soeki та співавтори відносили до групи з 
ремоделюванням хворих, в яких через 3 міс 
після гострого ІМ індекс КДО зростав більш ніж 
на 5 мл/м2; автори не виявили відмінностей 
рівня ВЕФР між хворими з наявністю патологіч-
ного ремоделювання та без нього [22]. Разом з 
тим пацієнти з гострим ІМ та поліпшенням сис-
толічної функції порівняно з хворими без поліп-
шення мали високі рівні ВЕФР у мононуклеарах 
периферичної крові; автори вважають, що 
ВЕФР, котрий утворюється в мононуклеарах, які 
інфільтрують ушкоджений інфарктом міокард, 
відіграє важливу роль в ангіогенезі, реендотелі-
зації, відновленні систолічної функції ЛШ після 
гострого ІМ [11]. Y. Devaux та співавтори визна-
чали ремоделювання ЛШ за динамікою КДО між 
госпіталізацією та через 6 міс після ІМ; першу 
групу становили хворі з ΔКДО, котрий не мав 
суттєвих змін або знижувався, другу групу – 
пацієнти, в яких ΔКДО збільшувався. Рівень 
ВЕФР-В був на 69 % вищим у хворих з ΔКДО  0, 
ніж у пацієнтів з ΔКДО > 0. Автори виявили, що 
низький рівень ВЕФР-В у крові при гострому ІМ 
асоціюється з високим ризиком розвитку пато-
логічного ремоделювання ЛШ та є його пре -
диктором [6]. 

Слід зазначити, що з низькими рівнями 
ВЕФР-А асоціюються й інші тяжкі вияви серцево-
судинної патології: наявність вираженої ГЛШ у 
пацієнтів з АГ [4], високий функціональний клас 
хронічної серцевої недостатності та її несприят-
ливий перебіг [3], віддалений прогноз великих 
серцево-судинних подій у хворих, що перенесли 
ІМ [15, 16]. Висувають таке пояснення асоціації 
між рівнем ВЕФР-А та тяжкістю захворювання 
серця. У хворих зі зниженим рівнем ВЕФР-А 
можливе тяжче атеросклеротичне ушкодження 
вінцевих судин, уповільнене відновлення ендо-
телію ушкодженої бляшки, існують дані про при-
гнічення експресії ВЕФР активованими вільними 
радикалами. Підвищена експресія ВЕФР, зокре-
ма в інфарктній та періінфарктній зонах, сприяє 
вазодилатації шляхом стимуляції продукції NO, 
поліпшує ендотеліальну регенерацію ушкодже-
ної бляшки, стимулює ангіогенез, стабілізує 
наново утворені судини та кардіоміоцити шля-
хом зниження апоптозу, що приводить до поліп-
шення кровопостачання міокарда та підвищення 
доставки кисню [15, 23]. 

Таким чином, підвищення рівня ВЕФР-А при 
ІМ та індукована ним активація ангіогенезу є 
важливим адаптивним процесом у відповідь на 
ішемію міокарда, що впливає також і на репара-
тивні процеси. Оптимальна динаміка структур-
но-функціональних показників міокарда у хворих 
з високим рівнем ВЕФР-А в гостру фазу ІМ та 
негативні зміни в пацієнтів з початково низькими 
рівнями ВЕФР-А свідчать про протективне зна-
чення цитокіну для процесу прогресування 
фіброзу міокарда та розвитку серцевої недо-
статності. 

Висновки

1. У хворих з інфарктом міокарда з елева -
цією сегмента ST порівняно зі здоровими вияв-
лено статистично значуще підвищення рівня 
васкулоендотеліального фактора росту А в сиро-
ватці крові, що корелює з маркером ушкоджено-
го міокарда – креатинфосфокіназою. 

2. Інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST 
з рівнем васкулоендотеліального фактора росту 
А нижче медіани 160 пг/мл порівняно з рівнем 
цитокіну вище медіани 160 пг/мл асоціюється з 
більшою частотою інфаркту міокарда в чоловіків 
(Р=0,023), наявністю тривожності до інфаркту 
(Р=0,019), збільшенням кінцеводіастолічного та 
кінцевосистолічного розміру, кінцеводіастоліч-
ного об’єму лівого шлуночка в гостру фазу 
інфаркту, кінцеводіастолічного та кінцевосисто-
лічного розміру, кінцеводіастолічного об’єму, 
маси міокарда лівого шлуночка, відношення Е/А, 
нижчою толерантністю до фізичного наванта-
ження через 6 міс спостереження. Це свідчить 
про негативну асо  ціацію зниженого рівня васку-
лоендотеліального фактора росту А зі станом 
внутрішньосерцевої гемодинаміки після перене-
сеного інфаркту та позитивну – з його підвище-
ним рівнем. 

3. Рівень васкулоендотеліального фактора 
росту А  201,86 пг/мл з чутливістю 57,9 % та 
специфічністю 85,7 % (площа під ROC-кривою 
0,711; 95 % довірчий інтервал 0,513–0,908; 
Р=0,036) має прогностичне значення для розви-
тку несприятливого ремоделювання лівого шлу-
ночка.

Конфлікту інтересів немає. 
Участь авторів: концепція і проект дослі-

дження, статистична обробка даних, опрацю-
вання висновків – О.П., М.К.; збір матеріалу, 
огляд літератури, написання тексту – О.П.
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Ассоциации уровня васкулоэндотелиального фактора роста А с показателями гемодинамики 
у больных, перенесших инфаркт миокарда с элевацией сегмента ST

О.В. Петюнина, Н.П. Копица 
ГУ «Национальный институт терапии имени Л.Т. Малой НАМН Украины», Харьков

Цель работы – исследовать ассоциации между уровнем васкулоэндотелиального фактора роста А (ВЭФР-А) и пока-
зателями ремоделирования миокарда у больных, перенесших инфаркт миокарда (ИМ) с элевацией сегмента ST.
Материал и методы. Обследовано 62 пациента с ИМ с элевацией сегмента ST (51 (82,3 %) мужчина и 11 
(17,7 %) женщин в возрасте в среднем (58,63±8,90) года). Пациенты были госпитализированы в 2016–2017 гг. 
в отделение интенсивной терапии ГУ «Национальный институт терапии имени Л.Т. Малой НАМН Украины» после 
проведения селективной коронароангиографии со стентированием инфарктзависимой артерии, которое про-
водили в Институте общей и неотложной хирургии им. В.Т. Зайцева и Областной клинической больнице. 
Эхокардиографию осуществляли при поступлении пациента в стационар. Исследование ВЭФР-А в сыворотке 
крови проводили иммуноферментным методом на 7-е сутки ИМ с элевацией сегмента ST. Уровень тревожности 
в течение 10–14 суток до ИМ с элевацией сегмента ST оценивали с помощью опросника Тейлора. Повторное 
обследование выполнено через 6 мес наблюдения 47 пациентам.
Результаты. У больных ИМ с элевацией сегмента ST по сравнению с пациентами контрольной группы выявле-
но статистически значимое повышение уровня ВЭФР-А в сыворотке крови, что коррелирует с маркером 
повреждения миокарда – креатинфосфокиназой. ИМ с элевацией сегмента ST с уровнем ВЭФР-А ниже меди-
аны 160 пг/мл по сравнению с уровнем цитокина больше медианы 160 пг/мл ассоциируется с большей часто-
той ИМ у мужчин (Р=0,023), наличием тревожности до ИМ (Р=0,019), увеличением конечнодиастолического и 
конечносистолического размера, конечнодиастолического объема левого желудочка в острую фазу инфаркта, 
конечнодиастолического и конечносистолического размера, конечнодиастолического объема, массы миокар-
да левого желудочка, отношения Е/А, более низкой толерантностью к физической нагрузке через 6 мес наблю-
дения. Это свидетельствует о негативной ассоциации сниженного уровня ВЭФР-А с состоянием внутрисердеч-
ной гемодинамики после перенесенного ИМ и о позитивной ассоциации с его повышенным уровнем. Уровень 
ВЭФР-А  201,86 пг/мл с чувствительностью 57,9 % и специфичностью 85,7 % (площадь под ROC-кривой 0,711; 
95 % доверительный интервал 0,513–0,908; Р=0,036) имеет прогностическое значение для развития неблаго-
приятного ремоделирования левого желудочка. 
Выводы. Уровень ВЭФР-А – важный показатель, который используется для оценки тяжести повреждения мио-
карда левого желудочка и прогнозирования развития его патологического ремоделирования. 

Ключевые слова: инфаркт миокарда с элевацией сегмента ST, васкулоэндотелиальный фактор роста А, 
ремоделирование левого желудочка.

Аssociations of vascular endothelial growth factor-A with hemodynamic data in patients 
after ST-elevation myocardial infarction 

O.V. Petyunina, M.P. Kopytsya
L.T. Mala Therapy National Institute of the NAMS of Ukraine, Kharkiv, Ukraine 

The aim – to research associations between vascular endothelial growth factor-A (VEGF-A) level and left ventricular 
remodeling after ST elevation myocardial infarction (MI). 
Material and methods. 62 patients with MI, 51 (82.3 %) male and 11 (17.7 %) female at average age 58.63±8.90 
years were enrolled into the study. VEGF-A level was determined on the 7th day of MI by enzyme-linked immunoassay. 
Anxiety level was assessed by Taylor questionnaire during the period of 10–14 days before MI. After 6-month 
observation 47 patients were assessed. 
Results. In patients with MI in comparison with the control group significant rise of serum VEGF-A level was observed, 
showing positive correlation with creatine kinase level. The level of VEGF-A below median 160 pg/ml in comparison with 
its level above the median 160 pg/ml was associated with higher frequency of MI in men (Р=0.023), anxiety before MI 
(Р=0.019), end diastolic diameter (EDD), end systolic diameter (ESD), end diastolic volume (EDV) increase in acute 
phase, EDD, ESD, EDV, left ventricular myocardial mass, Е/А, lower exercise tolerance after 6-month observation. This 
processes indicates unfavorable role of low VEGF-A levels and protective – of high VEG-A levels for intracardiac hemo-
dynamic after myocardial infarction. The level of VEGF-A  201.86 pg/ml with sensitivity 57.9 % and specificity 85.7 % 
(AUC 0.711; 95 % CI 0.513–0.908; Р=0.036) have prognostic significance for adverse remodeling development. 
Conclusions. VEGF-A level – important indicator to estimate the extent of myocardial injury and pathologic remodeling 
development. 

Key words: ST-elevation myocardial infarction, vascular endothelial growth factor-A, left ventricular remodeling.
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Актуальною проблемою сьогодення є питан-
ня постаріння населення земної кулі. Результати 
популяційного дослідження ВООЗ з питань гло-
бального старіння і здоров’я дорослого насе-
лення (Study on Global Ageing and Adult Health, 
SAGE) довели, що у всьому світі очікується зрос-
тання тривалості життя [33]. Ці дані змушують 
замислитися: з одного боку, така динаміка пози-
тивна та свідчить про подовження тривалості 
життя, з іншого боку, слід очікувати зростання 
залежної від віку патології. Зі збільшенням віку в 
структурі хвороб населення збільшується частка 
таких серцево-судинних захворювань (ССЗ), як 
гіпертонічна хвороба, ішемічна хвороба серця, 
порушення мозкового кровообігу, серцева недо-
статність, які є головними причинами смерті у 
світі. Поруч з цим головними чинниками розви-
тку ССЗ та їх ускладнень є стани, асоційовані з 
розвитком цукрового діабету (ЦД) 2-го типу та 
метаболічним синдромом, які набувають масш-
табів «неінфекційної епідемії». В Україні станом 
на 2013 р. зафіксо вано 1,04 млн хворих на ЦД 
(2,45 %) [14]. Щорічно від мікро- і макросудин-
них ускладнень ЦД 2-го типу помирає 5,5 % хво-
рих, рівень смертності серед них у 2–4 рази 
перевищує такий у осіб без порушень вуглевод-
ного обміну, а тривалість життя пацієнтів із ЦД на 
7–10 років менша, ніж у осіб без ЦД [12]. Слід 

відзначити, що предіабетичні порушення (ізо-
льоване порушення глікемії натще, ізольоване 
порушення толерантності до глюкози (ПТГ) та їх 
поєднання) разом з інсулінорезистентністю (ІР), 
надлишковою масою тіла і дисліпідемією відне-
сені до чинників високого серцево-судинного 
ризику і супроводжують розвиток та клінічний 
перебіг ССЗ [16, 22, 24]. 

Усі ці клінічні вияви супроводжуються перед-
часними морфологічними та функціональними 
змінами не лише великих судин, а й дрібних 
резистивних судин, які свідчать про старіння 
судин та сприяють підвищенню ризику розвитку 
ускладнень [28]. Експериментальні й клінічні 
дослідження підтвердили зв’язок між цими змі-
нами, ІР та дисфункцією ендотелію, найбільш 
виражений у пацієнтів з ЦД 2-го типу та ожирін-
ням [18, 23]. Відомо, що в осіб похилого віку на 
тлі морфофункціональних змін розвиваються 
киснева недостатність і зниження стійкості до 
гіпоксії [3, 7, 15].

Також доведено, що різні види гіпоксичних 
тренувань при використанні короткотривалих 
епізодів гіпоксії є ефективними методами ліку-
вання та реабілітації хворих. У клінічній практиці 
давно застосовуються гіпоксичні тренування в 
середньо- і високогірних умовах. Проте вплив 
факторів навколишнього середовища (підвище-
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на активність сонячної та іонізуючої радіації, зни-
ження температури навколишнього середови-
ща) обмежував можливість застосування серед-
ньо- і високогірної гіпобаричної гіпоксії. Тому 
започатковано простий метод створення гіпоксії 
при диханні газовою сумішшю. Показано, що 
багаторазові короткочасні (декілька хвилин) 
періоди гіпоксичної експозиції 10–12 % О2 дуже 
ефективні й підвищують переносність гіпоксії. 
Але вплив інтервальних нормобаричних гіпок-
сичних тренувань (ІНГТ) з метою корекції предіа-
бетичних змін в осіб похилого віку не вивчали. З 
огляду на це заслуговують на увагу результати 
експериментальних досліджень. Так, українські 
вчені вперше повідомили про вплив ІНГТ на від-
новлення функції ендотелію при експеримен-
тальному ЦД: Ю.М. Колесник та співавтори пока-
зали, що адаптація до переривчастої гіпоксії 
сприятливо впливає на вуглеводний обмін у 
щурів [2, 13, 32]. Зарубіжні дослідники вивчали 
довгостроковий ефект щоденного 8-годинного 
впливу помірної гіпоксії (14–15 % О2) на толе-
рантність до глюкози і м’язову морфологію щурів 
[19]. Після 8 тижнів тренувань рівні глюкози та 
інсуліну в плазмі крові при тесті на толерантність 
до глюкози значно знизилися, маса епідиди-
мального жиру і маса тіла також були значно 
нижчими порівняно з контрольною групою при 
нормоксії. Щільність капілярів і м’язових волокон 
у камбаловидному м’язі були відповідно на 33 і 
35 % вищими, ніж у контрольній групі. 

Вищевикладене обґрунтовує доцільність ви -
вчення ІНГТ у лікуванні ожиріння, предіабетичних 
станів та ЦД 2-го типу. Ймовірно, що застосуван-
ня ІНГТ може розглядатися як засіб корекції 
предіабетичних порушень та супутніх порушень, 
що приведе до зменшення впливу метаболічних 
факторів ризику. Однак у літературі немає даних 
про зв’язок між станом вуглеводного обміну та 
реакцією організму на гіпоксію, а також між стій-
кістю до гіпоксії та розвитком предіабетичних 
порушень в осіб похилого віку. З’ясування цих 
питань має важливе значення для обґрунтування 
та розроблення методики застосування гіпок-
сичних тренувань для корекції цих порушень з 
метою запобігання виникненню ЦД 2-го типу в 
осіб похилого віку.

Таким чином, окрім соціальної проблеми – 
зростання кількості ускладнень з боку серцево-
судинної системи в осіб похилого віку, існує і 
медична проблема – виявлення чинників ризику 
та рання діагностика ССЗ і розроблення запо-

біжних заходів, які попереджають розвиток ста-
нів, асоційован их з високим кардіоваскулярним 
ризиком (ЦД 2-го типу на стадії предіабету). 
Такій підхід також обумовлений ще й тим, що 
виявляється низька прихильність пацієнтів похи-
лого віку до терапії, і важливим є пошук шляхів 
оптимізації лікування [10].

Мета роботи – з’ясувати вплив на мікроцир-
куляторну ланку судинного русла застосування 
інтервальних нормобаричних гіпоксичних трену-
вань у осіб віком 60 років та старших з предіабе-
тичними порушеннями.

Матеріал і методи

Клінічне дослідження проведено відповідно 
до законодавства України і принципів Гельсін -
ської декларації з прав людини. Програма дослі-
дження, інформація для пацієнта і форма інфор-
мованої згоди на участь у дослідженні розглянуті 
й ухвалені на засіданні комісії з питань етики 
клінічного відділу ДУ «Інститут геронтології імені 
Д.Ф. Чеботарьова НАМН України» (протокол № 9 
від 11 червня 2013 р.). Своє добровільне рішен-
ня про участь у дослідженні пацієнт підтверджу-
вав підписом у формі інформованої згоди. 

Відбір осіб для дослідження проводили спів-
робітники поліклінічного відділення ДУ «Інститут 
геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН Ук -
раїни» (ліцензія AB № 511829). Особи віком 
60 років та старші, яких залучали в дослідження, 
були планово госпіталізовані в клініку Інституту, 
де їм проводили комплексне клініко-лаборатор-
не обстеження.

Предіабетичні порушення виявляли за до -
помогою стандартного глюкозотолерантного 
тесту (СГТТ) за методикою ВООЗ (WHO Con -
sultation, 1999) та Американської асоціації з 
вивчення цукрового діабету (American Diabetes 
Association (ADA), 1997) [6]. Дослідження про-
водили на тлі не менш ніж 3-денної звичайної 
(лікарняної) дієти (вміст вуглеводів 250–300 г) і 
звичайної фізичної активності. Перший забір 
венозної крові для визначення вмісту глюкози 
здійснювали вранці натще після 10–14 год ніч-
ного голодування. Далі обстежуваний протягом 
3 хв випивав 75 г глюкози, розчиненої в 250–
300  мл води; забір венозної крові повторювали 
через 30, 60 та 120 хв. 

Вміст глюкози сироватки крові визначали 
глюкозооксидазним методом на напівавтома-
тичному біохімічному аналізаторі BTS-330, вико-
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ристовуючи реагенти «Глюкоза» набору Bio 
LATEST Lachema Diagnostica. 

Відповідно до рекомендацій ADA (1997) 
толерантність до глюкози вважали нормальною, 
якщо її вміст у плазмі венозної крові через 2 год 
після навантаження був менше ніж 7,8 ммоль/л. 
Якщо вміст глюкози натще був менше ніж 
7,0  ммоль/л, але через 2 год перебував у межах 
від 7,8 до 11,1 ммоль/л, то цей стан класифікува-
ли як ПТГ незалежно від віку обстежених [30].

Артеріальний тиск (АТ) вимірювали ртутним 
сфігмоманометром Erkameter 3000 (Німеччина) 
на плечовій артерії відповідно до рекомендацій 
Європейського товариства фахівців з гіпертензії 
у спокійній обстановці після 5-хвилинного відпо-
чинку. Вимірювання проводили на обох руках 
тричі з інтервалом більше 1 хв. Визначали серед-
нє арифметичне значення показників. До уваги 
брали вищі рівні АТ.

Дослідження крові з використанням імуно-
ферментних методик проводили в лабораторії 
патофізіології та імунології ДУ «Інститут геронто-
логії імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН України».

Концентрацію кортизолу визначали з вико-
ристанням набору Cortisol RIA КІТ (Im  mu  notech, 
Чеська Республіка), застосовуючи імунорадіо-
метричний метод.

Вміст інсуліну в плазмі крові визначали іму-
ноферментним методом, використовуючи набір 
DRG Insulin ELISA (DRG Instruments GmbH, 
Німеччина). 

Для виявлення ІР застосовували розрахунко-
вий метод вираховування індексу інсулінорезис-
тентності HOMA-IR (Homeostasis Model As   ses -
sment for Insulin Resistance) за формулою [27]: 
HOMA-IR = (вміст глюкози плазми крові натще, 

ммоль/л · вміст інсуліну плазми натще, 
мкОд/мл) / 22,5. 

Визначали також індекс функціональної ак  -
тивності бета-клітин підшлункової залози (ФАБ) 
за формулою, запропонованою D.M.  Mat      thews 
та співавторами [26]:

ФАБ = (20 · імунореактивний інсулін плазми 
крові) / (глікемія натще – 3,5).

Розраховували індекс чутливості до інсуліну 
(ISI) за формулою [25], запропонованою Matsu -
da та співавторами: 

ISI = 10 000/ (G0 · I0 · Gм · Iм) –2,
де G0 – концентрація глюкози в плазмі крові 

на 0-й хвилині СГТТ (мг/дл); 
I0 – концентрація інсуліну в сироватці крові 

на 0-й хвилині СГТТ (мкОд/мл); 

Gм – середня концентрація глюкози з 60-ї до 
120-ї хвилини СГТТ (мг/дл); 

Iм – середня концентрація інсуліну з 60-ї до 
120-ї хвилини СГТТ (мкОд/мл).

Для оцінки стану ліпідного обміну визначали 
рівні загального холестерину (ЗХС), холестерину 
ліпопротеїнів високої густини (ХС ЛПВГ), холес-
терину ліпопротеїнів низької густини (ХС ЛПНГ) 
та тригліцеридів (ТГ) у сироватці крові за стан-
дартними біохімічними методиками в сироватці 
венозної крові натще на автоматичному біохіміч-
ному аналізаторі Autolab (Boehringer Mannheim, 
Німеччина) з використанням реагентів компанії 
Bio Systems (Іспанія). Рівні ЗХC і ТГ визначали 
ферментативно-колориметричним методом, 
ХС ЛПВГ – методом преципітації з фосфорно-
вольфрамовою кислотою, а вміст ХС ЛПНГ роз-
раховували за формулою Friedewald (ХС ЛПНГ = 
= ЗХС – (ХС ЛПВГ + ТГ / 2,2)) [21].

Крім вираховування класичного «холе  сте  -
ринового коефіцієнта атерогенності» А.Н. Кли-
 мова (відношення різниці між ЗХС та ХС ЛПВГ 
до ХС ЛПВГ), визначали індекс атерогенності 
як відношення ЗХС до ХС ЛПВГ [1]. Щоб визна-
чити, чи існує ризик розвитку серцево-судин-
них захворювань у досліджуваних, розрахову-
вали показник серцево-судинного ризику – 
індекс Кастеллі як відношення ТГ/ХС ЛПВГ та 
відношення ЗХС до ХС ЛПВГ > 3, що також 
корелює з розвитком гострих коронарних 
ускладнень [17]. 

Стан мікроциркуляції бульбарної кон’юн  -
ктиви вивчали із застосуванням телевізійної 
щілинної лампи виробництва Zeiss (Німеччина), 
з’єднаної з мікроскопом, з наступним кадровим 
аналізом зображення за допомогою режиму 
стоп-кадр на персональному комп’ютері в масш-
табі 1 : 40 мкм та подальшою обробкою даних за 
допомогою комп’ютерної програми. Одержані 
шляхом морфометричного аналізу показники 
системи мікроциркуляції опрацьовували за баль-
ною шкалою [11]. 

Вивчено стан ендотелію судин на рівні мікро-
циркуляторного судинного русла. Для цього 
застосовували методику лазерної допплерів-
ської флоуметрії, що дозволяє реєструвати 
зміни потоку крові в мікроциркуляторному руслі 
середньої треті внутрішньої (волярної) поверхні 
передпліччя і контролювати реакцію мікросудин 
при функціональних пробах, що використову-
ються для визначення функціонального стану 
ендотелію судин.
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В основі методу лазерної допплерівської 
флоуметрії лежить вимірювання допплерівської 
компоненти в спектрі відображеного лазерного 
сигналу, який розсіюється на формених елемен-
тах крові (еритроцитах) в мікросудинах [9]. 
Функціональний стан ендотелію мікросудин ви  -
значали за методикою, запропонованою 
О.В.  Коркушко та В.Ю. Лішневською [4, 6]. Спо  -
чатку вимірювали об’ємну швидкість шкірного 
кровотоку (ОШШК) на волярній поверхні перед-
пліччя у початковому стані. Далі проводили 
функціональну пробу із реактивною гіперемією, 
для створення якої протягом 3 хв перетискали 
судини плеча манжетою, тиск у якій перевищу-
вав систолічний АТ обстежуваного на 50 мм 
рт. ст. Після відновлення кровотоку (припинення 
перетиснення) відбувається зростання крово-
постачання тканин унаслідок вазодилатації, 
зумовленої виділенням ендотелієм мікросудин 
оксиду азоту. В цей період визначали показники 
максимальної ОШШК та тривалість періоду від-
новлення ОШШК до початкових значень. Чим 
вищі обидва показники, тим кращий функціо-
нальний стан ендотелію мікросудин. 

Стан судинно-тромбоцитарного гемостазу 
оцінювали, вивчаючи агрегаційну активність 
тромбоцитів на двоканальному лазерному аналі-
заторі агрегації тромбоцитів 23 LA («Біола», Росія) 
турбідиметричним методом. Забір крові для про-
ведення дослідження проводили в силіконову 
пробірку з 3,8 % розчином цитрату натрію в 
об’ємному співвідношенні 1 : 9 (кінцева концен-
трація цитрату в пробірці – 0,38 %). Вико -
ристовували плазму крові, багату на тромбоцити. 
Оцінювали рівень спонтанної та індукованої агре-
гації тромбоцитів за кривими світлопропускання. 
Як індуктори використовували аденозиндифос-
фат (АДФ) у кінцевій концентрації 5 мкмоль/л та 
адреналін у кінцевій концентрації 1 мкмоль/л. 
Також вивчали в’язкість крові, визначаючи її за 
допомогою ротаційного віскозиметра «АКР-2» 
(Росія) при швидкостях зсуву 10–200 с–1 з розра-
хунком індексу деформування (відношення по -
казника в’язкості крові при швидкості зсуву 
100  с–1 до такого при швидкості зсуву 200 с–1) та 
індексу агрегації еритроцитів (відношення показ-
ника в’язкості крові при швидкості зсуву 20 с–1 до 
такого при швидкості зсуву 100  с–1). 

Для оцінки реакції організму на гіпоксичний 
стимул не раніше ніж через 24 год після СГТТ 
проводили гостру гіпоксичну пробу з метою 
визначення індивідуальної резистентності до 

гіпоксії. Дослідження проводили вранці, через 
2–3 год після сніданку. До курсу тренувань до -
пускалися особи, які задовільно переносили 
гіпоксію (дихання газовою сумішшю зі зниженим 
вмістом кисню – 12 % кисню і 88 % азоту), 
Тривалість гіпоксичного впливу – 16–20 хв, ви -
хідного і відновлювального періодів – по 5 хв. У 
подальшому було застосовано ІНГТ, які проводи-
ли з використанням апарату гіпоксичної стиму-
ляції організму «Гіпотрон» (НДІ «Апродос», 
Україна). Для оцінки стійкості до гіпоксії вико-
ристано такий критерій, як рівень сатурації крові 
киснем (SрO2) на 18–20-й хвилинах дозованої 
гіпоксичної проби [3].

Курс тренувань складався із 10 сеансів, які 
проводили через 2–3 год після сніданку в поло-
женні сидячи, 1 раз на дві доби, та становив 
3  тижні. Сеанс тренувань складався із 5 циклів, 
кожний цикл передбачав 5-хвилинний період 
дихання через маску гіпоксичною сумішшю 
(12 % кисню, 88 % азоту) і 5-хвилинний період 
дихання атмосферним повітрям (21 % кисню та 
79 % азоту). 

До курсу ІНГТ, після 10 сеансів ІНГТ та через 
1 міс після ІНГТ проводили обстеження (загаль-
ний та біохімічний аналізи крові, СГТТ, дозовану 
гіпоксичну пробу, дослідження вазомоторної 
функції ендотелію мікросудин шкіри та стану 
мікросудин бульбарної кон’юнктиви).

Рівень сатурації крові киснем реєстрували 
за допомогою монітора «ЮМ-300» («ЮТАС», 
Україна) пульсоксиметричним методом. 

Враховуючи те, що показники мали розпо-
діл, наближений до нормального, дані наведено 
у форматі M±m. Статистичну обробку отриманих 
даних виконано за допомогою програми Statisti  -
ca 7.0 (StatSoft Inc., США). Вірогідність різниці 
між групами оцінювали за допомогою t-критерію 
Стьюдента. Різницю вважали статистично зна-
чущою при Р<0,05. Для порівняння частоти вияв-
лення якісних показників застосовували крите-
рій χ2 Пірсона.

Результати та їх обговорення

Обстежено 82 особи різного віку. Після про-
ведення СГТТ серед 82 осіб різного віку відібра-
но 19 осіб віком 60 років та старших, у яких кон-
центрація глюкози в плазмі крові становила 
натще 6,1–6,9 ммоль/л (ізольоване порушення 
глікемії натще) та/або через 120 хв СГТТ – 7,8–
11 ммоль/л (ПТГ). 
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За результатами попередньо виконаної 
роботи показано, що обстежені з предіабетични-
ми порушеннями мають низьку стійкість організ-
му до впливу гострої гіпоксії порівняно зі здоро-
вими, на що вказує більш значне зниження SрO2 
при дозованій гіпоксичній пробі [8]. В осіб зі 
зниженою стійкістю до гострої гіпоксії (SрO2  на 
18–20-й хвилинах менше 80 %) предіабетичні 
порушення реєстрували значно частіше, ніж у 
обстежених із задовільною стійкістю до гіпоксії. 
Обстежені зі зниженою стійкістю до гіпоксії мали 
вищу концентрацію інсуліну в плазмі крові, осо-
бливо на 120-й хвилині СГТТ, що в поєднанні з 
підвищеним HOMA-IR вказує на наявність у них 
ІР. Вони також відрізняються від здорових осіб 
більш значним приростом частоти дихальних 
рухів (ЧДР) при гіпоксичній пробі та відсутністю 
нормалізації ЧДР, АТ і частоти скорочень серця 
(ЧСС) на 5-й хвилині відновного періоду. Також 
досліджено реакцію на гіпоксію системи мікро-
циркуляції при старінні [5]. У осіб похилого віку, 
навіть за умов фізіологічного старіння, наявна 
дисфункція ендотелію та порушення мікроцирку-
ляції (сладж-феномен, спазм артеріол, дилата-
ція венул та зниження кількості функціонуючих 
капілярів).

Це стало підґрунтям для розвитку напрямку 
досліджень, присвячених вивченню впливу курсу 
ІНГТ на стан вуглеводного і ліпідного обмінів та 
систему мікроциркуляції. Представлена робота 
є продовженням досліджень, що виконуються 
під керівництвом академіка НАМН України, 
чл.-кор. НАН України та РАН О.В. Коркушка. 

Таким чином, після проведеного курсу ІНГТ 
зафіксовано статистично значуще зниження 

концентрації глюкози в плазмі крові натще та 
через 2 год СГТТ (табл. 1), що свідчить про нор-
малізацію толерантності до глюкози. Через 
місяць після тренувань сприятливий вплив на 
рівень глікемії посилився. 

Рівень інсуліну в плазмі крові після 10 сеан-
сів ІНГТ зростав натще, але мав тенденцію до 
зниження через 2 год СГТТ. Через місяць після 
тренувань концентрація інсуліну в плазмі крові 
натще зменшилася до початкового рівня (до 
тренувань), рівень інсуліну через 2 год СГТТ був 
нижчий, ніж до тренувань. Проте індекс чутли-
вості до інсуліну був практично незмінний, а 
функціональна активність інсулярного апарату 
підшлункової залози зростає як в умовах натще, 
так і на 30-й хвилині СГТТ. Імовірно, одним із чин-
ників нормалізації вуглеводного обміну під впли-
вом ІНГТ є період адаптації до нормобаричної 
гіпоксії, який може тривати кілька тижнів, на що 
вказує зниження HOMA-IR через місяць після 
завершення гіпоксичних тренувань порівняно з 
цим показником, визначеним безпосередньо 
після 10 сеансів тренувань.

Проведення курсу ІНГТ привело до змен-
шення частоти виявлення предіабетичних пору-
шень у осіб віком 60 років та старших. 
Безпосередньо після курсу тренувань кількість 
осіб з ізольованим ПТГ зменшилася з 12 до 5 
(χ2=5,22; Р<0,05), а з поєднанням глікемії натще 
та ПТГ – із 7 до 3 (χ2=2,17; Р<0,05). Через 1 міс 
після ІНГТ ізольоване ПТГ зберігалося лише у 
двох осіб (χ2=11,31; Р<0,001), а поєднане пору-
шення вуглеводного обміну (ПТГ та глікемія 
натще) – у однієї особи (χ2=5,70; Р<0,05). У ціло-
му після курсу тренувань кількість осіб з ПТГ 

Таблиця 1
Концентрація глюкози й інсуліну в плазмі крові під час стандартного глюкозотолерантного тесту в осіб з предіабетичними 
порушеннями віком 60 років та старших до і після курсу інтервальних нормобаричних гіпоксичних тренувань (n=19)

Показник До тренувань
Після курсу

тренувань

Через 1 міс 

після курсу тренувань

Глюкоза в плазмі крові, ммоль/л 
Натще
Через 2 год СГТТ

6,0±0,2
8,5±0,2

5,7±0,2
7,3±0,5**

5,5±0,2*
7,0±0,4**

Інсулін в плазмі крові, мкОд/мл
Натще
Через 2 год СГТТ 

10,0±1,6
58,1±5,3

15,7±2,4*
48,9±11,7

12,1±1,7
51,2±8,9

HOMA-IR 2,7±0,5 3,9±0,6* 2,7±0,4

ФАБ
Натще
Через 30 хв

47,5±7,1
224,7±47,9

168,0±26,4*
659,8±120,2**

144,3±21,6*
297,5±65,5

ISI 4,5±0,8 4,2±0,6 4,3±0,6

Примітка. Різниця показника статистично значуща порівняно з таким до тренувань: * Р<0,05; ** Р<0,01.
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зменшилася з 19 до 3 осіб (χ2=27,6; Р<0,001). 
Таким чином, безпосередньо після курсу ІНГТ 
предіабетичні порушення мали 42,1 % (χ2=15,48; 
Р<0,05) обстежених осіб, а через 1 міс після 
курсу ІНГТ – лише 15,8 % (χ2=15,48; Р<0,05). 

Також цікавим є питання з’ясування впливу 
ІНГТ на показники ліпідного обміну. При аналізі 
показників ліпідограми (табл. 2) після 10 сеансів 
ІНГТ виявлено статистично значуще зниження 
концентрації ЗХС та ХС ЛПНГ, а також індексу 
атерогенності при незмінній концентрації 
ХС ЛПВГ та ТГ. Через 1 міс після завершення 
ІНГТ сприятливі зміни показників ліпідного спек-
тра сироватки крові зменшилися, проте зберіга-
лася тенденція до нижчих величин ЗХС та 
ХС ЛПНГ. 

Характерно, що ці зміни збігаються із тен-
денцією до зниження індексу атерогенності та 

зниження індексів, які визначають ризик розви-
тку серцево-судинних захворювань (індекс 
Castelli та Boizel). 

Як головний показник, що характеризує 
стійкість до гіпоксії в осіб з предіабетичними 
порушеннями розглядається показник сатурації 
крові киснем (табл. 3). Через 10 сеансів спосте-
рігали менш виражену реакцію на гостру гіпок-
сію, зміни показника SpO2 при проведенні гіпок-
сичної проби були статистично значущими. 
Через 1 міс після тренувань ця тенденція спосте-
рігалася також, проте мала менш виражений 
характер.

Таким чином, отримані результати вказують 
на підвищення стійкості організму до впливу 
гіпоксії після курсового застосування гіпоксич-
них тренувань у осіб з предіабетичними пору-
шеннями. 

Таблиця 2
Концентрація ліпідів у сироватці крові в осіб з предіабетичними порушеннями віком 60 років та старших до і після курсу інтер-
вальних нормобаричних гіпоксичних тренувань (n=19)

Показник
До

тренувань

Після

курсу тренувань

Через 1 міс 

після курсу тренувань

ЗХС, ммоль/ 5,8±0,3 4,6±0,4* 5,1±0,4

ХС ЛПВГ, ммоль/л 1,5±0,1 1,4±0,1 1,4±0,1

ХС ЛПНГ, ммоль/л 3,6±0,3 2,6±0,2* 3,1±0,3

ТГ, ммоль/л 1,6±0,1 1,3±0,1* 1,3±0,1*

Індекс атерогенності 2,9±0,2 2,5±0,2 2,6±0,2

Індекс Castelli (ЗХС/ХС ЛПВГ) 4,1±0,2 3,5±0,2 3,6±0,2

Індекс Boizel (ТГ/ХС ЛПВГ) 1,2±0,1 1,0±0,1 1,0±0,1

Примітка. Різниця показника статистично значуща порівняно з таким до тренувань: * Р<0,05. 

Таблиця 3
Сатурація крові киснем при гіпоксичній пробі в осіб з предіабетичними порушеннями віком 60 років та старших до і після курсу 
інтервальних нормобаричних гіпоксичних тренувань (n=19)

Показник
До

тренувань

Після

курсу тренувань

Через 1 міс 

після курсу тренувань

Нормоксія 98,6±0,1 98,4±0,1 98,5±0,1

Гіпоксія

2 хв 92,8±1,0** 95,4±0,5** 93,2±0,8**

4 хв 90,1±1,2*** 92,0±0,7*** 90,6±1,0***

6 хв 89,1±1,3*** 90,2±0,7*** 89,1±0,9***

8 хв 88,5±1,2*** 89,2±0,8*** 87,8±0,7***

10 хв 85,94±1,2*** 87,7±0,7*** 86,5±0,8***

12 хв 84,6±0,9*** 87,0±1,0*** 85,4±0,8***

14 хв 83,6±0,7*** 85,5±0,6*** # 84,4±0,8***

16 хв 82,4±0,7*** 84,7±0,7*** # 84,1±0,6***

18 хв 81,9±0,6 *** 84,2±0,6*** # 83,6±0,6*** #

20 хв 80,7±0,6*** 83,6±0,6*** # 83,9±0,5*** #

Зрушення на 20 хв –17,9±0,6 –14,8±0,6# –14,9±0,5#

Примітка. Різниця показника статистично значуща порівняно з таким при нормоксії: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001. 
Різниця показника статистично значуща порівняно з таким до тренувань: # Р<0,05.
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Крім вищезазначених позитивних змін після 
курсового застосування ІНГТ, у осіб з предіабе-
тичними порушеннями зафіксовано статистично 
значуще покращення капілярного кровотоку в 
судинах бульбарної кон’юнктиви (табл. 4). При 
проведенні капіляроскопії безпосередньо після 
10 сеансів тренувань відзначено тенденцію до 
збільшення діаметра артеріол. 

При аналізі капіляроскопічної картини вияв-
лено покращення мікрогемодинаміки: зменши-
лася кількість осіб, котрі мали сладж-феномен та 
мікротромбоутворення на всіх ланках перифе-
ричного кровообігу (в артеріолах, посткапіляр-

них венулах, капілярах). Статистично значуще 
знизився внутрішньосудинний кон’юнкти ва    ль -
ний індекс та, як наслідок, загальний кон’юнкти-
вальний індекс. Через 1 міс після курсу гіпоксич-
них тренувань на тлі нормалізації концентрації 
глюкози в плазмі крові натще (Р<0,05) і через 
2  год СГТТ (Р<0,05) спостерігалася нормаліза-
ція/гомогенізація кровотоку на рівні мікроцирку-
ляторної ланки судинного русла (рисунок).

Виявлені зміни капіляроскопічної картини 
можна пояснити покращенням функціонального 
стану ендотелію мікросудин (табл. 5). Так, уже 
безпосередньо після 10 сеансів ІНГТ спостеріга-

Таблиця 4
Показники мікроциркуляції бульбарної кон’юнктиви в осіб з предіабетичними порушеннями віком 60 років та старших до і 
після курсу інтервальних нормобаричних гіпоксичних тренувань (n=19)

Показник
До

тренувань

Після

курсу тренувань

Через 1 міс 

після курсу тренувань

Судинний кон’юнктивальний індекс 11,10±0,84 11,10±0,65 10,20±0,43

Позасудинний кон’юнктивальний індекс 1,00±0,01 1,00±0,01 1,00±0,01

Внутрішньосудинний кон’юнктивальний індекс 4,5±0,5 4,00±0,98 1,90±0,35*

Загальний кон’юнктивальний індекс 16,60±1,18 15,30±0,71 13,10±0,56*

Діаметр артеріол, мкм 11,10±0,58 11,80±0,44 12,00±0,23

Діаметр венул, мкм 41,70±2,48 39,50±1,94 38,90±2,52

Артеріоло-венулярний коефіцієнт 0,30±0,01 0,30±0,01 0,30±0,02

Кількість капілярів, які функціонують (в 1 мм2) 7,80±0,55 7,80±0,53 7,70±0,68

Примітка. Різниця показника статистично значуща порівняно з таким до тренувань: * Р<0,05.

А Б В

Співвідношення діаметрів артеріол та 
відповідних венул 1 : 3, діаметр судин 
нерівномірний, сіткоподібна структура 
судин виражена слабко, спазм судин 

артеріолярної ланки. Виражений 
перикапілярний набряк. Меандрична 

звивистість венул. У 1 мм2 8 капілярів, 
які функціонують, кровоплин 

гомогенно-зернистий, уповільнений, 
в артеріолах та капілярах 

спостерігається сладж-феномен 
та мікротромби.

Співвідношення діаметрів артеріол 
та відповідних венул 1 : 3, діаметр судин 
нерівномірний, сіткоподібна структура 
судин виражена слабко, спазм судин 

артеріолярної ланки. Виражений 
перикапілярний набряк. Меандрична 

звивистість венул. У 1 мм2 8 капілярів, 
які функціонують, кровоплин 

гомогенно-зернистий, уповільнений, 
в артеріолах та капілярах 

спостерігається сладж-феномен. 
Мікротромбів немає.

Співвідношення діаметрів артеріол 
та відповідних венул 1 : 3, діаметр судин 
нерівномірний, сіткоподібна структура 
судин виражена слабко, спазм судин 

артеріолярної ланки. Перикапілярного 
набряку немає. Меандрична звивистість 

венул. У 1 мм2 8 капілярів, 
які функціонують, кровоплин гомогенно-

зернистий, прискорений, 
сладж-феномен спостерігається лише 

в капілярах.

Рисунок. Капіляроскопія бульбарної кон’юнктиви до та після курсу інтервальних нормобаричних гіпоксичних треувань у чоло-
віка віком 66 років з предіабетичними порушеннями: А – до тренувань; Б –  після курсу тренувань; В – через 1 міс  після курсу 
тренувань. а – артеріола; b – венула; c – капіляри.
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лася тенденція до збільшення показників ОШКШ 
у спокої та на висоті реактивної гіперемії (при 
перетисканні протягом 3 хв), також зареєстро-
вано зростання часу відновлення ОШКШ. Через 
1 міс після 10 сеансів ІНГТ сприятливі зміни цих 
показників посилилися, і вони вже статистично 
значущі (Р<0,05). 

Такі позитивні зміни під впливом ІНГТ в осіб 
похилого віку з предіабетичними порушеннями 
супроводжуються зменшенням як спонтанної, 
так і адреналін- та АДФ-індукованої агрегації 
тромбоцитів (табл. 6). В’язкість крові та індекс 
агрегації еритроцитів мали тенденцію до зни-
ження.

Виявлені зміни агрегаційної активності 
тромбоцитів у осіб з предіабетичними порушен-
нями зумовлені, найімовірніше, покращенням 
функціонального стану ендотелію мікросудин на 
тлі нормалізації толерантності до глюкози.

Таким чином, аналіз отриманих результатів 
дозволяє стверджувати про статистично значу-
щий позитивний вплив ІНГТ на стан вуглеводно-
го обміну в осіб похилого віку. Після курсу гіпок-
сичних тренувань зафіксовано статистично зна-
чуще зниження концентрації глюкози в плазмі 
крові натще та через 2 год СГТТ, що свідчить про 
нормалізацію толерантності до глюкози. Цей 
ефект зберігався і через 1 міс після тренувань. У 
цей же період концентрація інсуліну в плазмі 
крові після 10 сеансів гіпоксичних тренувань 

зростала натще, але мала тенденцію до знижен-
ня через 2 год СГТТ. Через 1 міс після тренувань 
концентрація інсуліну в плазмі крові натще змен-
шилася до початкового рівня (до тренувань), а 
через 2 год СГТТ рівень інсуліну був нижчий, ніж 
до тренувань, що знайшло своє відображення в 
зниженні HOMA-IR через 1 міс після завершення 
гіпоксичних тренувань порівняно з цим показни-
ком, визначеним безпосередньо після 10 сеан-
сів тренувань. 

Позитивний вплив ІНГТ у осіб похилого віку 
також виявився при аналізі показників ліпідного 
спектра сироватки крові. Після 10 сеансів ІНГТ 
виявлено статистично значуще зниження кон-
центрації ЗХС і ХС ЛПНГ, а також тенденцію до 
зниження індексів атерогенності та серцево-
судинного ризику. 

Ці позитивні зміни розвивалися на тлі підви-
щення стійкості організму до впливу гіпоксії, 
нормалізації функціонального стану ендотелію 
та мікроциркуляції. 

Крім того, безпосередньо після завершення 
курсу гіпоксичних тренувань стресова реакція 
ЧСС та систолічного АТ у відповідь на дозовану 
гіпоксичну пробу статистично значуще зменшу-
ється, також спостерігається менш значне зни-
ження показника SpO2 (табл. 7). Це свідчить про 
покращення адаптації організму до впливу гіпок-
сії в процесі тренувань у обстежених осіб. 
Адаптогенний ефект ІНГТ зберігається і через 

Таблиця 5
Показники об’ємної швидкості кровотоку шкіри в осіб з предіабетичними порушеннями віком 60 років та старших до і після 
курсу інтервальних нормобаричних гіпоксичних тренувань (n=19)

Показник
До

тренувань

Після 

курсу тренувань

Через 1 міс 

після курсу тренувань

ОШКШ у спокої, мл/хв на 100 г тканини 1,0±0,01 1,1±0,01 1,2±0,11*

Максимальна ОШКШ на висоті реактивної 
гіперемії (3 хв), мл/хв на 100 г тканини

5,5±0,4 6,0±0,6 6,3±0,4*

Приріст ОШКШ на висоті реактивної гіперемії, 
мл/хв на 100 г тканини

4,5±0,4 4,9±0,6 5,2±0,4*

Час відновлення ОШКШ, с 108,3±10,4 121,1±8,5 124,8±9,6*

Примітка. Різниця показника статистично значуща порівняно з таким до тренувань: * Р<0,05.

Таблиця 6
Показники агрегаційної здатності тромбоцитів в осіб з предіабетичними порушеннями віком 60 років та старших до і після 
курсу інтервальних нормобаричних гіпоксичних тренувань (n=19)

Агрегація тромбоцитів
До

тренувань

Після

курсу тренувань

Через 1 міс 

після курсу тренувань

Спонтанна, % опт. щільн. 3,8±0,7 3,6±0,7 2,3±0,6*

Адреналін-індукована, % опт. щільн. 47,8±5,1 50,2±7,4 46,3±5,5

АДФ-індукована, % опт. щільн. 60,6±7,2 65,5±6,2 48,4±6,3*

Примітка. Різниця показника статистично значуща порівняно з таким до тренувань: * Р<0,05.
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1  міс після їх завершення, на що вказує статис-
тично значуще менший приріст систолічного АТ і 
менш значне зниження сатурації крові киснем у 
відповідь на дозовану гіпоксію. 

Показники стресової реакції організму, 
визначені в плазмі крові при гострій гіпоксичній 
пробі на різних етапах проведення гіпоксичних 
тренувань, наведено в табл. 8.

Аналіз даних свідчить, що до ІНГТ у відповідь 
на 20-хвилинну гіпоксію відбулося статистично 
значуще зниження рівня глікемії одночасно зі 
зниженням концентрації в плазмі крові інсуліну. 
Після курсу тренувань і через 1 міс після їх завер-
шення концентрація глюкози й інсуліну при гіпок-
сичній пробі не знижувалася, що може бути вия-
вом адаптогенного стрес-протекторного ефекту 

Таблиця 7
Показники стресової реакції кардіореспіраторної системи при гіпоксичній пробі в осіб з предіабетичними порушеннями віком 
60 років та старших до і після курсу інтервальних нормобаричних гіпоксичних тренувань (n=19)

Показник
До

тренувань

Після

курсу тренувань

Через 1 міс 

після курсу тренувань

ЧСС, хв–1

Нормоксія
Гіпоксія 20 хв
Зрушення на 20 хв

69,1±1,4
75,0±2,1

6,61±1,13***

67,3±2,0
71,2±2,1#

3,84±1,11**#

67,1±1,7
71,4±2,8#

4,30±1,42**

САТ, мм рт. ст.
Нормоксія
Гіпоксія 20 хв
Зрушення на 20 хв

132,5±3,5
154,4±4,5
21,1±5,1**

131,5±3,2
147,5±5,0#

16,0±4,7** #

130,8±3,4
148,7±5,2

15,8±4,2** #

ДАТ, мм рт. ст.
Нормоксія
Гіпоксія 20 хв
Зрушення на 20 хв

90,7±2,7
104,6±3,0
11,8±3,6**

90,4±2,5
100,1±3,5
9,6±3,4**

90,5±3,2
100,6±3,4
10,0±2,3**

ЧДР, хв–1

Нормоксія
Гіпоксія 20 хв
Зрушення на 20 хв

15,7±0,5
24,9±0,6

8,6±0,6***

15,7±0,2
24,6±0,9

8,9±0,7***

16,0±0,3
24,0±0,8

8,2±0,9***

SpO2, %
Нормоксія
Гіпоксія 20 хв
Зрушення на 20 хв

98,6±0,1
81,1±0,6

–17,44±0,60***

98,5±0,1
83,3±0,6

–15,21±0,59*** #

98,6±0,1
83,9±0,5

–15,00±0,64*** #

Примітка. Різниця показника статистично значуща порівняно з таким при гіпоксії: * Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001. Різниця 
показника статистично значуща порівняно з таким до тренувань: # Р<0,05. САТ – систолічний артеріальний тиск; ДАТ – діа-
столічний артеріальний тиск. 

Таблиця 8
Показники стресової реакції концентрації гормонів та глюкози в плазмі крові при гіпоксичній пробі в осіб з предіабетичними 
порушеннями віком 60 років та старших до і після курсу інтервальних нормобаричних гіпоксичних тренувань (n=19)

Показник
До

тренувань

Після

курсу тренувань

Через 1 міс 

після курсу тренувань

Глюкоза, ммоль/л
Нормоксія
Гіпоксія 20 хв
Зрушення на 20 хв

5,75±0,46
5,18±0,37

–0,57±0,28*

5,04±0,26#

4,98±0,21
–0,06±0,15#

5,23±0,33
5,21±0,29

–0,02±0,11#

Інсулін, мкОд/мл
Нормоксія
Гіпоксія 20 хв
Зрушення на 20 хв

37,8±7,1
28,7±5,4

–9,1±3,8*

28,4±6,8
27,0±5,9

–1,4±3,3#

30,9±6,3
32,4±9,3
2,5±3,5#

Кортизол, ммоль/л
Нормоксія
Гіпоксія 20 хв
Зрушення на 20 хв

373±35
465±40
92±31*

362±37
426±50
64±47

337±24
411±45
75±54

Примітка. Різниця показника статистично значуща порівняно з таким при гіпоксії: * Р<0,05. Різниця показника статистично 
значуща порівняно з таким до тренувань: # Р<0,05.
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тренувань. На це вказує також тенденція до 
зменшення приросту концентрації кортизолу 
при гіпоксичній пробі, що до тренувань станови-
ла (92±31) ммоль/л (Р<0,05), а після курсу тре-
нувань – (64±47) ммоль/л (Р>0,05).

Найімовірніше, такі зміни в осіб з предіабе-
тичними порушеннями ІНГТ стимулюють екс-
пресію гіпоксія-індуцибельного фактора (HIF)-
1α та його таргетних генів (гена інсулінового 
рецептора INSR, гена транспортера глюкози 
GLUT-1 та гена регулятора активності калієвих 
каналів KCNJ8). Цей фактор (HIF) вважається 
провідним транскрипційним регулятором генів, 
відповідальних за реакцію на нестачу кисню. Він 
активується у фізіологічно важливих ділянках 
регуляції кисневих шляхів, забезпечуючи швид-
кі й адекватні відповіді на гіпоксичний стрес, 
активує гени, що регулюють процес ангіогене-
зу, вазомоторний контроль, енергетичний мета-
болізм, еритропоез і апоптоз тощо. Активація 
HIF, своєю чергою, покращує секрецію інсуліну і 
підвищує толерантність до глюкози [20, 29]. 
Максимальні зміни експресії HIF-1α і таргетних 
генів у мРНК лейкоцитів крові спостерігалися 
через 1 міс після завершення курсу ІНГТ і збі-
глися в часі з максимальним зниженням рівня 
глікемії та настанням максимуму ознак пози-
тивних впливів. У нашій попередній роботі пока-
зано прямий кореляційний зв’язок між зростан-
ням експресії HIF-1α, підвищенням резистент-
ності до гіпоксії та покращенням показників 
вуглеводного обміну [31]. 

Таким чином, в осіб похилого віку з предіа-
бетичними порушеннями інтервальні нормоба-
ричні гіпоксичні тренування зменшують стресову 
реакцію організму і підвищують стійкість організ-
му до впливу гіпоксії, істотно покращують стан 
вуглеводного і ліпідного обміну, вазомоторну 
функцію ендотелію і мікрорциркуляцію, тобто 
чинять комплексний лікувально-протекторний 
ефект. 

Висновки

1. Застосування інтервальних нормобарич-
них гіпоксичних тренувань сприяє нормалізації 
вуглеводного обміну в осіб похилого віку з пре -
діабетичними порушеннями. Сприятливі зміни 
спостерігалися вже безпосередньо після курсу 
тренувань: частка осіб з предіабетичними пору-
шеннями зменшилася до 42,1 % (Р<0,01). Через 
1 міс після курсу інтервальних нормобаричних 

гіпоксичних тренувань предіабетичні порушення 
виявлено лише в 15,8 % обстежених.

2. Після курсу інтервальних нормобаричних 
гіпоксичних тренувань у осіб з предіабетичними 
порушеннями статистично значуще знизилися 
рівні загального холестерину і холестерину ліпо-
протеїнів низької щільності в сироватці крові. 
Також зафіксовано тенденцію до зниження індек-
су атерогенності та зниження індексів, які визна-
чають ризик розвитку серцево-судинних захво-
рювань.

3. Зміни розвивалися на тлі підвищення стій-
кості організму до впливу гіпоксії, нормалізації 
функціонального стану ендотелію і мікроцирку-
ляції, що супроводжувалося зменшенням як 
спонтанної, так і АДФ-індукованої агрегації 
тромбоцитів, а також тенденцією до зниження 
в’язкості крові та індексу агрегації еритроцитів. 

4. Застосування інтервальних нормобарич-
них гіпоксичних тренувань є перспективним 
напрямком корекції предіабетичних порушень в 
осіб похилого віку, що дозволяє не лише знизити  
ризик розвитку цукрового діабету 2-го типу, а й 
запобігти розвитку серцево-судинних усклад-
нень.

Конфлікту інтересів немає.
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Влияние интервальных нормобарических гипоксических тренировок на микроциркуляторное 
звено системы кровообращения и показатели углеводного и липидного обмена 
у лиц пожилого возраста с предиабетом

В.П. Чижова
ГУ «Институт геронтологии имени Д.Ф. Чеботарева НАМН Украины», Киев

Цель работы – изучить влияние на микроциркуляторное звено сосудистого русла применения интервальных 
нормобарических гипоксических тренировок (ИНГТ) у лиц в возрасте 60 лет и старше с предиабетическими 
нарушениями.
Материал и методы. Обследовано 82 пациента разного возраста, среди них отобраны 19 лиц с предиабети-
ческими нарушениями. Всем обследованным проведен стандартный глюкозотолерантный тест. Определяли 
концентрацию глюкозы, инсулина и кортизола в плазме крови. Также рассчитывали индекс инсулинорезистент-
ности, определяли показатели липидного профиля, функционального состояния эндотелия и системы микро-
циркуляции до и после ИНГТ. 
Результаты. Показано, что ИНГТ способствует нормализации углеводного обмена у лиц пожилого возраста с 
предиабетическими нарушениями. Благоприятные изменения наблюдались уже непосредственно после курса 
ИНГТ: доля лиц с предиабетическими нарушениями уменьшилась до 42,1 % (Р<0,01). Через 1 мес после ИНГТ 
отмечено усиление нормализирующего влияния на показатели углеводного обмена: предиабетические нару-
шения обнаружены у 15,8 % обследованных (Р<0,001). У лиц с предиабетическими нарушениями курс ИНГТ 
уменьшает стрессовую реакцию сердечно-сосудистой системы в ответ на дозированную гипоксию. После 
курсового применения ИНГТ у пациентов с предиабетическими нарушениями отмечено статистически значи-
мое снижение уровней общего холестерина и холестерина липопротеинов низкой плотности в сыворотке 
крови, а также тенденцию к снижению индекса атерогенности и снижение индексов, определяющих риск раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний. Данные изменения развивались на фоне нормализации функцио-
нального состояния эндотелия и микроциркуляции.
Выводы. Применение ИНГТ является перспективным направлением коррекции предиабетических нарушений 
у лиц пожилого возраста, что позволяет у них не только снизить риск развития сахарного диабета 2-го типа, но 
и предотвратить развитие кардиоваскулярных осложнений.

Ключевые слова: сердечно-сосудистый риск, предиабетические нарушения, интервальные нормобаричес-
кие гипоксические тренировки, липидный профиль крови, агрегация тромбоцитов, микроциркуляция.

Influence of intermittent hypoxia training on microcirculatory system, glucose homeostasis 
and lipids in prediabetes patients 60 years age and over

V.Р. Chyzhova
D.F. Chebotarev Institute of Gerontology of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine

The aim – to understand effects of intermittent hypoxia training (IHT) in prediabetes patients 60 years age and over on 
microcirculatory system, glucose homeostasis and lipids.
Material and methods. A total of 82 subjects of different age were included into this analysis. All of them underwent 
glucose tolerance test (GTT). After GTT 19 prediabetes people 60 years age and over continued investigation with 
determination of plasma glucose, insulin and cortizol. Insulin sensitivity was evaluated by homeostasis model 
assessment of insulin resistance (HOMA-ІR). Lipid profile, endothelial function and microcirculatory system were 
studied before and after IHT in prediabetes patients 60 years age and over.
Results. It was shown that IНT promotes the normalization of carbohydrate metabolism in the elderly prediabetes 
people. Favorable changes were observed after the IHT course: the percentage of people with pre-diabetic disorders 
decreased from 100 % to 42.1 % (Р<0.01). One month after the IHT, an increase in the normalizing effect on the 
carbohydrate metabolism was noted: a statistically significant decrease in the fasting glucose from 5.8±0.2 to 5.5±0.2 
mmol/l (Р<0.05), after 2 hours GTT – from 8.5±0.2 to 7.0±0.4 mmol/l (Р<0.01). Pre-diabetic disorders were detected 
in 15.8 % of the subjects (Р<0.001) after 1 month of IHT. In prediabetes subjects after course use of IHT there was 
statistically significant decrease in total cholesterol and cholesterol of low density lipoproteins. 
Conclusions. The use of IHT is promising for correction of prediabetes disorders in the elderly, which reduces not only 
the risk of developing type 2 diabetes but also prevents cardiovascular complications.

Key words: cardiovascular risk, pre-diabetic disorders, intermittent hypoxia training, lipid profile of blood, platelet 
aggregation, microcirculation.
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Ішемічна хвороба серця (ІХС) протягом 
останніх десятиліть є найпоширенішою причиною 
смерті в розвинених країнах [31]. За даними 
дослідження Global Burden of Disease, в Україні у 
1990–2015 рр. спостерігалося збільшення стан-
дартизованої за віком смертності та інвалідизації, 
зумовлених ІХС [52]. В Україні на ІХС припадає 
68,9 % випадків смерті від хвороб системи крово-
обігу, а показник смертності від хронічних форм 
ІХС становить 665,4 на 100 000 населення [3]. 

Більш ніж півстоліття тому, 9 травня 1967 р., 
у клініці Клівленда хірург Рене Фавалоро впер-
ше виконав операцію аортокоронарного шунту-
вання (АКШ) з використанням венозного шунта. 
На цей час операція АКШ є основним методом 
хірургічного лікування пацієнтів зі стабільною 
ІХС [39]. За даними Організації економічної 
співпраці та розвитку, в середньому у розвине-
них країнах АКШ виконують з частотою 44 на 
100 000 осіб на рік [56]. Щорічно у світі викону-
ють більше 1,5 млн операцій АКШ, з них тільки в 
США – близько 400 тисяч [26]. Щоправда, про-
тягом останнього десятиліття, незважаючи на 
переконливі докази ефективності, кількість 
операцій АКШ у США зменшилася майже на 
30 % – з відповідним збільшенням кількості пер-
кутанних коронарних втручань (ПКВ) [8]. За 
даними Асоціації серцево-судинних хірургів 
України, у 2016 р. в Україні виконано близько 
7000 операцій АКШ. У ДУ «Інститут серця МОЗ 
України» за останні 5 років (2013–2017 рр.) про-

ведено 3919 ізольованих АКШ, 1639 операцій 
АКШ у поєднанні з клапанними втручаннями та 
8376 стентувань. 

Еволюція технологій підготовки, виконання 
АКШ та післяопераційного ведення хворих за  -
безпечила в останні десятиліття суттєве змен-
шення періопераційної смертності, кількості 
ранніх і пізніх післяопераційних ускладнень. 
Очевидно, ці досягнення можна пов’язати з кра-
щим відбором пацієнтів для АКШ, вдосконален-
ням технологій власне кардіохірургічного втру-
чання і профілактики ускладнень [21], а також 
змінами медикаментозного лікування ІХС з по -
зицій доказової медицини [50]. Сприятливий 
короткотривалий прогноз виживання пацієнтів, 
яким виконують операцію АКШ, був показаний у 
низці великих багатоцентрових рандомізованих і 
обсерваційних досліджень [43, 68]. З огляду на 
це, АКШ залишається найбільш надійним та 
ефективним методом реваскуляризації, зокре-
ма, в пацієнтів із багатосудинними ураженнями 
вінцевих артерій, при яких ендоваскулярні втру-
чання не можуть повною мірою відновити адек-
ватне кровопостачання міокарда [22, 34, 35, 49]. 

Збільшення кількості втручань і прооперо-
ваних пацієнтів зумовлює важливість розро-
блення та вдосконалення узгоджених рекомен-
дацій з реваскуляризації [20, 33, 71, 79]. 
Зокрема, специфічні аспекти ролі окремих 
супутніх станів при визначенні показань до АКШ 
та прогнозування ускладнень при різних термі-
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нах спостереження залишаються недостатньо 
вивченими в рандомізованих клінічних дослі-
дженнях і потребують відповідного узагальнен-
ня. Зберігається також потреба у визначенні 
чутливих проміжних індикаторів ефективності 
реваскуляризаційних втручань.

Підготовка до реваскуляризації 

та передопераційна оцінка ризику

Операція АКШ або ПКВ – надзвичайно важ-
ливий етап ведення пацієнта зі стабільною ІХС, 
мета якого може полягати в покращенні прогно-
зу та/або зменшенні клінічних симптомів хворо-
би [33, 79]. Тож показання для реваскуляризації 
обов’язково повинні бути обґрунтовані з позицій 
доведеного впливу на прогноз або наявності 
симптомів, не коригованих шляхом застосуван-
ня відповідної медикаментозної терапії. Вод -
ночас виконання АКШ або ПКВ не усуває потре-
би в дотриманні наріжних принципів лікування 
ІХС, зокрема агресивного контролю факторів 
ризику та забезпечення прихильності до базис-
них препаратів. 

Діагностичний пошук перед реваскуляриза-
цією обов’язково передбачає детальний анам-
нез, реєстрацію ЕКГ, ехокардіографічне обсте-
ження, лабораторні дослідження і коронаровен-
трикулографію. Крім того, важливе значення для 
оцінки ризику інсульту може мати передопера-
ційне ультразвукове дослідження сонних арте-
рій, яке в багатьох протоколах входить до 
обов’язкового переліку методів дослідження. 
Визначення доцільності реваскуляризаційних 
втручань у сучасній клініці характеризується 
дедалі частішим використанням візуалізаційних 
методів дослідження, які дозволяють кількісно 
оцінити об’єм ішемізованого міокарда [14]. 
Зокрема, перспективу має оцінка міокардіаль-
ного стрейну ЛШ, яка дозволяє отримати дані 
про регіонарну деформацію міокарда упродовж 
серцевого циклу та забезпечує інформацію про 
стан скоротливої функції серцевого м’яза. 

Вибір між перкутанною чи хірургічною ре -
васкуляризацією визначається оцінкою співвід-
ношення користі та ризику втручання. Залучення 
багатодисциплінарної команди спеціалістів 
(Heart Team), яка здійснює цей вибір, з 
обов’язковою участю кардіолога, інтервенційно-
го кардіолога і кардіохірурга, є особливо дореч-
ним у випадках багатосудинних і складних ура-
жень вінцевого русла [29]. Важливість цієї 
команди формально визнана класом показань ІС 

в європейських і американських рекомендаціях з 
реваскуляризації [33, 79].

Для кількісної оцінки ризику виникнення 
ускладнень після хірургічного втручання вико-
ристовують спеціальні шкали ризику. Най  по -
ширенішими є шкали EuroSCORE II і модель 
Товариства торакальних хірургів, причому остан-
ня дозволяє передбачати ризик не лише смерті, 
а й інсульту, ниркової недостатності, інфекції 
рани груднини, а також тривалість госпітального 
лікування [54, 64]. Фактори ризику, введені до 
цих шкал, можна поділити на такі категорії: 
(1) демографічні, такі як вік і стать; (2) перене-
сені раніше серцево-судинні події, у тому числі 
операції та втручання, інфаркти міокарда, ін -
сульти або транзиторні ішемічні атаки; (3) серце-
во-судинні параметри, такі як функція лівого 
шлуночка, супутній цукровий діабет, артеріальна 
гіпертензія, аритмії та периферичний атеро -
склероз; (4) не серцево-судинні параметри, такі 
як ниркова недостатність і хронічна обструктив-
на хвороба легень; (5) анатомія ураження вінце-
вих артерій, ступінь вираження клапанного сте-
нозу або регургітації, наявність ендокардиту; 
(6) гемодинамічний статус пацієнта та терміно-
вість втручання [31]. 

У випадку виконання ізольованого АКШ 
передбачувальна цінність вказаних шкал була 
подібною [77]. Утім ці шкали не враховують бага-
тьох супутніх захворювань і станів, які можуть 
підвищувати рівень хірургічного ризику. У деяких 
випадках кінцеве рішення щодо вибору АКШ або 
ПКВ визначається саме супутніми хворобами. 
Наприклад, у пацієнтів старечого віку з ознаками 
слабості (frailty), хворих з патологією легень, 
раніше перенесеним АКШ, хворобами печінки, 
«порцеляновою» аортою або опроміненням 
середостіння в анамнезі переважно обирають 
ПКВ, а не АКШ [36]. Крім того, існують певні осо-
бливості оцінки ризику післяопераційних усклад-
нень, які обмежують використання стандартних 
шкал ризику в пацієнтів віком менше 50 і більше 
80 років [59]. 

За даними дослідження SYNTAX, прогнос-
тичні наслідки АКШ не залежать від кількості 
уражених вінцевих артерій та складності ура-
жень [28]. У шкалі SYNTAX кількісна оцінка 
складності ураження вінцевих артерій здійсню-
ється за локалізацією і протяжністю стенотич-
них змін, наявністю хронічних оклюзій, бі- або 
трифуркаційних пошкоджень, значних кальци-
фікацій судин, звивистості судини або дифуз-
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них уражень, у тому числі малих судин. Така 
оцінка впливає на прогноз після перкутанних 
втручань, але не АКШ, і це відповідно відобра-
жено в американських і європейських рекомен-
даціях [33, 71, 79]. При окремих анатомічних 
варіантах коронарного атеросклерозу, які ха   -
рактеризуються подібним співвідношенням ко  -
ристі та ризику перкутанної і хірургічної ревас-
куляризації, кінцеве рішення визначається 
залежно від думки пацієнта. На  голосимо, що з 
огляду на важливість клінічних факторів, нещо-
давно ангіографічна шкала SYNTAX була моди-
фікована. Шкала SYNTAX II, яка враховує вік, 
жіночу стать, кліренс креатиніну, фракцію вики-
ду лівого шлуночка (ФВЛШ), «стовбурове» ура-
ження, атеросклероз периферичних артерій і 
супутню хворобу легень, дозволяла визначати 
4-річну смертність після АКШ або ПКВ [23]. 

Показання для хірургічної реваскуляризації 

міокарда

Метою операції АКШ у пацієнтів зі стабіль-
ною ІХС може бути полегшення симптомів 
та/або збільшення тривалості життя [71]. На -
самперед, доцільність цієї операції розглядають 
у тих пацієнтів, в яких медикаментозна терапія 
недостатньо усуває симптоми хвороби. У таких 
випадках ключовим критерієм для вибору між 
АКШ і ПКВ є анатомічні особливості вінцевого 
русла. У пацієнтів з гемодинамічно значущим 
стенозом стовбура лівої вінцевої артерії, а також 
багатосудинними ураженнями найбільш пере-
конливі докази ефективності отримані для АКШ.

Користь АКШ є особливо відчутною в пацієн-
тів з більш вираженими та складнішими стенозу-
ючими ураженнями вінцевих артерій. За даними 
аналізу підгрупи пацієнтів із «стовбуровим» ура-
женням з дослідження SYNTAX, відмінність ре  -
зультатів лікування на користь АКШ порівняно з 
ПКВ ставала очевидною в пацієнтів із середньо-
тяжкими або вираженими ураженнями вінцевого 
русла, визначеними за шкалою SYNTAX [28, 51]. 
При цьому в дослідженні EXCEL стентування 
виявилося прийнятною альтернативою АКШ у 
пацієнтів із стенозуванням стовбура лівої вінце-
вої артерії і помірною вираженістю ураж ень за 
шкалою SYNTAX [66]. У дослідженні FREEDOM 
сприятливий вплив АКШ на виживання було 
доведено в пацієнтів з цукровим діабетом, в яких 
часто спостерігається дифузне ураження вінце-
вих артерій зі швидким прогресуванням атеро-
склерозу [22]. З огляду на це, супутній цукровий 

діабет у пацієнтів з ураженнями двох і більше 
вінцевих артерій є сильним аргументом на 
користь вибору саме АКШ, а не ПКВ [33]. 
Причому, на відміну від меншої за обсягом ко  -
горти пацієнтів з цукровим діабетом з дослі-
дження SYNTAX, у дослідженні FREEDOM не вия-
вили залежності переваг АКШ порівняно з ПКВ 
від вираженості ураження вінцевих артерій, оці-
неної за шкалою SYNTAX [22]. За даними нещо-
давно здійсненого субаналізу дослідження 
FREEDOM, переваги АКШ зберігаються також у 
пацієнтів з хронічною хворобою нирок [11]. 

Важливим критерієм при оцінці доцільності 
та виборі оптимального методу реваскуляриза-
ції є функціональний стан лівого шлуночка та 
об’єм ішемізованого міокарда. У пацієнтів з ниж-
чими показниками ФВЛШ частіше спостеріга-
ються багатосудинне ураження вінцевих арте-
рій, клінічні вияви серцевої недостатності (СН) та 
супутній цукровий діабет. Очевидно, вказані осо-
бливості визначили сприятливий прогностичний 
ефект АКШ саме в пацієнтів зі зниженою фракці-
єю викиду лівого шлуночка у класичному метаа-
налізі S. Yusuf [82]. Наголосимо, що в перших 
дослідженнях з реваскуляризації пацієнти не 
отримували низки сучасних засобів медикамен-
тозної терапії. На час їх здійснення ще не були 
доступними статини та блокатори ренін-ангіо-
тензинової системи; інші засоби з доведеним 
сприятливим прогностичним ефектом, такі як 
антиагреганти, β-адреноблокатори й антагоніс-
ти мінералокортикоїдних рецепторів не застосо-
вувалися рутинно. Безумовно, вказана особли-
вість дещо обмежує можливості екстраполяції 
наведених даних на сучасну популяцію пацієнтів 
з ІХС і зниженою ФВЛШ.

Найбільш переконливі дані на користь АКШ у 
пацієнтів з ішемічною кардіоміопатією були отри-
мані у дослідженні STICH. У цьому дослідженні 
взяли участь 1212 пацієнтів з фракцією викиду 
лівого шлуночка  35 %, рандомізованих для АКШ 
або медикаментозної терапії. Через 5 років час-
тота випадків смерті від усіх причин не відрізняла-
ся в порівнюваних групах. Водночас аналіз низки 
вторинних критеріїв ефективності (смерть від усіх 
причин або госпіталізації з приводу СН, смерть 
від усіх причин або госпіталізації з серцево-су  -
динних причин, смерть від усіх причин або потре-
ба в реваскуляризації) виявив кращі результати в 
групі АКШ [74]. Дуже важливо, що наслідки при 
10-річному спостереженні STICHES також були на 
користь АКШ порівняно з оптимальною медика-
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ментозною терапією щодо частоти смерті від усіх 
причин (відповідно 58,9 проти 66,1 %; P=0,02) і 
смерті від серцево-судинних причин (відповідно, 
40,5 проти 49,3 %; P=0,006) [75]. Причому спри-
ятливий вплив АКШ на серцево-судинну смерт-
ність не залежав від віку пацієнтів [58]. Отже, 
низька ФВЛШ у пацієнтів з ІХС характеризується 
загалом сприятливим співвідношенням користі та 
ризику АКШ і не повинна розглядатися як аргу-
мент проти хірургічної реваскуляризації. За дани-
ми нещодавно здійсненого в Канаді реєстрового 
дослідження з підібраними за низкою критеріїв 
групами пацієнтів, яким виконували АКШ і ПКВ, 
при поєднанні зниженої ФВЛШ із цукровим діа-
бетом прогностичні переваги виявив саме метод 
хірургічної реваскуляризації міокарда [53]. За 
даними аналізу 5-річного виживання у 6033 хво-
рих на ІХС із багатосудинними ураженнями i ви  -
соким ризиком ускладнень (цукровий діабет або 
дисфункція лівого шлуночка), рівень смертності у 
групі АКШ був у 2,3 разу нижчий, ніж після стенту-
вання вінцевих артерій [16].

Важливим критерієм на користь виконання 
саме АКШ, а не ПКВ, є також наявність м’якої або 
помірної мітральної регургітації [17]. У частини 
пацієнтів, у яких виникнення помірної мітральної 
регургітації безпосередньо пов’язане з ішемією 
папілярних м’язів, АКШ без супутнього протезу-
вання мітрального клапана забезпечує змен-
шення повернення крові у передсердя і зворотне 
ремоделювання лівого шлуночка [48, 65]. Утім 
для визначення предикторів ефективності АКШ, 
коли немає потреби в додатковому клапанному 
втручанні в пацієнтів з мітральною регургітацією, 
необхідні спеціальні дослідження. 

Наголосимо, що при порівнянні ефективнос-
ті АКШ і ПКВ у пацієнтів зі стабільною ІХС з пози-
цій доказової медицини потрібно зважати на 
певні обмеження. За винятком дослідження 
SYNTAX [32], з огляду на суворі критерії залучен-
ня популяції більшості проведених досліджень 
були високоселективними, і їх характеристики 
відрізнялися від таких у реальній клінічній прак-
тиці [70]. Це обмеження частково долається 
шляхом використання реєстрових досліджень із 
залученням значно ширшого кола пацієнтів та 
підбором груп, подібних за демографічними 
характеристиками, основними супутніми хворо-
бами й анатомією вінцевого русла. 

Утім навіть у цьому випадку неможливо взяти 
до уваги всі фактори. А це, своєю чергою, може 
визначати відмінності прогнозу виживання в 

порівнюваних групах [34, 78]. Наприклад, при 
інтерпретації результатів досліджень з виявле-
ними перевагами АКШ при «стовбурових» або 
багатосудинних ураженнях потрібно зважати на 
те, що чимало пацієнтів з групи ПКВ (в яких 
смертність виявилася більшою) мали певні про-
типоказання до кардіохірургічного втручання, які 
самі собою могли спричинити вищі показники 
смертності [76]. Крім того, результати порів-
няльних досліджень можуть сильно залежати від 
тривалості періоду спостереження. Зокрема, в 
дослідженні SYNTAX і великих реєстрових дослі-
дженнях з підбором подібних груп пацієнтів від-
мінності кількості великих серцево-судинних 
подій після АКШ і ПКВ, яких не було через рік 
після втручання, ставали очевидними і продо-
вжували збільшуватися при 5-річному спостере-
женні [32, 36]. Врешті-решт, результати застосу-
вання ПКВ можуть сильно залежати від типу 
використаних стентів. У метааналізі 100 дослі-
джень за участю 93 553 пацієнтів ПКВ з викорис-
танням лише нових поколінь «покритих» стентів 
(еверолімус і зотаролімус) покращило перспек-
тиву виживання порівняно з медикаментозною 
терапією [80].

Загалом, у пацієнтів зі стабільною ІХС рішен-
ня про виконання АКШ базується на ангіографіч-
них та клінічних критеріях, а метою втручання є 
покращення прогнозу виживання пацієнтів 
та/або якості їх життя (табл. 1). При виборі опти-
мального способу реваскуляризації необхідно 
зважати не лише на ступінь вираження атеро-
склерозу субепікардіальних вінцевих артерій, а й 
на стан дистального русла та колатерального 
кровотоку. Згідно з європейськими рекоменда-
ціями [71, 79], операція АКШ абсолютно показа-
на пацієнтам зі стенозом стовбура лівої вінцевої 
артерії або його еквівалентом (проксимальний 
стеноз лівої передньої низхідної і обвідної арте-
рій). На підставі результатів дослідження STICH 
(у яке не залучали пацієнтів зі стовбуровими ура-
женнями і стенокардією ІІІ–IV функціональних 
класів), АКШ також рекомендоване пацієнтам із 
СН і ФВЛШ  35 %, ураженням лівої передньої 
низхідної артерії або багатосудинним уражен-
ням, для зменшення смертності й госпіталізацій 
від серцево-судинних причин [61]. 

В американських настановах з АКШ також 
зазначено, що наявність і ступінь вираження дис-
функції лівого шлуночка є одним із клінічних фак-
торів, які впливають на вибір оптимального мето-
ду реваскуляризації. На думку їх авторів, чинна 
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доказова база має певні обмеження, але дані 
щодо ефективності АКШ більш переконливі 
порівняно зі стентуванням [20]. Важливе значен-
ня для вибору стратегії ведення хворих з ішеміч-
ною кардіоміопатією мають клінічні параметри: 
особливості анатомії вінцевих артерій, супутній 
цукровий діабет або хронічна хвороба нирок, а 
також думка самого пацієнта [33]. Кінцеве рі  -
шення завжди враховує демографічні та клінічні 
особливості, від яких залежить співвідношення 
користі та ризику реваскуляризаційних втручань, 
і приймається командою з обов’язковою участю 
кардіохірурга та інтервенційного кардіолога.

Роль життєздатності міокарда 

та коронарного резерву 

Крім анатомічних критеріїв, при прийнятті 
рішення про доцільність операції АКШ можуть 
враховуватися показники життєздатності міо-
карда та параметри вінцевого кровоплину. З 
одного боку, ураження кількох вінцевих артерій, 
яке поєднується зі зниженням ФВЛШ, є визна-
ним показанням для реваскуляризації міокарда. 
У багатьох пацієнтів з ішемічною кардіоміопатією 
систолічна дисфункція лівого шлуночка є зво-

ротною, і завдяки найповнішому відновленню 
вінцевого кровоплину АКШ забезпечує шанс на 
суттєве поліпшення насосної функції серця [62]. 
З іншого боку, виражене (менше 25 %) зниження 
ФВЛШ асоціюється з підвищенням ризику 
кардіо  хірургічного втручання. У цій ситуації оцін-
ка життєздатності міокарда з допомогою мето-
дів візуалізації (стрес-ехокардіографія з добута-
міном, однофотонна емісійна комп’ютерна 
томографія, магнітно-резонансна візуалізація 
серця, позитронна емісійна томографія) може 
вплинути на кінцеве рішення про доцільність 
АКШ [10]. Утім це твердження підкріплене лише 
ретроспективними даними і метааналізами. 
Крім того, зберігається певна невизначеність 
щодо оптимальної методології оцінювання жит-
тєздатності міокарда. 

У відомий метааналіз результатів 24 неран-
домізованих досліджень, здійснених у 1992–
1999 рр., залучили 3088 пацієнтів з ішемічною 
кардіоміопатією і ФВЛШ < 40 %, в яких застосо-
вували різні методи оцінки життєздатності міо-
карда. Показано здатність реваскуляризації 
поліпшувати прогноз виживання хворих. У па -
цієнтів з низьким відсотком життєздатного міо-

Таблиця 1
Показання для АКШ у пацієнтів зі стабільною ІХС (адаптовано за [8]

Доведений сприятливий ефект 
на виживання порівняно 
з медикаментозною терапією 
з/без ПКВ

• Ураження стовбура лівої вінцевої артерії (стеноз  50 %), складне ураження 
(бал за шкалою SYNTAX  33)
• Трисудинне ураження (стеноз  70 %), проміжне або складне ураження 
(бал за шкалою SYNTAX  23)
• Двосудинне ураження, у тому числі передньої низхідної гілки, проміжне 
або складне ураження (бал за шкалою SYNTAX  23)

Фактори, які збільшують 
сприятливий вплив АКШ 
на виживання

• Дисфункція лівого шлуночка (ФВЛШ  45 %)
• Цукровий діабет
• Ішемічна мітральна регургітація
• Рестеноз після ПКВ

Показання для АКШ, коли ПКВ 
не поступається АКШ і коли ПКВ 
або АКШ більш ефективні, 
ніж медикаментозна терапія

• Ураження стовбура лівої вінцевої артерії, низька або проміжна складність ураження 
(бал за шкалою SYNTAX  32)
• Трисудинне ураження (стеноз  70 %) і низька складність ураження (бал за шкалою 
SYNTAX  22)
• Двосудинне ураження, в тому числі передньої низхідної гілки, низька складність 
ураження (бал за шкалою SYNTAX  22)

Фактори на користь ПКВ 
порівняно з АКШ

• Підвищений ризик смерті при виконанні АКШ
• Підвищений ризик інсульту
• Виражена слабість (frailty)
• Перенесене раніше АКШ
• Гострий інфаркт міокарда

Інші показання для АКШ • Клінічно значуще ураження (стеноз  70 %)  1 судини і рефрактерна стенокардія, 
незважаючи на медикаментозну терапію та ПКВ
• Клінічно значуще ураження (стеноз  70 %)  1 судини після перенесеного епізоду 
зупинки кровообігу, очевидно зумовленого ішемічною шлуночковою аритмією
• Клінічно значуще ураження (стеноз  70 %)  1 судини в пацієнтів, в яких 
кардіохірургічне лікування здійснюється з огляду на інші показання 
(наприклад, клапанні втручання або операції на аорті)
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карда в групі АКШ смертність становила 3,2 %, у 
групі медикаментозної терапії – 16 % (Р=0,0001); 
за відсутності життєздатності користі реваскуля-
ризації не було (7,7 проти 6,2 % відповідно, від-
мінності незначущі) [9]. Утім ретроспективний 
характер отриманих даних є певним обмежен-
ням для їх урахування при відборі конкретних 
пацієнтів для реваскуляризації. 

У дослідженні STICH також була виявлена 
чітка залежність виживання пацієнтів з ішеміч-
ною кардіоміопатією від об’єму життєздатного 
міокарда. Збережена життєздатність свідчила 
загалом про кращі перспективи виживання і 
після операції АКШ, і на тлі медикаментозної 
терапії, але не була специфічним предиктором 
потенційної користі хірургічної реваскуляризації 
[15]. У сучасних узгоджених рекомендаціях важ-
ливим критерієм відбору пацієнтів для хірургіч-
ної реваскуляризації, який може бути використа-
ний незалежно від стану життєздатності міокар-
да, є наявність рецидивів ішемії та значний об’єм 
ішемізованого міокарда [79]. 

Іншою характеристикою, яка дозволяє оці-
нити функціональні наслідки стенозувального 
атеросклерозу вінцевих артерій та потребу в їх 
реваскуляризації, є показник фракційного ре -
зерву кровоплину (fractional flow reserve, FFR). 
Цей параметр характеризує вираженість стено-
зу за зниженням тиску в місці звуження вінцевої 
артерії. Показник FFR  0,80 вважається значу-
щим стенозом, який переважно потребує корек-
ції [5], причому FFR у діапазоні 0,75–0,80 розгля-
дають як «сіру зону», де потрібні додаткові 
доcлідження ефективності втручання в пацієнтів 
зі стабільною ІХС [41]. У дослідженні FAME-2 
реваскуляризація, яка базувалася на вимірюван-
ні FFR, справді асоціювалася зі значущим поліп-
шенням наслідків після ПКВ [18]. При цьому 
доказова база на користь виконання АКШ залеж-
но від показника FFR є вкрай обмеженою. У най-
більшому із закінчених дотепер досліджень АКШ 
на основі оцінки FFR асоціювалося з подібною 
кількістю випадків смерті, інфаркту міокарда і 
потреби в повторній реваскуляризації, порівня-
но з використанням традиційних ангіографічних 
критеріїв [72].

Припускають, що оцінювання FFR може 
вплинути на вибір методу реваскуляризації. 
Наприклад, якщо в пацієнтів з ангіографічними 
ознаками багатосудинного ураження (яке тради-
ційно є показанням для АКШ) виявляються лише 
один або два функціонально значущих стенози 

за даними FFR, ці стенози потенційно можуть 
коригуватися шляхом ПКВ [36]. Але за відсут-
ності відповідної доказової бази зберігається 
спрямованість стратегії АКШ на якомога повнішу 
реваскуляризацію. Водночас оцінка потреби у 
виконанні ПКВ може здійснюватися з урахуван-
ням гемодинамічних наслідків виявлених стено-
зів вінцевих артерій.

Ранні післяопераційні ускладнення 

Ранніми ускладненнями АКШ, які переважно 
оцінюють через 30 днів після операції, є випадки 
смерті, інсульту, інфаркту міокарда, реторакото-
мії з огляду на кровотечу, гострої ниркової недо-
статності, фібриляції передсердь, а також меді-
астиніту (табл. 2) [30]. У більшості клінічних 
досліджень рання смертність після планового 
ізольованого АКШ становила від 1 до 2 % [31]. 
Випадки інсульту реєструють в 1–3 % пацієнтів, 
делірію – у 8–50 %. Частота інфаркту міокарда 
залежить від використаних критеріїв діагностики 
і коливається в діапазоні 2–4 %. Потреба в 
повторній операції виникає у 2–4 % пацієнтів з 
огляду на кровотечі і, своєю чергою, збільшує 
ризик інших ускладнень. Ниркова недостатність 
часто розвивається після АКШ, але потреба в 
діалізі виникає лише в 1 % випадків. Приблизно в 
15–30 % пацієнтів реєструють післяопераційну 
фібриляцію передсердь, яка переважно є тран-
зиторною. Медіастиніт з’являється у 0,5–3 % 
пацієнтів, зумовлює збільшення тривалості пе  -
ребування пацієнтів у клініці та подальшої реабі-
літації. Хоча існують застереження щодо нейро-
когнітивних порушень після операції АКШ [63], у 
великих контрольованих дослідженнях нейро-
когнітивна функція залишалася збереженою 
після АКШ зі штучним кровообігом і на серці, що 
працює [42]. Наголосимо, що виникнення ус -
кладнень суттєво збільшує вартість лікування 
після операції і асоціюється з несприятливими 
прогностичними наслідками [46].

Безумовно, частота виникнення ускладнень 
сильно залежить від передопераційних характе-
ристик, зокрема, наявності дисфункції лівого 
шлуночка. Так, у найбільшому дослідженні 
STICH, в якому одним із критеріїв залучення була 
ФВЛШ  35 %, загрозливі для життя ускладнення 
протягом 30 днів після операції АКШ виникли 
приблизно у 25 % пацієнтів. Найчастіше реєстру-
вали ниркову недостатність, зупинку кровообігу і 
шлуночкові аритмії. Смертність через 30 днів 
становила 5,1 %, і в більшості випадків (65 із 74) 
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Таблиця 2
Частота виникнення, предиктори і шляхи профілактики ранніх ускладнень після операції АКШ [31]

Ускладнення Частота, % Важливі специфічні предиктори Шляхи профілактики

Смерть 1–2 • Кардіоваскулярні фактори ризику 
• Супутні хвороби: ниркова недостатність, 
хвороба легень, неврологічні порушення
• Гемодинамічні порушення
• Ургентність втручання

• Зменшення інвазивності втручання
• Адекватний вибір пацієнта 
мультидисциплінарною групою спеціалістів
• Відтермінування АКШ у пацієнтів з гострим 
інфарктом міокарда, якщо це можливо
• Використання пристроїв для механічної 
підтримки кровообігу при кардіогенному шоці 

Інсульт 1–3 • Раніше перенесений інсульт або ТІА
• Хвороба периферичних судин, зокрема 
сонних артерій
• Перед- і нова післяопераційна 
фібриляція передсердь
• Артеріальна гіпертензія
• Виражений атеросклероз аорти

• АКШ на серці, що працює
• Процедури без перетискання аорти
• Епіаортальне сканування

Інфаркт 
міокарда

2–4 • Нещодавній інфаркт міокарда
• Ургентне втручання
• Процедурні фактори, у тому числі 
конфігурація шунта, кількість дистальних 
анастомозів, неповна реваскуляризація, 
більша тривалість штучного кровообігу
• Проблеми, зумовлені недостатнім 
захистом міокарда, повітряною емболією, 
анастомозами

• Забезпечення кардіопротекції шляхом 
кардіоплегії та терморегуляції
• Кількісна оцінка кровотоку в шунті 

Реторакотомія 
з огляду на 
кровотечу

2–4

 

• Показник індексу маси тіла
• Імуносупресивна терапія
• Фонове застосування антиагрегантів 
і антикоагулянтів
• Попередні кардіохірургічні втручання
• Ургентні втручання
• Складні ураження вінцевих артерій 
і кількість дистальних анастомозів

• Своєчасне призупинення антитромботичної 
терапії перед операцією
• Відтермінування операції до зникнення 
ефекту антиагрегантів
• Тестування функції тромбоцитів для 
визначення оптимального терміну втручання
• Періопераційна антифібринолітична терапія, 
тромбоцити, свіжозаморожена плазма

Делірій 8–50 • Похилий вік
• Когнітивна функція
• Фонова церебросудинна хвороба
• Тривалість штучного кровообігу

• Передопераційний скринінг
• Уникнення післяопераційної інфекції
• Корекція когнітивних порушень, сну, 
недостатньої мобільності, розладів зору, 
слуху, дегідратації

Ниркова 
недостатність, 
потреба 
в діалізі

1 • Передопераційна функція нирок
• Цукровий діабет
• Стан гемодинаміки (напр. кардіогенний 
шок)

• АКШ на серці, що працює

Фібриляція 
передсердь

15–30 • Периферичний атеросклероз
• Передопераційна фібриляція передсердь
• Ожиріння

• Фонова терапія: аміодарон або соталол, 
протизапальні кортикостероїди, 
β-адреноблокатори, статини, антиоксиданти 
(N-ацетилцистеїн), інгібітори АПФ, омега-3 
жирні кислоти

Медіастиніт 0,5–3 • Ожиріння
• Цукровий діабет
• Артеріальна гіпертензія
• Передопераційна ниркова недостатність 
на діалізі
• Перенесені кардіохірургічні втручання
• Тривалість штучного кровообігу
• Білатеральне використання внутрішньої 
мамарної артерії
• Реторакотомія з огляду на кровотечу

• Передопераційна гігієна, включаючи 
антисептичний душ та видалення волосся
• Періопераційні антибіотики
• Специфічний підбір пацієнтів для 
білатерального використання внутрішньої 
мамарної артерії
• Паста з ванкоміцином
• Оптимальний контроль глікемії

Примітка. ТІА – транзиторні ішемічні атаки; АПФ – ангіотензинперетворювальний фермент.
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смерті передували серйозні ускладнення. 
Значущими передопераційними предикторами 
смерті в цьому дослідженні були розмір лівого 
шлуночка, дисфункція нирок, похилий вік і фіб -
риляція/тріпотіння передсердь, а також трива-
лість штучного кровообігу [81]. 

Післяопераційне лікування і довготривалий 

прогноз

Тривалість госпітального лікування після ізо-
льованого АКШ і АКШ у поєднанні з клапанними 
втручаннями становить відповідно 7 і 10 днів 
[30]. Фізична активність пацієнтів обмежена 
протягом перших 6 тижнів після АКШ з огляду на 
загальні наслідки хірургічного втручання, анес-
тезії та стернотомії. Після виписування необхід-
не реабілітаційне лікування, яке поліпшує фізич-
не, психологічне і соціальне функціонування 
пацієнтів та покращує їх якість життя [55]. Зміни 
способу життя, такі як припинення куріння, 
корекція дієти і збільшення фізичних наванта-
жень, мають важливе значення для поліпшення 
довготривалого прогнозу. Крім того, необхідно 
забезпечити обізнаність пацієнта щодо тривало-
го дотримання рекомендацій із вторинної про-
філактики. 

Насамперед, для досягнення цільового рівня 
холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
< 1,8 ммоль/л необхідна інтенсивна терапія ста-
тинами. Бета-адреноблокатори є обов’язковим 
компонентом лікування пацієнтів, які раніше 
перенесли інфаркт міокарда або хворих із СН зі 
зниженою ФВЛШ. Крім того, систолічна дисфунк-
ція лівого шлуночка визначає необхідність при-
значення інгібіторів АПФ або сартанів, а також 
блокаторів мінералокортикоїдних рецепторів. 
Подвійна антиагрегантна терапія призначається 
принаймні протягом 6 місяців після АКШ [73]. 

Хоча оптимальна медикаментозна терапія 
суттєво покращує прогноз виживання хворих 
[38], у реальній клінічній практиці прихильність 
до прийому антиагрегантів, β-адреноблокаторів, 
статинів та інгібіторів АПФ після операції АКШ 
залишається субоптимальною. За даними нещо-
давно опублікованого метааналізу 6 рандомізо-
ваних досліджень за участю більше 7000 пацієн-
тів, прихильність до медикаментозної терапії 
після АКШ є гіршою, ніж після ПКВ, причому 
насамперед – за рахунок менш частого застосу-
вання другого антиагреганта [60]. Така ситуація 
визначає очевидну потребу в підвищенні квалі-
фікації лікарів загальної практики щодо програм 

ведення пацієнтів після реваскуляризаційних 
втручань [36]. Важливо, що для забезпечення 
найвищої прихильності до необхідних заходів з 
корекції способу життя і профілактичної медика-
ментозної терапії всі рекомендації повинні бути 
обговорені з пацієнтом безпосередньо перед 
виписуванням з клініки [8].

У сучасних дослідженнях загальна смерт-
ність після АКШ при 5-річному спостереженні 
становила 5–15 %, частота інфаркту міокарда – 
2–8 %, інсульту – 1–4 %, повторних реваскуляри-
зацій з огляду на анатомічні та/або ішемічні пока-
зання – 2–15 % (табл. 3) [31]. Десятирічне вижи-
вання після операції АКШ становить близько 
75 % [37], а перспективи його подальшого збіль-
шення насамперед пов’язують з використанням 
медикаментозної терапії з позицій доказової 
медицини.

Проміжні критерії ефективності 

реваскуляризації

На відміну від рандомізованих досліджень, в 
яких ефект реваскуляризації оцінюють за «жор-
сткими» кінцевими точками, у клінічній практиці 
основними критеріями ефективності втручання є 
зміни показників систолічної, діастолічної функ-
цій серця та якості життя, яка найбільше зале-
жить від клінічних симптомів. Дані більшості 
досліджень свідчать про позитивний вплив 
реваскуляризації на глобальну насосну функцію 
серця і локальну скоротливість у зоні шунтів, які 
функціонують, у пацієнтів з ФВЛШ менше 
40–30 % [27, 47]. Наявність стенокардії напру-
ження в пацієнтів до операції АКШ є додатковим 
предиктором покращення ФВЛШ у післяопера-
ційний період [25]. У здійсненому авторами ори-
гінальному дослідженні (n=111) медіана ФВЛШ 
через 6–12 місяців після операції АКШ збільши-
лася з 35 (30–39) до 42 (35–45) %, у середньо-
му  – на 18,9 % (5,3–32,4 %) [2]. Причому в біль-
шості випадків приріст ФВЛШ починали спосте-
рігати не одразу, а з кінця першого місяця після 
операції, а діапазон динаміки ФВЛШ у післяопе-
раційний період був дуже різноманітним. Оче -
видно, зберігається потреба у вивченні предик-
торів динаміки ФВЛШ після операції АКШ, яка 
своєю чергою може асоціюватися з перебігом 
хвороби та її впливом на виживання хворих [40]. 

Іншим чутливим індикатором результату ре  -
васкуляризаційного втручання є зменшення клі-
нічних симптомів та покращення асоційованої зі 
станом здоров’я якості життя хворих. Цей аспект 



74 Огляди
T

аб
л

и
ц

я 
3

Н
ас

л
ід

ки
 п

іс
л

я 
о

п
е

р
ац

ії 
А

К
Ш

 п
р

и
 5

-р
іч

н
о

м
у 

сп
о

ст
е

р
е

ж
е

н
н

і [
3

1
]

Д
о

с
л

і  д
ж

е
н

н
я

К
р

и
т

е
р

ії
 

з
а

л
у

ч
е

н
н

я
Д

и
з

а
й

н

П
е

р
іо

д
 

з
а

л
у

ч
е

н
н

я
, 

к
іл

ь
к

іс
т

ь
 

п
а

ц
іє

н
т

ів

Ч
а

с
т

о
т

а
 в

и
н

и
к

н
е

н
н

я
, 

%

С
м

е
р

т
ь

Ін
ф

а
р

к
т

 

м
іо

к
а

р
д

а
Ін

с
у

л
ь

т

С
м

е
р

т
ь

 

+
 і

н
с

у
л

ь
т

 

+
 і

н
ф

а
р

к
т

 

м
іо

к
а

р
д

а

П
о

в
т

о
р

н
а

 р
е

в
а

с
-

к
у

л
я

р
и

з
а

ц
ія

В
е

л
и

к
і 

н
е

с
п

р
и

я
т
л

и
в

і 

с
е

р
ц

е
в

о
-
с

у
д

и
н

н
і 

п
о

д
ії

S
YN

TA
X

 
[4

9
]

Б
аг

ат
о

су
д

и
н

н
е

 
аб

о
 с

то
вб

ур
о

ве
 

ур
аж

е
н

н
я

П
К

В
 п

р
о

ти
 А

К
Ш

2
0

0
5

–
2

0
0

7
 

n
=

1
8

0
0

1
1

,4
3

,8
3

,7
1

6
,7

1
3

,7
2

6
,9

M
A

S
S

 II
I 

[3
7

]
Б

аг
ат

о
су

д
и

н
н

е
 

ур
аж

е
н

н
я

З
/б

е
з 

ш
ту

чн
о

го
 

кр
о

во
о

б
іг

у
2

0
0

1
–

2
0

0
6

 
n

=
3

0
8

5
,2

–
8

,4
1

,9
–

6
,5

1
,9

–
3

,2
–

5
,9

–
6

,5
–

F
R

E
E

D
O

M
 

[2
2

]
Б

аг
ат

о
су

д
и

н
н

е
 

ур
аж

е
н

н
я,

 
ц

ук
р

о
ви

й
 д

іа
б

е
т

П
К

В
 п

р
о

ти
 А

К
Ш

2
0

0
5

–
2

0
1

0
 

n
=

1
9

0
0

1
0

,9
6

,0
5

,2
–

–
–

P
R

E
C

O
M

B
AT

 
[6

]
С

то
вб

ур
 Л

В
А

П
К

В
 п

р
о

ти
 А

К
Ш

2
0

0
4

–
2

0
0

9
 

n
=

6
0

0
7

,9
1

,7
0

,7
9

,6
5

,5
 (

З
 о

гл
яд

у 
н

а 
іш

е
м

ію
)

1
4

,3

P
R

E
V

E
N

T
 IV

 
[7

]
С

та
б

іл
ьн

а 
ІХ

С
П

о
п

е
р

е
д

ж
е

н
н

я 
ст

е
н

о
зу

 ш
ун

та
 

(е
д

іф
о

лі
гі

д
)

2
0

0
2

–
2

0
0

3
 

n
=

3
0

1
4

1
0

,9
–

1
2

,5
–

–
–

–
–

B
E

S
T

 
[5

7
]

Б
аг

ат
о

су
д

и
н

н
е

 
ур

аж
е

н
н

я
П

К
В

 п
р

о
ти

 А
К

Ш
2

0
0

8
–

2
0

1
3

 
n

=
8

8
0

5
,0

2
,7

2
,9

9
,5

5
,4

1
3

,3

N
O

B
LE

 
[4

4
]

С
то

вб
ур

 Л
В

А
П

К
В

 п
р

о
ти

 А
К

Ш
2

0
0

8
–

2
0

1
5

 
n

=
1

2
0

1
9

2
 (

Н
е

 с
п

р
и

-
чи

н
е

н
и

й
 

вт
р

уч
ан

н
ям

)

2
–

1
0

1
9

C
O

R
O

N
A

R
Y 

[4
3

]
С

та
б

іл
ьн

а 
ІХ

С
З

/б
е

з 
ш

ту
чн

о
го

 
кр

о
во

о
б

іг
у

2
0

0
6

–
2

0
1

1
 

n
=

4
7

5
2

1
3

,5
–

1
4

,6
7

,5
–

8
,2

2
,3

–
2

,8
–

2
,3

–
2

,8
–

A
R

T
 

[6
9

]
Б

аг
ат

о
су

д
и

н
н

е
 

ур
аж

е
н

н
я

О
д

н
о

-/
д

во
б

іч
н

е
 

ви
ко

р
и

ст
ан

н
я 

вн
ут

р
іш

н
ьо

ї 
гр

уд
н

о
ї а

р
те

р
ії

2
0

0
4

–
2

0
0

7
 

n
=

3
1

0
2

8
,4

–
8

,7
3

,4
–

3
,5

2
,5

–
3

,2
1

2
,2

–
1

2
,7

6
,5

–
6

,6
 

П
р

и
м

іт
к

а
. 

Л
В

А
 –

 л
ів

а 
ві

н
ц

е
ва

 а
р

те
р

ія
.



75Огляди

у пацієнтів із стабільною ІХС може визначатися 
не лише змінами ФВЛШ та вираженістю СН за 
класифікацією NYHA, а й віком, статтю та супутні-
ми хворобами. Правильний відбір пацієнтів для 
хірургічної реваскуляризації дозволяє очікувати 
покращення показників якості життя після втру-
чання у більшості пацієнтів [83], причому це 
покращення є більш відчутним, ніж на тлі лише 
медикаментозної терапії [45]. Причому переваги 
АКШ стають очевидними не одразу, а через 6–
12 місяців після операції. 

Утім переваги АКШ щодо покращення якості 
життя при тривалому спостереженні виявлялися 
не у всіх дослідженнях. Наприклад, у дослідженні 
FREEDOM відмінності якості життя за опитуваль-
ником SAQ на користь групи АКШ були незна-
чними, а через 2 роки після втручання вже не 
були значущими [4]. Нещодавно оприлюднені 
результати дослідження EXCEL свідчать про кра-
щий стан якості життя в пацієнтів з ураженням 
стовбура лівої вінцевої артерії через один місяць 
після ПКВ порівняно з групою АКШ. У той же час 
при середньотривалому (12–36 місяців) спосте-
реженні зміни показників якості життя у групах 
АКШ і ПКВ були подібними [13].

У здійсненому авторами дослідженні покра-
щення якості життя за даними опитувальників 
MLHFQ, SF-36 і SAQ було найбільш відчутним у 
перші 6 місяців після операції АКШ. Воно поєд-
нувалося з усуненням або зменшенням ангіноз-
ного синдрому в більшості реваскуляризованих 
пацієнтів. Іншими критеріями, які свідчили про 
ефективність АКШ у пацієнтів зі стабільною ІХС, 
СН і збереженою систолічною функцією лівого 
шлуночка, були дистанція 6-хвилинної ходьби, 
допплерехокардіографічні показники діастоліч-
ної функції лівого шлуночка та рівень мозкового 
натрійуретичного пептиду [1].

Нові хірургічні технології

Більшість операцій АКШ виконують через 
серединну стернотомію з використанням штуч-
ного кровообігу. У цих випадках кардіоплегія 
забезпечується введенням розчину з високим 
вмістом калію, що приводить до пригнічення 
циклу де- і реполяризації міокардіальних клітин. 
При цьому операції на серці, що працює, прива-
блюють теоретичною можливістю зменшення 
ризику ускладнень, спричинених системною 
запальною реакцією, мікроемболізацією, збіль-
шенням проникності гематоенцефалічного 
бар’єра, маніпуляціями безпосередньо на аорті. 

Можливою негативною характеристикою цих 
втручань за даними метааналізу є неповна 
реваскуляризація і більша частота повторних 
операцій [19]. Технічна складність здійснення 
при складних і багатосудинних ураженнях (на які 
припадає більшість операцій АКШ), а також від-
сутність переконливих доказів поліпшення про-
гнозу, порівняно з традиційним АКШ зі штучним 
кровообігом, зумовили зменшення частки АКШ 
на серці, що працює, у США у 2012 р. до 17 % 
[12]. У рандомізованому дослідженні CORONARY 
з майже 5-річним спостереженням АКШ на 
серці, що працює, не мало переваг щодо впливу 
на частоту великих серцево-судинних подій або 
ниркової недостатності порівняно з АКШ зі штуч-
ним кровообігом [43].

Ще однією потенційно привабливою хірур-
гічною опцією, насамперед, з позицій тривалого 
забезпечення прохідності шунта, є використання 
в якості шунта внутрішньої мамарної та радіаль-
ної артерій. Утім частота двобічного використан-
ня мамарних артеріальних шунтів у сучасній клі-
ніці залишається незначною, що зумовлено 
збільшенням ризику інфекції груднини [67]. У 
клінічній практиці більшість операцій АКШ вико-
нують з використанням лівої внутрішньої мамар-
ної артерії в якості шунта для передньої міжшлу-
ночкової гілки лівої вінцевої артерії, а також 
венозних шунтів для корекції інших коронарних 
стенозів. Зберігаються значні відмінності щодо 
використання технологій реваскуляризації в різ-
них країнах [30].

Важливою рисою сучасної еволюції хірургіч-
них технологій АКШ є також зменшення ступеня 
інвазивності втручань, що дає змогу пришвид-
шити реабілітаційний період та поліпшити якість 
життя пацієнтів. З цією метою розробляють 
шляхи виконання малоінвазивних втручань че    -
рез ліву передню торакотомію розміром 5–
10  см. У пацієнтів із багатосудинними ураження-
ми перспективу мають також технології гібрид-
ної коронарної реваскуляризації, які поєднують 
шунтування передньої низхідної гілки лівої вінце-
вої артерії з використанням мамарного шунта зі 
стентуванням інших стенозованих вінцевих ар  -
терій [24].

Висновки

Докази сприятливого впливу АКШ на про-
гноз виживання хворих на стабільну ІХС найпе-
реконливіші в пацієнтів з більшим рівнем ризику 
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серцево-судинних подій, зокрема таких із бага-
тосудинними ураженнями вінцевих артерій, дис-
функцією лівого шлуночка, мітральною регургі-
тацією і цукровим діабетом. Важливими проміж-
ними індикаторами ефективності операції АКШ є 
поліпшення насосної функції серця і показників 
якості життя. Зберігається потреба в пошуку 
інформативних маркерів життєздатності міокар-
да і коронарного резерву для прогнозування 
результатів хірургічної реваскуляризації. 
Зменшення смертності й кількості ускладнень, а 
також поліпшення якості життя після АКШ при 
коротко- і довготривалому спостереженні відбу-
лося завдяки вдосконаленню відбору пацієнтів, 
упровадженню новітніх хірургічних технологій і 
застосуванню медикаментозної терапії з пози-
цій доказової медицини. 
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Хирургическая реваскуляризация миокарда при стабильной ишемической болезни сердца. 
Quo vadis?

О.А. Епанчинцева 1, 2, О.И. Жаринов 2, Б.М. Тодуров 1, 2

1 ГУ «Институт сердца МЗ Украины», Киев 
2 Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, Киев

В статье проанализированы современные данные о роли операции аортокоронарного шунтирования (АКШ) у 
пациентов со стабильной ишемической болезнью сердца. Приведены принципы предоперационной оценки 
риска и выбора между АКШ и перкутанным коронарным вмешательством. На основании результатов 
контролированных исследований определены показания к операции АКШ в согласованных рекомендациях. 
Оценка жизнеспособности миокарда и коронарного резерва дает возможность улучшить отбор пациентов для 
реваскуляризационных вмешательств. С позиций доказательной медицины рассмотрены предикторы ранних 
послеоперационных осложнений и результаты длительного наблюдения за пациентами, перенесшими АКШ. 
Возможными промежуточными критериями эффективности реваскуляризации являются изменения насосной 
функции левого желудочка и показатели качества жизни. Отдельное внимание уделено перспективам исполь-
зования новых хирургических технологий для улучшения результатов АКШ.

Surgical myocardial revascularization in stable ischemic heart disease. Quo vadis?

О.А. Yepanchintseva 1, 2, О.J. Zharinov 1, 2, B.М. Тоdurov 1, 2

1 Heart Institute, Ministry of Health of Ukraine, Kyiv, Ukraine 
2 Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine

The article reviews contemporary data on role of the coronary artery bypass grafting (CABG) in patients with stable 
ischemic heart disease. The principles of pre-surgery risk assessment and choice between CABG and percutaneous 
coronary intervention are provided. Based on the results of the controlled studies, the indications for CABG were 
established in guidelines. The evaluation of the myocardial viability and coronary reserve may improve patient selection 
for revascularization procedures. Evidence base regarding predictors of early postoperative complications and results 
of the long-term observation of patients after CABG is provided. Possible intermediate ctiteria of revascularization 
efficiency are changes of left ventricular pump function and quality of life parameters. A special attention is devoted to 
the perspectives of new surgical technologies to improve CABG results.
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В клинической практике серьезную пробле-
му представляют диагностика и лечение тахи-
кардий с широкими комплексами QRS (продол-
жительность комплекса QRS 120 мс и более) в 
связи с общностью электрокардиографических 
признаков, быстро нарастающей недостаточ-
ностью кровообращения и необходимостью 
индивидуального подхода. По происхождению 
широкий комплекс QRS бывает суправентрику-
лярным с аберрантным проведением по желу-
дочкам и желудочковым. Напомним, что лече-
ние этих внешне схожих тахикардий базируется 
на различных принципах. Неодинаков и их про-
гноз – неутешительный в случае желудочковой 
тахикардии (ЖТ) и достаточно благоприятный 
при суправентрикулярных тахикардиях (СВТ), к 
которым относятся пароксизмальные СВТ, тре-
петание и/или фибрилляция предсердий. 
Различные причины могут способствовать рас-
ширению комплексов QRS при СВТ: 1) развитие 
функциональной тахизависимой блокады нож -
ки пучка Гиса; 2) наличие такой блокады в пери-
од синусового ритма; 3) антероградное прове-
дение тахикардитических импульсов по допол-
нительным предсердно-желудочковым соеди-
нениям (ДПЖС). Диагностика тахикардий с 
широкими комплексами QRS остается непро-
стой проблемой, несмотря на многочисленные 
признанные критерии дифференцирования 
желудочковых и суправентрикулярных тахикар-
дий с аберрацией проведения. Правильность 

установленного диагноза важна как для оказа-
ния неотложной помощи, так и для длительного 
ведения пациентов с ЖТ.

Проводящая система сердца (ПСС), генери-
рующая и распространяющая возбуждение по 
сердцу, а также согласующая работу его камер, 
представлена двумя узлами и многочисленными 
волокнами [5]. Главным является синоатриаль-
ный (СА) узел, который в физиологических усло-
виях выступает водителем ритма. В нем спон-
танно возникают потенциалы действия (ПД), 
распространяющиеся на предсердия и атрио-
вентрикулярный (АВ) узел, от которого переда-
ются далее по ПСС (пучок Гиса, правая и левая 
ножки пучка Гиса, их периферические развет-
вления). ПСС предсердий представлена тремя 
пучками: Бахмана, Венкебаха и Тореля, объеди-
няющими оба предсердия, а также предсердия с 
АВ-узлом. Управление ПСС осуществляется 
через взаимосвязь СА- и АВ-узлов с симпатиче-
скими и парасимпатическими нервами, а также 
с собственными нервами сердца.

Основные механизмы развития пароксиз-
мальных тахикардий включают риэнтри, эктопи-
ческий автоматизм и триггерную активность [4].

Риэнтри. Механизм риэнтри встречается 
значительно чаще остальных механизмов и 
означает циркуляцию возбуждения – периоди-
ческое движение волны возбуждения по повто-
ряющимся или меняющимся со временем 
путям движения волны возбуждения в ткани 
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миокарда. В зависимости от размеров контура 
циркуляции различают: 1) макро-риэнтри, или 
упорядоченное; 2) микро-риэнтри, или «слу-
чайное» (рис. 1) [15]. 

Для формирования макро-риэнтри требу-
ются условия: наличие устойчивой замкнутой 
петли, длина которой зависит от периметра ана-
томического невозбудимого препятствия; одно-
направленная блокада проведения в одном из 
сегментов петли риэнтри; замедление проведе-
ния в прилежащем компоненте петли, обеспечи-
вающее возможность восстановления возбуди-
мости ранее рефрактерного компонента. Длина 
движущейся волны возбуждения должна быть 
короче длины петли. Концепция «длины волны» 
является составляющей анатомической модели 
риэнтри. Ведущий край волны должен встречать 
на своем пути возбудимую ткань для дальней-
шего прохождения. Длина петли должна превы-
шать произведение скорости проведения на 
период восстановления ткани. При значитель-
ном удлинении рефрактерности циркулирую-
щая волна наталкивается на участок, находя-
щийся в состоянии функциональной рефрактер-
ности, и движение импульса резко замедляется 
либо прекращается. Важную роль в формирова-
нии циркуляции возбуждения, кроме ДПЖС, 
играют продольная функциональная диссоциа-
ция АВ-узла, выступающая причиной АВ-узло -

вых тахикардий, различия в рефрактерностях 
левой и правой ножек пучка Гиса, которые при-
водят к фасцикулярной ЖТ. Описанный меха-
низм макро-риэнтри лежит в основе трепетания 
предсердий, тип I. 

Механизмы большинства аритмий типа 
риэнтри, возникающих в предсердиях или 
желудочках, не ограничиваются анатомическим 
риэнтри. Полагают, что риэнтри может быть 
устойчивым даже при отсутствии анатомиче-
ского кольца и патологии миокарда. Этот тип 
риэнтри называют функциональным (микро-
риэнтри) – движение импульса происходит по 
малому замкнутому кольцу, не связанному с 
каким-либо анатомическим препятствием. 
Риэнтри при отсутствии анатомического суб-
страта описывается гипотезой «ведущего 
круга». Риэнтри движется по наименьшему воз-
можному кольцу так, что ткань внутри вихрево-
го потока остается невозбудимой. Движущаяся 
волна должна войти в ткань, которая остается 
относительно рефрактерной, и никакая часть 
кольца повторного входа возбуждения полно-
стью не восстанавливается. M. Allessie и соав-
торы [11] назвали эту движущуюся, вращающу-
юся систему термином leading circle, то есть 
«ведущий кружок» или ведущая петля микро-
риэнтри. Длина ведущего круга оказывается 
равной длине возбуждения.

 

Анатомически 
детерминированное

Функционально 
детерминированное

Ведущий круг Анизотропное

Полностью возбудимое «окно»
Фиксированный круг 
относительно стабильный
Может отвечать 
на стимуляцию (entrainment)

Нет полностью возбудимого 
«окна»
Меняющиеся размер 
и локализация
Не склонно к ответу 
на стимуляцию 

Небольшое возбудимое «окно»
Относительно фиксированный 
стабильный небольшой круг 
Может быть простимулировано

• АВ-узловая тахикардия
• АВ-тахикардия при синдроме 

WPW
• Мономорфная желудочковая 

тахикардия
• Трепетание предсердий, тип I

• Трепетание предсердий, тип II
• Мономорфная желудочковая 

тахикардия • Фибрилляция предсердий

Рис. 1. Механизм повторного входа (риэнтри) [15].
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Прохождение импульсов в ткани сердца 
зависит от ориентации волокон миоцитов. Раз -
личие свойств проведения в продольном и попе-
речном направлениях обеспечивает субстрат 
для анизотропного риэнтри. С анизотропией 
могут быть связаны аритмии, возникающие в 
предсердиях, АВ-узле и периинфарктных зонах 
миокарда. Анизотропная структура волокон 
миокарда еще больше способствует возникно-
вению аритмий по типу повторного входа. 
По-видимому, многие сложные тахиаритмии, в 
частности, фибрилляции, связаны с механиз-
мом микро-риэнтри.

Большинство встречающихся в клинике су  -
правентрикулярных и желудочковых аритмий 
связано с механизмом риэнтри. Поверхностная 
электрокардиограмма (ЭКГ) обеспечивает важ-
ную информацию для определения механизма 
тахикардий риэнтри. При оценке тахикардий с 
широкими комплексами QRS диссоциация зуб-
цов Р и комплексов QRS на ЭКГ свидетельствует 
в пользу диагноза ЖТ. В то же время, связь 1 : 1 
между зубцами Р и комплексами QRS можно 
наблюдать при ЖТ либо СВТ с широкими ком-
плексами QRS [7]. 

Электрофизиологические исследования 
(ЭФИ) и эндокардиальное картирование показа-
ли, что мономорфная ЖТ, возникающая после 
инфаркта миокарда, вызывается областями 
замедленного проведения. Эти аритмии могут 
индуцироваться или прекращаться с помощью 
кардиостимуляции, подтверждая идею о том, 
что механизм тахикардии является риэнтри в 
пограничной зоне инфарцированного миокарда. 

Другой пример ЖТ риэнтри, возникающей у 
пациентов с заболеваниями сердца, – ЖТ типа 
риэнтри из ножки пучка Гиса. Частота риэнтри в 
ножке пучка Гиса как причины устойчивой моно-
морфной ЖТ составляет от 1 до 6 %. Эта форма 
ЖТ чаще всего имеет морфологию блокады 
левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ), с отклонением 
электрической оси сердца влево и вверх. Она 
обычно начинается с желудочкового преждевре-
менного сокращения после паузы. Важно рас-
познавать эту форму тахикардии, поскольку она 
легко поддается излечению методом радиоча-
стотной катетерной абляции правой ножки [14].

Автоматизм. Ткани с аномальным автома-
тизмом, лежащим в основе механизма аритмий, 
могут находиться в предсердиях, АВ-соедине -
нии или в мышечных муфтах сосудов, непосред-
ственно вступающих в контакт с предсердиями, 

таких как верхняя и нижняя полые вены или 
легочные вены. Если скорость формирования 
импульса в эктопическом очаге выше, чем в 
СА-узле, то эктопический очаг становится доми-
нирующим очагом автоматизма сердца. Кли -
ническим примером автоматической аритмии 
является предсердная или желудочковая тахи-
кардия, которая запускается нагрузкой у паци-
ентов без структурного заболевания сердца. 
Полагают, что такие формы тахикардии связаны 
с адренергически опосредованным автоматиз-
мом, поскольку программированная стимуля-
ция не может запустить или прекратить арит-
мию, в то время как тахикардия индуцируется 
катехоламиновой стимуляцией и чувствительна 
к бета-адреноблокаторам (β-АБ) [20]. Кате  хо -
ламины модулируют потоки в автоматических 
клетках через увеличение синтеза циклического 
аденозинмонофосфата (ЦАМФ) и изменяют ки  -
нетику канала If так, что он активируется при 
более низких значениях мембранных потенциа-
лов. Аденозин проявляет способность ослаб -
лять If через угнетение синтеза ЦАМФ. Это 
представляет собой антиадренергический ме -
ханизм, подобный опосредованному стимуля-
цией вагуса [17].

Триггерная активность. Осцилляции мем-
бранных потенциалов кардиальных клеток, 
которые происходят во время или после ПД, 
обозначают как постдеполяризации. Их класси-
фицируют на два подтипа: ранние и поздние 
постдеполяризации (соответственно РПД и 
ППД). При достижении постдеполяризацией 
достаточной амплитуды, до порогового потен-
циала, пробуждается новый ПД – триггерный 
ответ. При определенных обстоятельствах этот 
процесс приводит к устойчивому триггерному 
ритму. Триг  герная активность отличается от 
патологического автоматизма, который проис-
ходит во время фазы 4 ПД и зависит от частич-
ной деполяризации мембранного потенциала 
покоя. РПД могут появляться во время фазы 
плато (фаза 2) и/или реполяризации (фаза 3) 
ПД. Обычно для возникновения РПД-инду -
цированной эктопической активности требует-
ся критическое удлинение реполяризации. 
Возникновению РПД способствует брадикар-
дия или пауза, которая еще больше удлиняет 
реполяризацию.

Прием целого ряда препаратов может при-
водить к формированию РПД, связанной с РПД 
триггерной активности, либо даже полиморф-
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ной ЖТ, известной как пируэт-тахикардия 
(torsade de pointes). Чрезмерное удлинение 
реполяризации может быть обусловлено прие-
мом антиаритмических препаратов (ААП) под-
класса IA (таких как хинидин и прокаинамид) и 
класса III (соталол, ибутилид), а также различных 
некардиальных препаратов.

Одной из наиболее изученных аритмий, 
связанных с РПД, является таковая у пациентов 
с врожденным синдромом удлиненного интер-
вала QT (QT-синдромом) [23, 25]. У большин-
ства па   циентов определяется удлинение кор-
ригированного интервала QT (QTс) до 460 мс 
или больше. Для диагностики QT-синдрома 
принимаются во внимание такие факторы: 
интервал QT, симптомы пациента и семейный 
анамнез [24]. Показано, что мексилетин, селек-
тивный блокатор натриевых каналов, укорачи-
вает длительность интервала QTс у пациентов с 
QT-синдромом и таким образом может приме-
няться в их лечении. 

ППД представляют собой осцилляции мем-
бранных потенциалов, которые возникают после 
реполяризации и во время фазы 4 ПД. ППД 
могут формироваться из волокон Пуркинье, а 
также из тканей миокарда, митрального клапана 
и коронарного синуса. Частая стимуляция потен-
цирует ППД, поскольку больше Na+ (и Ca+2) вхо-
дит в клетку во время быстрой реполяризации, 
увеличивая пе   регрузку клетки ионами Ca+2. 
Бета-адре  нер  гическая стимуляция, опосредо-
ванная увеличением внутриклеточного ЦАМФ, 
также провоцирует ППД посредством увеличе-
ния потока Ca+2 внутрь. Клинической аритмией, 
связанной с ЦАМФ-опосредованной триггерной 
активностью (ППД-зависимой), является идио-
патическая ЖТ из выносящего тракта ПЖ. 
Поскольку активация аденилатциклазы является 
ключевым моментом для развития ЦАМФ-
опосредованной триггерной активности, можно 
полагать, что триггерная аритмия будет чувстви-
тельна к β-адреноблокаде, блокаде кальциевых 
каналов (верапамил), вагусным пробам и адено-
зину. Прекращение ЖТ аденозином рассматри-
вают как специфический ответ для выявления 
ЦАМФ-опосредованной триггерной активности 
по ме   ханизму ППД. Еще одна аритмия, связан-
ная с триггерной активностью по механизму 
ППД, – катехоламинэргическая полиморфная 
ЖТ. Дан  ная ЖТ также возникает у пациентов без 
признаков структурного заболевания сердца. У 
них отмечают очерченный тип, связанный со 

стрессом, двунаправленной ЖТ или полиморф-
ной ЖТ [10, 16]. 

К основным категориям широких тахикар-
дий относятся ЖТ, СВТ с нарушением внутриже-
лудочковой проводимости, СВТ с проведением 
по ДПЖС, риэнтри в ПНПГ (ЖТ типа риэнтри из 
ПНПГ). Отсутствие фонового структурного забо-
левания сердца не позволяет исключить нали-
чие ЖТ и не обязательно свидетельствует о 
доброкачественном прогнозе. Однако если у 
пациента возникали подобные эпизоды в тече-
ние предшествующих лет, СВТ является наибо-
лее вероятной, чем ЖТ. Окончание тахикардии с 
помощью пробы Вальсальвы или инъекции аде-
нозина также позволяет допустить суправентри-
кулярный характер, хотя некоторые виды ЖТ 
могут быть прекращены с помощью вагусных 
проб (например, фасцикулярная ЖТ).

Идентификация тахикардии с широкими 

комплексами QRS

ЭКГ в 12 отведениях. Регистрация 12-ка  -
нальной ЭКГ во время тахикардии с широкими 
комплексами помогает определить расположе-
ние ее источника. Диссоциация зубцов Р и ком-
плексов QRS на ЭКГ свидетельствуют в пользу 
диагноза ЖТ. Морфология ЖТ по типу БЛНПГ в 
отведении V1 характерна для происхождения 
тахикардии из ПЖ или МЖП. Направленность 
электрической оси сердца вверх указывает на 
тахикардию из задней стенки, в то время как 
направленность вниз – из передней стенки серд-
ца. При идиопатической тахикардии из выходно-
го тракта ПЖ длительность комплекса QRS во 
время тахикардии > 0,14 с, если она происходит 
из свободной стенки ПЖ, и < 0,14 с, если аритмия 
возникает со стороны перегородки выходящего 
тракта ПЖ. Связь 1 : 1 между зубцами Р и ком-
плексами QRS можно наблюдать при ЖТ либо 
СВТ с широкими комплексами QRS.

24–72-часовое мониторирование ЭКГ. 

По       казано при приступах сердцебиения, синко-
пальных состояниях, верификации риска вне-
запной смерти (ВС), оценке эффективности 
антиаритмической терапии.

Нагрузочное тестирование. Проба с дози-
рованной физической нагрузкой рекомендована 
пациентам, для которых определена достовер-
ность наличия ишемической болезни сердца с 
учетом возраста, пола и симптоматики.

Электрофизиологическое исследова-

ние. ЭФИ позволяет диагностировать практиче-
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ски все тахикардии с широкими комплексами, а 
также определить последовательность и взаи-
моотношения между активацией предсердий и 
желудочков. Поскольку знание механизма арит-
мии обычно имеет критическое значение для 
выбора надлежащей терапии, ЭФИ занимают 
важное место в клинической диагностике у 
пациентов, имеющих тахикардии с широкими 
комплексами. Программируемое внутрисердеч-
ное ЭФИ – эталонный метод диагностики ЖТ у 
больных с приступами сердцебиения и синко-
пальными состояниями. Значение ЭФИ возрос-
ло для картирования миокарда и уточнения 
источника тахикардии перед выполнением про-
цедуры катетерной абляции эктопических оча-
гов, а также имплантации кардиовертера-дефи-
бриллятора (КВД).

Клинические проявления зависят от гемо-
динамических последствий тахикардии. Они 

зависят от частоты сокращений сердца (ЧСС), 
степени выраженности дисфункции миокарда, 
обстоятельств и внезапности начала тахикар-
дии, а также вегетативных расстройств. Фи  -
зикальное обследование пациентов с тахикар-
диями с широкими комплексами может указы-
вать на гемодинамические нарушения (гипотен-
зия, сердечная недостаточность или кардиоген-
ный шок). При сохранении сердечного выброса 
и уровня артериального давления и/или кратко-
временности тахикардии аритмия может прояв-
ляться сердцебиением, одышкой или ощущени-
ем дискомфорта.

Суправентрикулярные тахикардии с ши   -

рокими комплексами QRS. Нарушение вну-
трижелудочковой проводимости (рис. 2) может 
быть следствием изменений ЧСС, а также нару-
шений ПСС. У пациентов с фоновой блокадой 
ножки пучка Гиса (БНПГ) любая СВТ может при-

Рис. 2. Схема циркуляции импульса по нормально функционирующей проводящей системе и по дополнительному пути. 

Узкий QRS 
(Проведение через АВ-узел)

Широкий QRS – БПНПГ 
(Аберрантное проведение)

Широкий QRS – Преэкзитация 
(Проведение через ДПЖС)

Широкий QRS – ЖТ
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вести к тахикардии с широкими комплексами 
QRS. В то же время частотно-зависимая и/или 
«функциональная» (присутствующая только во 
время тахикардии) БНПГ также может привести 
к тахикардии с широкими комплексами. 
Функциональная аберрация является следстви-
ем внезапного уменьшения длительности сер-
дечного цикла, когда участки системы 
Гиса – Пуркинье частично или полностью утра-
чивают возбудимость. Функ  циональная БПНПГ 
возникает чаще, чем функциональная БЛНПГ, в 
связи с большей рефрактерностью последней. 
Иногда дискретные колебания длительности 
сердечного ритма обусловливают переход от 
тахикардии с широкими комплексами к тахикар-
дии с узкими комплексами QRS, что облегчает 
постановку диагноза. Внезапные колебания 
длительности цикла тахикардии «короткий-
длинный» удлиняют рефрактерность системы 
Гиса – Пуркинье, «длинный-короткий» – укора-
чивают ее рефрактерность. Функциональная 
БНПГ может сохраняться в течение нескольких 
последовательных импульсов, поскольку забло-
кированная антероградно ножка пучка Гиса 
может активироваться транссептально через ее 
противоположный компонент («феномен взаи-
мосвязи»). Поскольку длительность рефрактер-
ного периода (РП) зависит от длительности 
предшествующего сердечного цикла (чем дли-
тельнее предшествующий цикл, тем короче РП), 
внезапные колебания длительности сердечного 
цикла («длинный-короткий» или «короткий-
длинный») увеличивают возможность появления 
функциональной БНПГ – например, при фибрил-
ляции предсердий (ФП).

Суправентрикулярные тахикардии при 

синдроме Вольфа – Паркинсона – Уайта. 
При этих тахикардиях активация желудочков 
происходит преимущественно через ДПЖС. 
Из    ме  нение характера преждевременного воз-
буждения вместе с изменениями длительности 
сердечного цикла обусловлены проведением 
ФП через дополнительный путь (ДП). При этом 
мо    номорфная картина преэкзитации почти 
всегда обусловлена реципрокной (риэнтри) 
тахикардией (за исключением трепетания 
предсердий с проведением через ДП). При 
наличии ФП очень частый ритм желудочков, 
обусловленный антероградным проведением 
через ДП, может привести к фибрилляции 
желудочков (ФЖ) и ВС (рис. 3). Если при реци-
прокной тахикардии импульс проходит антеро-

градно по ДП, тахикардию называют антидром-
ной. Ретро   градным компонентом кольца риэн-
три является АВ-узел, иногда – другой ДП. В 
целом антидромная тахикардия наблюдается 
реже, чем ортодромная. Поскольку ДП соеди-
няет миокард предсердия и желудочка на уров-
не АВ-сое   динения, ЭКГ при СВТ с преэкзитаци-
ей иногда невозможно отличить от ЖТ, которая 
происходит из желудочков.

К другим механизмам аберрации относятся 
нарушения проведения по желудочкам вслед-
ствие эффектов препаратов или электролитно-
го дисбаланса, например, гиперкалиемии. Вы   -
со  кие дозы блокаторов натриевых каналов 
(ААП подклассов IA и IC) могут вызвать увели-
чение длительности комплекса QRS. Иногда 
препараты подкласса IC провоцируют тахикар-
дии с широкими комплексами через замедле-
ние час   тоты возбуждения предсердий, что 
позволяет реализоваться проведению 1 : 1 
(рис. 4). Из   вестны также случаи индуцирования 
стойкой мономорфной ЖТ во время физиче-
ской нагрузки на фоне применения антиарит-
мических средств у молодых здоровых лиц без 
структурного заболевания сердца [22]. 

Ниже представлена характеристика тахи-
кардий, которые часто сопровождаются ушире-
нием комплекса QRS [3].

I. Предсердная пароксизмальная тахи-

кардия (предсердная тахикардия типа Bouveret 
– Hoffmann) характеризуется следующими ос  -
новными ЭКГ-признаками:

1. Интервалы RR укорочены, но равны друг 
другу (ритм правильный).

2. ЧСС от 140 до 220 в 1 мин, чаще 160–190 
в 1 мин.

3. Наличие зубцов Р1 перед комплексом 
QRS имеет решающее значение для ЭКГ-
диагноза: (+) Р1 – верхнепредсердная тахикар-
дия; (±) Р1 – среднепредсердная тахикардия; (-) 
Р1 – нижнепредсердная тахикардия.

4. Координированное сокращение предсер-
дий и желудочков.

5. Комплекс QRS нормальной формы или 
уширен при внутрижелудочковой блокаде.

II. АВ-узловая пароксизмальная тахи-

кардия характеризуется следующими ЭКГ-
признаками:

1. Интервалы RR укорочены, но равны друг 
другу.

2. ЧСС от 140 до 220 в 1 мин, чаще 160–190 
в 1 мин.
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3. Наличие зубцов Р1 перед комплексом 
QRS имеет решающее значение для ЭКГ-
диагноза: Р1 отсутствует – узловая пароксиз-
мальная тахикардия с одновременным возбуж-
дением предсердий и желудочков; (-) Р1 после 
комплекса QRS – узловая пароксизмальная 
тахикардия с преждевременным возбуждением 
желудочков, а затем предсердий.

4. Комплекс QRS нормальной формы или 
уширен при внутрижелудочковой блокаде.

III. Трепетание предсердий – это ускорен-
ные, поверхностные, но правильного ритма 
сокращения предсердий с частотой 220–350 в 1 
мин, как результат наличия патологического 
очага возбуждения в миокарде. Ввиду появле-
ния функциональной АВ-блокады, чаще 2 : 1 или 
4 : 1, частота сокращений желудочков значи-
тельно меньше частоты сокращений предсер-
дий. ЭКГ-признаки трепетания предсердий:

1. F-волны с частотой 220–350 в 1 мин, оди-
наковой высоты, ширины и формы. Волны F 
хорошо выражены в отведениях II, III, aVF.

2. Отсутствуют изоэлектрические интерва-
лы – волны трепетания образуют волнообраз-
ную кривую.

3. Типичная форма волн F – «пилообразная 
форма».

4. Часто наблюдается АВ-блокада различ-
ной степени (чаще 2 : 1).

5. Комплекс QRS обычной формы либо уши-
рен за счет аберрантного проведения.

6. Интервал RR одинаковый при постоянной 
степени АВ-блокады и разный при изменяющей-
ся степени АВ-блокады (правильная и непра-
вильная формы трепетания предсердий соот-
ветственно).

IV. Фибрилляция предсердий – хаоти-
ческие, быстрые и неправильные, некоорди-
нированные между собой фиб  рилляции 
отдельных волокон предсердной мышцы в 
результате эктопических предсердных им  -
пульсов с частотой 350–750 в 1 мин, вызыва-
ющих беспорядок желудочковых сокращений. 
ЭКГ-признаки ФП: 

Рис. 3. Пример жизнеугрожающей ФП при синдроме Вольфа – Паркинсона – Уайта [27]. При наличии ФП очень частый ритм 
желудочков, обусловленный антероградным проведением через дополнительный путь, может привести к фибрилляции 
желудочков и внезапной смерти. 
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1. Волны f расположены на разных интерва-
лах, с частотой 350–750 в 1 мин, неодинаковой 
высоты, ширины и формы. Волны f хорошо 
видны в отведениях II, III, aVF, V1.

2. Изоэлектрический интервал представля-
ет собой волнообразную кривую.

3. Комплексы QRS, как правило, обычной 
формы, расположены на различных расстояниях 
друг от друга.

4. Альтернация – изменение амплитуды зуб-
цов комплекса QRS.

5. Аберрация – уширение комплекса QRS за 
счет замедления внутрижелудочкового прове-
дения.

V. Желудочковая пароксизмальная тахи-

кардия является результатом повышенной ак  -
тивности эктопического очага, расположенного 
в одном из желудочков сердца. Среди различ-

ных тахисистолий ЖТ занимают особое место, 
поскольку главным образом им присуща склон-
ность перерождаться в ФЖ либо вызывать тяже-
лые нарушения кровообращения (аритмический 
шок, отек легких и др.). В настоящее время 
73–79 % всех случаев ЖТ являются ишемиче-
скими (коронарогенными), доля неишемических 
ЖТ распределяется следующим образом: дила-
тационная кардиомиопатия (КМП) и миокарди-
ты   – 10–13 %, гипертрофическая КМП – около 
2 %, аритмогенная дисплазия ПЖ – около 2 %, 
ревматические и врожденные пороки сердца – 
4–6 %, пролапс митрального клапана – около 
2,5 %, дигиталисная интоксикация – 1,5–2 %, 
идиопатическая – 2 % [7]. ЖТ характеризуется 
основными ЭКГ-признаками: 

1. Интервалы RR сильно укорочены, но 
равны друг другу (ритм правильный).

Рис. 4. Препараты IC класса провоцируют тахикардии с широкими комплексами через замедление частоты возбуждения 
предсердий, что позволяет реализоваться проведению 1 : 1 [27]. А – тахикардия с широким комплексом QRS, обусловленная 
трепетанием предсердий с АВ-проведением 1 : 1 у пациента, принимавшего ААП IC класса по поводу пароксизмальной ФП. 
Б – применение массажа каротидного синуса позволяет замедлить АВ-проведение, демаскируя трепетание предсердий 
(идентификация волн трепетания). 

А Б
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2. ЧСС – 110–250 в 1 мин.
3. Комплекс QRS деформирован, широкий 

(более 0,12–0,14 с). Место эктопического очага 
определяется по правилам топического диагно-
за желудочковой экстрасистолии (ЖЭ).

4. Сегмент ST и зубец T дискордантны ком-
плексу QRS.

5. АВ-диссоциация – независимое от желу-
дочков возбуждение предсердий под действием 
нормальных синусовых импульсов.

6. Желудочковый захват – нормальное воз-
буждение предсердий и желудочков на фоне ЖТ. 
Это одиночные сокращения с неуширенными и 
неизмененными комплексами QRS, которым 
предшествует зубец P и неизменяющийся 
интервал PQ.

7. Сливной комплекс (комбинированные со -
 кращения желудочков, частичный захват желу-
дочков, удары «Дресслера») – обусловлен одно-
временным возбуждением желудочков из сину-
сового узла и из эктопического очага, располо-
женного в желудочках.

8. Наличие перед приступом и/или после 
него ЖЭ. 

ЭКГ-критерии дифференциальной диа-

гностики между ЖТ и СВТ с аберрацией [2]:

1. Длительность комплекса QRS. ЖТ яв  -
ляется вероятной, если длительность QRS в 
комплексе типа БПНПГ более 140 мс, а при мор-
фологии БЛНПГ – больше 160 мс.

2. Ось комплекса QRS. Фронтальная ось в 
пределах от –90° до ±180° позволяет думать о 
ЖТ. Отрицательные комплексы QRS в отведени-
ях I, II, и III являются полезным критерием для 
определения ЖТ.

3. Конкордантные отрицательные ком-

плексы QRS в грудных отведениях. Если в 
грудных отведениях комплексы QRS отрица-
тельные, наиболее вероятной является ЖТ. 
Если в грудных отведениях комплекс QRS 
положительный, следует проводить диффе-
ренциальную диагностику между антидромной 
тахикардией с участием левостороннего ДП и 
ЖТ.

4. Морфология QRS в отведениях V1 и 

V6. При конфигурации QRS типа БПНПГ мо  -
нофазный зубец R, или qR в отведении V1 свиде-
тельствует о высокой вероятности ЖТ. Моно -
фазный R, или S амплитудой больше, чем R в 
отведении V6, также позволяет допустить ЖТ. 
При QRS типа БЛНПГ широкий зубец R и/или 
медленное снижение до наиболее низкой точки 

S в отведении V1 и Q в отведении V6 свидетель-
ствуют в пользу ЖТ.

Выше представлены основные критерии, 
позволяющие определить, идет ли речь о ЖТ 
либо об СВТ с уширенными комплексами QRS. 
Такие свойства тахикардии, как морфология ком-
плекса QRS, темп и регулярность ритма, не дают 
окончательного ответа. Если конфигурация ком-
плекса QRS во время тахикардии с широкими 
комплексами не соответствует аберрации вну-
трижелудочковой проводимости, наиболее веро-
ятной является ЖТ. АВ-диссоциация является 
одним из наиболее важных критериев диффе-
ренциальной диагностики ЖТ и СВТ. Она наблю-
дается в 20–50 % случаев ЖТ и почти никогда – 
при СВТ. При АВ-диссоциации можно наблюдать 
сливные сокращения, которые являются след-
ствием одновременного возбуждения предсер-
дий и желудочков. Надежными признаками ЖТ 
являются «захваты», но они встречаются нечасто. 
Принимаются во внимание и такие важные фак -
ты, как сохранение независимого синусового 
ритма и эффективность проводимой терапии. 
При наличии сомнений в отношении происхож-
дения тахикардии с широкими комплексами 
пациента следует лечить так, как при ЖТ.  

Несмотря на предложенные ЭКГ-критерии 
для дифференцирования СВТ с аберрантным 
проведением и ЖТ, эти различия могут вызывать 
затруднения даже в случае доступности для ана-
лиза полных записей ЭКГ. ЭФИ позволяет точно 
диагностировать практически все тахикардии с 
широкими комплексами, а также определить 
последовательность и взаимоотношения между 
активацией предсердий и желудочков.

Факторы, предрасполагающие к развитию 
мономорфной ЖТ [19]: 1) постинфарктный кар-
диосклероз или другие органические пораже-
ния сердца; 2) ЖТ в анамнезе; 3) хроническая 
сердечная недостаточность; 4) высокие дозы 
ААП IC подкласса (дозозависимый проаритми-
ческий эффект). ЖТ характеризуется высоким 
риском трансформации в ФЖ, являющуюся 
непосредственным механизмом ВС.

Непрерывно рецидивирующая ЖТ (рис. 5), 
иначе называемая непароксизмальной, в клини-
ческой практике встречается реже, чем парок-
сизмальная мономорфная ЖТ. Развитие непре-
рывно рецидивирующей ЖТ связано с наруше-
нием процессов образования электрических 
импульсов, либо в виде триггерной активности, 
либо в виде патологического автоматизма. 
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Локализация источника тахикардии в вынося-
щем тракте ПЖ обусловливает другое название 
аритмии – ЖТ из выносящего тракта ПЖ.

Факторы, предрасполагающие к развитию 
тахикардии типа «пируэт» (рис. 6) [8]: 1) наличие 
органического поражения сердца; 2) брадикар-
дия; 3) частая ЖЭ, «пируэт» в анамнезе; 4) удли-
нение интервала QT; 5) гипокалиемия, гипомаг-
ниемия; 6) терапия диуретиками; 7) женский 
пол, пожилой возраст.

Синдром Бругада. На ЭКГ выявляют бло-
каду ПНПГ, нисходящую элевацию сегмента ST в 
правых прекордиальных отведениях (V1–V3), с 
нормальным интервалом QTc и без признаков 
структурного заболевания сердца. Он манифе-
стируется эпизодами полиморфной ЖТ, синкопе 
и остановкой сердца [12]. Синдром Бругада 
является причиной летального исхода в 26 % 
случаев ВС. При синдроме Бругада возникает 
электрическая гетерогенность эпикарда ПЖ, 
приводящая к развитию ЖЭ по механизму риэн-
три, которые вызывают приступы ЖТ и ФЖ. У 
20–30 % пациентов выявляют генетические 

мутации натриевых каналов [13]. При наличии 
ЭКГ-изменений, позволяющих заподозрить на  -
личие синдрома Бругада, целесообразно про-
ведение лекарственных проб с внутривенным 
введением ААП I класса, способных акцентуиро-
вать ЭКГ-изменения до диагностически значи-
мых критериев (рис. 7). В этих целях используют 
аймалин (неогилуритмал) в дозе 1 мг/кг массы 
тела либо новокаинамид в дозе 10 мг/кг массы 
тела. Больным с ЭКГ и клиническими признака-
ми синдрома Бругада при отсутствии докумен-
тированных спонтанных эпизодов ЖТ для стра-
тификации риска ВС целесообразно проведе-
ние внутрисердечного ЭФИ. Индукцию ЖТ или 
ФЖ во время исследования следует расцени-
вать как показание для имплантации КВД.

Неотложная помощь и длительное ведение 

пациентов с тахикардиями с широкими 

комплексами QRS 

Экстренная электроимпульсная терапия 
(ЭИТ) показана при гемодинамически значимых 
тахикардиях. Если тахикардия не приводит к 

Рис. 5. ЭКГ при типичной непрерывно рецидивирующей мономорфной ЖТ (так называемая Galaverdin тахикардия) [27]. 
Непрерывное рецидивирование выглядит как частые, короткие периоды ЖТ, состоящие из 3–10 желудочковых комплексов, 
отделенных друг от друга одним или несколькими синусовыми сокращениями. Морфология первого эктопического комплек-
са идентична морфологии всех последующих. 
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гемодинамическим нарушениям и является 
суправентрикулярной, лечение должно быть 
таким же, как и при тахикардии с узкими ком-
плексами QRS (табл. 1) [27].

Неотложная терапия при тахикардии с 

узкими комплексами QRS. Купирование тахи-
кардии с узкими комплексами QRS следует 
начать с вагусных приемов (проба Вальсальвы, 
массаж каротидного синуса и др.), влияющих на 
АВ-проводимость. При отсутствии положитель-
ного эффекта пациентам со стабильной гемоди-
намикой следует начать внутривенное введение 
ААП. Препаратами выбора являются аденозин 
(аденозинтрифосфат) или антагонисты кальци-
евых каналов [18]. Преимущества аденозина по 
сравнению с блокаторами кальциевых каналов 
или β-АБ при внутривенном введении – в 
быстром начале его действия и коротком перио-
де полувыведения. Предпочтение отдается вну-
тривенному введению аденозина, за исключе-
нием пациентов с бронхиальной астмой. Ис  -
пользование препаратов длительного действия 

(блокаторов кальциевых каналов или β-АБ) 
предпочтительнее у пациентов с частыми пред-
сердными или желудочковыми экстрасистола-
ми, которые являются пусковым механизмом 
пароксизмальных СВТ. ЭИТ (кардиоверсия) 
является методом выбора у лиц с гемодинами-
чески значимой СВТ. В 1–15 % случаев аденозин 
может спровоцировать ФП, которая обычно 
имеет временный характер, но может угрожать 
жизни пациентов с синдромом предвозбужде-
ния желудочков. Во время выполнения вагусных 
приемов или введения препаратов целесоо-
бразна регистрация ЭКГ, поскольку реакция на 
них может помочь в диагностике, даже если 
аритмия не прекратилась. 

При оказании неотложной помощи пациен-
ту, в первую очередь, рекомендуется выполне-
ние вагусных проб (КР – I) и/или внутривенное 
введение аденозина (КР – I). Если гемодинами-
ческое состояние больного нестабильное, а 
аденозин и вагусные пробы неэффективны или 
не могут быть применены, следует выполнить 

Рис. 6. ЭКГ при пароксизмальной ЖТ типа «пируэт» (torsade de pointes) [27]. Повторяющиеся полиморфные желудочковые 
эктопические сокращения и полиморфная ЖТ (torsade de pointes) у пациента, принимавшего соталол при ФП. Регистрируется 
удлинение интервала QT (QTc > 500 мс). Эктопические сокращения, определяемые на фоне удлиненного QT, относятся, 
вероятно, к ранним постдеполяризациям. Данная ЭКГ демонстрирует типичный пример препарат-индуцированного приоб-
ретенного синдрома удлиненного интервала QT. 
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синхронизированную кардиоверсию (КР – I). 
Если же гемодинамическое состояние пациента 
стабильное, целесообразно внутривенное вве-
дение β-АБ, дилтиазема или верапамила (КР – 
IIa). Эти препараты могут быть назначены и 
перорально (КР – IIb). Если фармакологическая 
терапия противопоказана или неэффективна, 
пациентам проводят синхронизированную кар-
диоверсию (КР – I) или внутривенно вводят ами-
одарон (КР – IIb) [21]. 

Неотложная терапия при тахикардии с 

широкими комплексами QRS. Экстренная 
ЭИТ показана при гемодинамически значимых 
тахикардиях. Если тахикардия не приводит к 
гемодинамическим нарушениям и является над-
желудочковой, лечение должно быть таким же, 
как и при тахикардии с узкими комплексами QRS 
(табл. 2). При купировании неритмичной тахи-
кардии с широким комплексом QRS (ФП с про-

ведением по ДПЖС) рекомендуется синхрони-
зированная кардиоверсия. Если у пациента нет 
гемодинамических нарушений, можно прибег-
нуть к фармакологической кардиоверсии с вну-

Рис. 7. ЭКГ-признаки синдрома Бругада (могут быть транзиторными или скрытыми, однако могут быть демаскированы бло-
каторами натриевых каналов, такими как аймалин или флекаинид) [27]. А – регистрация ЭКГ в покое у пациента в возрасте 
36 лет после перенесенного синкопе, которая демонстрирует признаки синдрома Бругада 2-го типа. Б – регистрация ЭКГ 
после внутривенного введения аймалина 1 мг/кг массы тела у того же пациента. Препарат демаскирует ЭКГ-признаки син-
дрома Бругада 1-го типа. В – регистрация ЭКГ во время проведения внутрисердечного ЭФИ у данного больного иллюстри-
рует индуцибельность полиморфной ЖТ с трансформацией в ФЖ. Пациенту имплантирован КВД.

А Б В

Таблица 1
Рекомендации по неотложной терапии при гемодинамичес-
ки стабильной тахикардии с узким комплексом QRS [27] (все 
препараты вводятся внутривенно)

ЭКГ-признаки Рекомендации КР; УД

Узкий комплекс 
QRS (СВТ)

Вагусные приемы I B

Аденозин I А

Верапамил, 
дилтиазем

IIa B

Бета-
адреноблокаторы

IIa C

Амиодарон IIb C

Дигоксин IIb C

Примечание. КР – класс рекомендаций; УД – уровень дока-
зательств.
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тривенным введением ибутилида или флекаи-
нида, прокаинамида (КР – I). Ибутилид особенно 
эффективен у пациентов с трепетанием пред-
сердий, однако его не следует применять у лиц с 
фракцией выброса левого желудочка (ФВЛЖ) 
< 30 % в связи с повышенным риском поли-
морфной ЖТ [27]. 

Для купирования тахикардии с широкими 
QRS-комплексами при отсутствии нарушений 
гемодинамики можно использовать паренте-
ральные формы прокаинамида и соталола. 
Также может быть использован амиодарон; он 
предпочтительнее прокаинамида и соталола в 
лечении пациентов со сниженной ФВЛЖ или с 
признаками сердечной недостаточности 
(табл. 3).

В зависимости от клинической ситуации 
ведение пациентов с СВТ с широкими комплек-
сами может быть различным: при нечастых и 
нестойких эпизодах – без терапии, в других слу-
чаях – медикаментозная терапия или радиоча-
стотная катетерная абляция. Внедрение кате-

терных методов лечения изменило подходы к 
ведению пациентов с СВТ. Действующий подход 
заключается в том, что у всех пациентов, кото-
рые требуют длительного лечения, следует оце-
нивать возможность применения радиочастот-
ной катетерной абляции [1, 26]. Длительную 
фармакотерапию (при условии, что нет призна-
ков преэкзитации) рекомендуют у тех пациен-
тов, которые отказываются от катетерной абля-
ции, когда она неэффективна или связана с 
высоким риском осложнений, таких как необра-
тимая АВ-блокада [6]. 

После успешного купирования тахикардии с 
широкими комплексами QRS неизвестной этио-
логии пациентам следует обратиться к аритмо-
логу. Пациентам с гемодинамически незначи-
мой тахикардией с узкими комплексами QRS, 
сохраненной функцией левого желудочка и нор-
мальной ЭКГ во время синусового ритма (отсут-
ствие синдрома предвозбуждения желудочков) 
специфическая терапия может не потребовать-
ся. Консультация специалиста показана пациен-
там с резистентностью к лекарственной тера-
пии, тем, кто плохо ее переносит, а также лицам, 
не желающим постоянно принимать ААП. При 
необходимости лечения должен быть сделан 
выбор между катетерной абляцией и лекар-
ственной терапией. В связи с риском летально-
го исхода всем больным с синдромом Вольфа – 
Паркинсона – Уайта (предвозбуждение желу-
дочков в сочетании с аритмией) показано даль-
нейшее обследование. При обследовании необ-
ходимо четко определить механизм аритмии, 
подобрать эффективное медикаментозное 
лечение, определить показания к хирургическо-
му лечению.

Таблица 2
Рекомендации по неотложной терапии при гемодинамичес-
ки стабильной тахикардии с широким комплексом QRS [27] 
(все препараты вводятся внутривенно)

ЭКГ-признаки Рекомендации КР; УД

СВТ/ФП 
при синдроме
предвозбуждения

Флекаинид* 
(при сохраненной ФВЛЖ)

I B

Ибутилид* 
(при сохраненной ФВЛЖ)

I B

Прокаинамид 
(при сохраненной ФВЛЖ)

I B

Синхронизированная 
кардиоверсия 

I C

Примечание. * При условии регистрации препарата в 
Украине.

Таблица 3
Рекомендации по неотложной терапии при гемодинамически стабильной тахикардии c широким комплексом QRS [27] (все 
препараты вводятся внутривенно)

ЭКГ-признаки Рекомендации КР; УД

Тахикардии с широким комплексом 
QRS неизвестного происхождения

Прокаинамид (при сохраненной ФВЛЖ) I B

Соталол (при сохраненной ФВЛЖ) I B

Амиодарон I B

Синхронизированная кардиоверсия I B

Лидокаин IIb B

Аденозин (осторожно при тяжелой ИБС) IIb C

Бета-адреноблокаторы (препараты 1-й линии при ЖТ 
из выходящего тракта ПЖ)

IIIC

Верапамил (препараты 1-й линии при фасцикулярной ЖТ) III B

Тахикардии с широким комплексом 
QRS у пациентов со сниженной ФВЛЖ 

Амиодарон I B

Синхронизированная кардиоверсия

Лидокаин
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Медикаментозная антиаритмическая тера-
пия может использоваться в лечении аритмий с 
участием ДПЖС, однако катетерная абляция 
стала при этом методом выбора. К ААП, непо-
средственно модифицирующим проведение по 
АВ-узлу, относят дигоксин, верапамил, β-АБ, 
аденозин фосфат и дилтиазем. ААП, подавляю-
щие проведение через ДП, включают препараты 
I класса, такие как прокаинамид, дизопирамид, 
пропафенон и флекаинид, а также препараты 
III  класса – ибутилид, соталол и амиодарон [28].

Выводы

Как видно из представленных данных, 
существует большое разнообразие аритмий, 
маскирующихся под ЖТ. Однако в этом ряду ЖТ 
занимает особое место, поскольку ей присуща 
склонность перерождаться в ФЖ либо вызы-
вать тяжелые нарушения кровообращения. 
Диф  фе  ренциальную диагностику необходимо 
проводить между ЖТ и СВТ с аберрантным про-
ведением (блокада ножки пучка Гиса), анти-
дромной (при синдроме преэкзитации) 
АВ-реципрокной тахикардией, быстрой ФП на 
фоне ДПЖС, а также уширением комплекса 
QRS вследствие электролитных нарушений. 
Электрокардио  гра  фический метод по-преж -
нему остается ведущим при распознавании ЖТ, 
хотя точный диагноз возможен только в 50 % 
случаев. Диаг  ностика ЖТ заметно улучшается, 
если во время приступа удается зарегистриро-
вать чреспищеводную или внутрипредсердную 
электрограмму. В случае невозможности точ-
ной ЭКГ-диаг  ностики любую «широкую» тахи-
кардию нужно рассматривать как ЖТ и выби-
рать соответствующую тактику лечения. При 
дефиците времени для дополнительной диа-
гностики «широкой» тахикардии и быстром 
нарастании явлений недостаточности кровоо-
бращения очевидным является применение 
электроимпульсной терапии. 

Конфликта интересов нет.
Сбор материала и написание статьи прове-

дены авторами совместно.
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Тахікардії з широкими комплексами QRS: диференційна діагностика та невідкладна терапія

Г.М. Солов’ян, Т.В. Міхалєва
ДУ «Національний науковий центр “Інститут кардіології імені акад. М.Д. Стражеска” НАМН України», Київ

Лекція присвячена вагомій проблемі в клінічній практиці – діагностиці та лікуванню тахікардій із широкими комп-
лексами QRS, що потребують індивідуального підходу. Розглянуто основні принципи визначення тахікардій з 
широкими комплексами QRS та їх електрофізіологічні механізми. Представлені причини виникнення «широких» 
тахікардій, клінічні й електрокардіографічні критерії диференційної діагностики між шлуночковими тахікардіями 
та суправентрикулярними з аберацією проведення. Обговорені ключові положення діагностики тахікардій із 
широкими комплексами QRS, наведені приклади декількох «широких» тахікардій з демонстрацією ЕКГ. 
Розглянуто невідкладну допомогу та тривалу терапію при тахікардіях з вузькими та широкими комплексами 
QRS. Наведено антиаритмічні препарати, показання до їх застосування, викладено загальні принципи катетер-
ного лікування тахікардій. 

Ключові слова: широкий комплекс QRS, тахікардія, механізми, діагностика, терапія, антиаритмічні препара-
ти, катетерна абляція.

Wide QRS complex tachycardia: differential diagnosis and emergency therapy

G.M. Solovyan, Т.V. Mikhalieva
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology» of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine

The lecture is devoted to a serious problem in clinical practice – diagnosis and treatment of wide QRS complex 
tachycardia, requiring an individual approach. The main principles of the detection of different types of wide QRS 
complex tachycardia and their electrophysiological mechanisms are considered. The article deals with etiology of wide 
QRS complex tachycardia, as well as clinical and electrocardiographic criteria for differential diagnosis between 
ventricular tachycardia and supraventricular tachycardia with aberrant conduction. Key aspects of wide QRS complex 
tachycardia are discussed, and the ECG examples of certain forms of wide QRS complex tachycardia are presented. 
The principles of emergency care and long-term therapy for narrow and wide QRS complex tachycardia are considered. 
Information regarding antiarrhythmic drugs usage and general principles of catheter treatment of tachycardia is 
provided.

Key words: wide QRS complex, tachycardia, mechanisms, diagnosis, therapy, antiarrhythmic drugs, catheter ablation.
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5 жовтня виповнилося 80 років від дня наро-
дження визначного кардіолога, доктора медич-
них наук, професора Віталія Івановича Денесюка.

Віталій Іванович народився 1938 р. у Він -
ницькій області. У 1967 р. закінчив Вінницький 
державний медичний  інститут, де і залишився 
працювати, спершу асистентом, далі доцентом 
кафедри пропедевтичної терапії. З 1991 до 
2017  р. був завідувачем кафедри шпитальної 
терапії № 2 Вінницького національного медич -
ного університету імені М.І. Пирогова. Тепер 
працює професором кафедри.

У 1972 р. В.І. Денесюк захистив кандидат-
ську дисертацію, а в 1986 р. – докторську на тему 
«Роль центральної, регіонарної гемодинаміки, 
мікроциркуляції та тканинного обміну в патоге-
незі серцевої недостатності при ІХС та методи 
корекції виявлених змін».  

Наукові дослідження професора Денесюка 
присвячені розробці нових критеріїв порушень 
ендотеліальної, міокардіальної дисфункції, ре  -
моделювання серця, судин, дисліпідемії у розви-
тку ішемічної хвороби серця, артеріальної гіпер-
тензії, аритмій серця та серцевої недостатності, 
їхньої ролі в прогнозуванні ускладнень та прове-
денні диференційованого лікування. Під керівни-
цтвом В.І. Денесюка підготовлено 20 кандидатів 
та 2 доктори медичних наук. Опублікував 425 
наукових робіт, серед них 12 монографій, 2 під-
ручники та 16 навчально-методичних посібників, 
отримав 30 патентів на винаходи.

Останніми роками дослідження В.І. Дене  сю-
 ка присвячені особливостям перебігу гострого 
коронарного синдрому, обґрунтуванню нових 
критеріїв міокардіального та судинного ремоде-
лювання, прогнозуванню ускладнень та ефек-
тивності лікування. 

Віталій Іванович Денесюк є головою облас-
ного товариства геронтологів і членом редколе-
гії 5 журналів. Його обрано академіком Нью-
Йоркської академії наук (США) (1998), Академії 
наук вищої освіти України (2008), присвоєно 
звання «Заслужений діяч науки і техніки України» 
(2015), «Почесний діяч науки Академії медико-
технічних наук України» (2006). Він є лауреатом 6 
премій Академії наук вищої освіти України. 
Нагороджений почесними грамотами Кабінету 
міністрів України (2003), Міністерства охорони 
здоров’я України (2007, 2008), медалями акаде-
міка М.Д. Стражеска (2009), «20 років Академії 
наук вищої освіти України» (2013), О.О. Бого -
мольця (2014), Івана Пулюя (2017).

У Віталія Івановича багато задумів, він щиро 
ділиться своїм великим викладацьким, науковим 
і лікувальним досвідом.

Колектив кафедри внутрішньої медицини 
№  3 Вінницького національного медичного уні-
верситету ім. М.І. Пирогова, Асоціація кардіоло-
гів України, редакційна колегія журналу «Україн -
ський кардіологічний журнал», учні та колеги 
щиро вітають Віталія Івановича з ювілеєм і бажа-
ють міцного здоров’я, творчої снаги, успіхів.

Віталій Іванович Денесюк 
(до 80-річчя від дня народження)
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Education – the mission of the ESC 

The education of trainees, postgraduate and 
established cardiologists alike has always been a 
critical component of the mission of the European 
Society of Cardiology. Besides the most successful 
congresses of the main Society as well as its 
Associations, the growing ESC Journal Family and 
also the ESC Textbook of Cardiovascular Medicine 
have been important products of this successful 
strategy.

The ESC Textbook of Cardiovascular Medicine

The first edition of the ESC Textbook of 
Cardiovascular Medicine was published in print in 
2009 by Blackwell, with John Camm, Thomas 
F.  Lüscher and Patrick Serruys as editors. Following 
the success of the first edition, the second edition 
appeared in 2011, this time published by Oxford 
University Press. Although available from the outset 
in a basic digital format, after the launch of the 
second edition the editors of the textbook felt that in 
today’s modern world a more dynamic electronic 
version of a cardiology textbook with a sophisti -
cated search system, many illustrations and movies 
should be developed.

ESC CardioMed

Thus, in 2016 the ESC Board of the European 
Society of Cardiology decided to launch a third edi-
tion of the textbook, this time in a completely differ-
ent format. The editors, now also including Gerald 
Maurer, decided to enlarge the scope of the text-
book to include many of the so far uncovered topics 
within the growing field of cardiovascular medicine, 
such as embryology, catheter-based structural 
interventions, psychological factors, ethnicity, inter-
pretation of trials and personalised medicine, to 
name but a few.

As such, the concept of a huge primarily elec-
tronic textbook was born with four main editors, 63 
section coordinators and more than 1000-chapter 
authors. As one can imagine, such a large project 
took more time than anticipated to develop, but the 
editors are now ready to proudly announce the pub-
lication of ESC CardioMed. Access to this huge 
electronic data base is available as a membership 
benefit for all Professional Members and Fellows of 

the European Society of Cardiology. For others 
wishing to access the publication, annual subscrip-
tions are available for individuals and institutions 
alike through the publisher.

In spring 2018 about a third of the ESC 
CardioMed content became available online and 
now on the occasion of the Annual Congress of the 
European Society of Cardiology in Munich this 
August 2018, the majority of the chapters with a 
very few exceptions will be accessible online. The 
database is endowed with a sophisticated search 
system allowing rapid identification of the relevant 
parts of the book. Each of the chapters is illustrated, 
most with full colour figures and informative tables 
or videos of the most important clinical features. 
Indeed, particularly the imaging sections contain 
numerous videos of different cardiac conditions.

A novel aspect of the electronic ESC Textbook 
of Cardiovascular Medicine is first of all its name. 
It will be introduced under the name of ESC 
CardioMed to communicate its modern nature as a 
primarily comprehensive electronic database. 
Furthermore, and most importantly, it will be con-
tinuously updated three times a year, after each of 
the large cardiology congresses such as the Annual 
Congress of the European Society of Cardiology, 
the Scientific Sessions of the American Heart As  -
sociation and the Annual Congress of the American 
College of Cardiology. Updates will primarily involve 
new trials affecting clinical practice or new imaging 
or interventional techniques highly relevant for the 
management of patients, as well as new insights 
into causes and mechanisms of cardio  vascular 
disease of clinical interest. This will avoid the prob-
lem that most textbooks encounter, i.e. that they are 
outdated by the time they appear.

The Content

The content of the textbook is divided into 63 
sections that cover major aspects of cardiovascular 
disease (Table).

Interaction with ESC Guidelines

A further major new aspect of ESC CardioMed 
is its alignment with the ESC Guidelines. Many 
leaders in the field as well as the users of the ESC 
Guidelines have felt for some time that the docu-

ESC CardioMed – the new electronic ESC 
Textbook of Cardiovascular Medicine
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ments were too long and difficult to read and it was 
difficult to find the main message. Therefore, the 
editors of ESC CardioMed came together with the 
ESC Guidelines Committee and its chairman 
Stephan Windecker and decided to gradually bring 
the two products together. To that end it is envis-
aged that the ESC CardioMed will provide the back-
ground knowledge such as mechanisms of disease, 
epidemiology and describe the trials in more detail, 
while the ESC Guidelines will focus primarily on the 
recommendations. Examples of this synergy are the 
direct links between ESC CardioMed and the most 
recent ESC Guidelines on Valvular Heart Disease 
and on Peripheral Arterial Disease published in the 

European Heart Journal. This concept will make the 
ESC Guidelines more readable and digestible and 
still provide the full information through the links 
with ESC CardioMed. This process will take some 
time to be completed but is currently ongoing as 
new ESC Guidelines are being developed.

A print version will be published as The ESC 
Textbook of Cardiovascular Medicine 3e early in 
2019.

The editors and the leaders of the European 
Society of Cardiology involved in this project do 
hope that ESC CardioMed will be frequently used by 
our cardiologists around the world and will turn out 
to be essential in their daily practice.

Table. CardioMed table of contents

Part 1: Introduction to the  Section 34 Tumours of the heart Gaetano Thiene 
Section 1 Cardiovascular  history and 
physical examination 
S ti 2 D l t l bi l f th

Nicholas Boon 
Miguel Torres 

Section 35 Valvular heart disease
Section 36 Infective endocarditis 

Helmut Baumgartner 
Gilbert Habib 

Section 3 Functional anatomy of the 
h t

Yen Ho Section 37 Heart  Failure John McMurray 
Section 4 Cardiovascular  physiology 
Section 5 Cardiovascular  pharmacology 

Guido Grassi 
Faiez Zannad 

Section 38 Bradycardia 
Section 39 Syncope 

Giuseppe Boriani 
Michele Brignole 

Section 6 Anticoagulation Raffaele DeCaterina Section 40 Supraventricular 
t h di

Carina Blomströ m-
L d i tSection 7 Epidemiology  and global Sumeet Chugh Section 41 Atrial fibrillation John Camm 

Part 2: Investigations  Section 42 Ventricular Brian Olshansky 
Section 8 Electrocardiogram Antonio Bayes de Section 43 Sudden Cardiac Gerhard Hindricks 
Section 9 Chest radiography Christian Herold Part 4: Vascular disease  
Section 10 Cardiac ultrasound Frank Flachskampf Section 44 Systemic 

h t i
Bryan Williams 

Section 11 Cardiovascular magnetic Dudley Pennell Section 45 Pulmonary  
H t i

Marc Humbert 
Section 12 Cardiovascular computed 
tomography 
S ti 13 N l di l d

Stephan Achenbach 
Philipp Kaufman 

Section 46 Diseases of the aorta 
Section 47 Trauma to the 

di l t

Raimund Erbel 
Christoph Nienaber 

Section 14 Invasive imaging - 
h d i

Carlo diMario Section 48 Non-cardiac surgery Steen Kristensen 
Section 15 Selection of imaging Jeroen Bax Section 49 Peripheral arterial Victor Aboyans 
Part 3: Heart diseases  Section 50 Venous Stavros Konstantinides 
Section 16 Genetics of CV diseases Heribert Schunkert Section 51 Venous disease Sebastien Schellong 
Section 17 Congenital  heart disease John Deanfield Part 5: Specific populations –  
Section 18 Prevention in cardiovascular 
di d h bilit ti

Massimo Piepoli Section 52 Cardiovascular 
di i

Noel Bairey Merz 
Section 19 Diabetes mellitus metabolics 

d
Lars Ryden Section 53 Pregnancy and heart 

di
Vera Regitz-Zagrosek 

Section 20 Heart  and the brain Hans-Christoph Section 54 Ethnicity Gregory Lip 
Section 21 Cardiovascular problems in Frank Ruschitska Part 6 Other aspects  
Section 22 Erectile dysfunction Charalambos 

Vl h l
Section 55 Sports and heart 
di

Antonio Pelliccia 
Section 23 Lung Disease Martin Cowie Section 56 Elderly Franz H. Messerli 

and 
TSection 24 Gastrointestinal disease Gerhard Rogler Section 57 Precision Medicine Paulus Kirchhof 

Section 25 Rheumatoid  arthritis and the 
heart 
S ti 26 Rh ti h t di

Thomas Lü scher 
Ferande Peters 

Section 58 Decision-making  and 
the Heart  Team 
S ti 59 P h l i l f t

Patrick Serruys 
Susanne Pedersen 

Section 27 Cardio-oncology John Groarke Section 60 Interpretation of 
li i l t i l

John Cleland 
Section 28 HIV 
Section 29 Acute coronary syndromes 

Nombulelo Magula 
Stefan James 

Section 61 Environment 
Section 62 Occupational and 

l t t

Thomas Muenzel 
Demos Katritsis 

Section 30 Takotsubo syndrome Christian Templin Section 63 Economics and cost- Lorenzo Mantovani 
Section 31 Chronic ischaemic heart William Wyns Part 7: Appendices  
Section 32 Myocardial disease Perry Elliott Appendix 1 Cardiovascular  disease 

i k ti ti
 

Section 33 Pericardial  disease Yehuda Adler Appendix 2 Patient reported 
outcome mea
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Європейський конгрес карді ологів проходив 
25–29 серпня в місті Мюнхен, Німеччина. Це най-
значніший і найвпливовіший у світі форум, при-
свячений як серцево-судинним захворюванням, 
так і суміжним дисциплінам, який сприяє втілен-
ню в практику останніх досягнень клінічних 
випробувань, сучасних відкриттів і новітніх тех-
нологій. 

«Цього року було багато чудових семіна-
рів,  – сказав професор Jeroen Bax, президент 
Європейського товариства кардіологів (ЄТК). – 
Але поза наукою та новинками (такими як сесії з 
цифровим здоров’ям – digital health) мене вра-
жає рекордна участь делегатів з багатьох країн  – 
156 країн цього року. Традиційно ми змогли 
запропонувати заняття з кожної спеціальності. 
Як наголошує наш девіз: наша різноманітність – 
наша сила».

Цьогоріч конгрес відвідали 32 852 фахівці з 
п’яти континентів. Було представлено близько 
4500 тез, відбір яких був досить конкурентним. 
Загалом було оприлюднено результати 92 дослі-
джень, що щойно завершилися, включаючи 17 
клінічних випробувань, 6 субаналізів клінічних 
випробувань та 20 реєстрів.

«Основні клінічні випробування, представле-
ні на Конгресі ЄТК 2018, відображають зростан-
ня репутації нашої зустрічі, як місця для отри-
мання останніх оновлень у кардіології, – наголо-
сив професор Stephan Achenbach, голова 
Комітету програми Конгресу. – Багато дослі-
джень, представлених у Мюнхені, вплине на 
практику, а також може привести до оновлень у 
майбутньому. Варто також відзначити величезні 
спільні зусилля, які дозволяють організувати цей 
конгрес: лікарів, науковців, доповідачів, співро-
бітників та волонтерів».

Серед основних досліджень, представлених 
на Конгресі ЄТК 2018, слід назвати MARINER, 
CAMELLIA-TIMI 61, ARRIVE, ASCEND (aspirin), 
High STEACS, MITRA FR, CRISP-CT. Крім того, 
слід згадати про дослідження POET при ендо-
кардитах, дослідження ATTR-ACT, яке вперше 
представило варіанти лікування амілоїдної кар-
діоміопатії, і SCOT-HEART, яке демонструє зна-
чення використання комп’ютерної томографії у 

пацієнтів з підозрою на захворювання коронар-
них артерій.

«Важко відзначити всі дослідження, але слід 
звертати увагу в першу чергу на ті випробування, 
які суттєво впливатимуть на практику найближчи-
ми роками. Це CAMELLIA, оскільки ожиріння є 
величезною проблемою для здоров’я, і важливо, 
щоб препарати для зниження маси тіла не ви -
кликали серцевих проблем, – сказав професор 
Steen Kristensen, голова Комітету ЄТК з медіа. – Я 
хотів би також згадати про дослідження ASCEND, 
яке показало, що ні аспірин, ні омега-3-жирні кис-
лоти не є корисними для пацієнтів з цукровим 
діабетом за відсутності ішемічної хвороби серця».

Від України на конгресі було представлено 25 
тез, з яких дві були відібрані для усних доповідей 
(Advances in Science) – представлення останніх 
оригінальних знахідок у науці в поєднанні з екс-
пертними лекціями. Це доповідь «Multicenter 
randomized clinical trial of the efficacy and safety of 
intravenous quercetin in patients with ST-elevation 
acute myocardial infarction», автори Олександр 
Пархоменко, Сергій Кожухов (доповідач) та 
Ярослав Лутай (Київ); і доповідь «The renin and 
aldosterone levels at resistant hyperten  sion and its 
connection with other clinical features», автор Оксана 
Обертинська (Вінниця). Одна теза відібрана для 
Rapid Fire Session, на якій за 5 хвилин необхідно 
представити ключові результати дослідження, і 
далі протягом 3 хвилин йдуть запитання і відповіді: 
«Inverse magnetocardio  graphic imaging to assess 
electrical dyssynchrony in heart failure patients», 
автори Володимир Сосницький (доповідач; Київ), 
Сергій Кожухов (Київ), Тетяна Сос   ницька (Па  -
дерборн, Німеччина), Наталія Довганич та Леонід 
Стаднюк (Київ). Три тези відібрані як модеровані 
презентації та одна – для постерної сесії. 

Загалом наукова програма конгресу була 
організована на високому рівні, були представ-
лені найновіші досягнення в галузі медицини, 
насамперед стосовно серцево-судинних захво-
рювань – найбільшої причини смертності. Місія 
ЄТК полягає у прагненні до покращення вижи-
вання таких хворих, пропагуванні здорового 
способу життя, у прагненні допомогти людям 
жити довше, здоровіше і продуктивніше.

УДК 061.3(4):616.2

Європейський конгрес кардіологів
(Мюнхен, 25–29 серпня 2018 року)
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Щороку ЄТК нагороджує видатних людей на 
знак визнання їх досягнень. Товариство має спо-
дівання, що інформація про видатних кардіоло-
гів, які зробили великий внесок у медицину, 
стане джерелом натхнення для майбутніх поко-
лінь. Цього року було присуджено три золоті 
медалі ЄТК за значний внесок у практичну меди-
цину – професорові Ottavio Alfieri, Мілан, Італія 
(за розробку та впровадження транскатетерних 
технологій), професорові Evgeny Shlyakhto, 
Санкт-Петербург, Росія (в галузі трансляційної 
медицини – від молекулярної біології до клінічної 
кардіології) та професору Marc Alan Pfeffer, 
Бостон, США (за реалізацію концепції запобіган-
ня патологічному ремоделюванню міокарда 
після перенесеного інфаркту міокарда за допо-
могою інгібіторів ангіотензинперетворювально-
го ферменту, що привело до покращення вижи-
вання та інших клінічних переваг).

Основними темами конгресу стали ішемічна 
хвороба серця, артеріальна гіпертензія, аритмії, 
серцева недостатність, також у центрі уваги кон-
гресу перебували клапанні захворювання серця. 
Окремі симпозіуми були присвячені питанням 
профілактики та реабілітації серцево-судинних 
захворювань. На конгресі було оприлюднено 
оновлені Європейські рекомендації з діагности-
ки та лікування синкопе, четверте універсальне 
визначення інфаркту міокарда та пошкодження 
міокарда, реваскуляризації міокарда, серцево-
судинні захворювання під час вагітності та реко-
мендації з артеріальної гіпертензії.

На виставці конгресу були представлені 
національні кардіологічні товариства та автори-
тетні міжнародні організації, такі як Всесвітня 
федерація серця, Американська колегія кардіо-

логів, Американська асоціація серця, Євро -
пейське товариство фахівців з гіпертензії, 
Європейське товариство фахівців з атероскле-
розу тощо. 

На стенді Всеукраїнської асоціації кардіо-
логів України, який уже 15 років поспіль бере 
участь у роботі конгресів, висвітлювалася діяль-
ність асоціації та вітчизняної кардіологічної 
науки в цілому. До роботи на стенді залучили 
найкращих науковців та лікарів, а також моло-
дих учених за підтримки асоціації та товариства 
Cardiologists of Tomorrow. На стенді Все  -
української асоціації кардіологів України мож  на 
було отримати інформацію про наступний 
Націо   нальний конгрес кардіологів України та 
майбутні наукові заходи. Стенд відвідали гості з 
різних країн світу, національних товариств, 
преса, оргкомітет конгресу. 

Слід відзначити, що для молодих учених і 
лікарів відкрито широкі можливості підвищення 
професійного рівня, стажування, обміну досві-
дом, отримання грантів та фінансової допомоги. 
Так, Всеукраїнська асоціація кардіологів України 
надає підтримку активним членам асоціації та 
молодим ученим, лікарям за програмою 
Cardiologists of Tomorrow. Європейське товари-
ство кардіологів пропонує низку грантів, інфор-
мація про які доступна на сайті www.escardio.org, 
надає безкоштовну реєстрацію вченим, тези 
доповідей яких прийнято до програми, тощо. 
Цього року рекордна кількість молодих учених з 
України отримали повні гранти для участі в кон-
гресі.

Наступний конгрес кардіологів відбувати-
меться  31 серпня – 4 вересня 2019 р. у м. Пари-
  жі (Франція). Тези приймають з грудня 2018 р.

Українська делегація на Євро   пей ському 
конгресі кардіологів.

Підготував С.М. Кожухов, д. мед. н., координатор стенду 

Всеукраїнської асоціації кардіологів України
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XIХ Національний конгрес кардіологів 
України присвячений новітнім досягненням тео-
ретичної і практичної кардіології та індивідуалі-
зованому підходу до лікування пацієнтів із сер-
цево-судинними захворюваннями на основі до  -
казової медицини. 

У роботі конгресу взяли участь близько 3400 
українських лікарів та науковців, а також фахівці з 
Німеччини, Литви, Польщі, Іспанії, Словаччини, 
Великої Британії, Білорусі. Відбулося 11 пленар-
них, 20 секційних засідань, 14 круглих столів та 13 
наукових дискусій, 12 науково-практичних симпо-
зіумів. Заслухано 272 доповіді, з яких 19 зроблено 
молодими вченими, та обговорено 51  стендове 
повідомлення. Провідними вітчизняними й іно-
земними вченими прочитано 5 лекцій, проведено 
12 майстер-класів і клінічних розборів, у тому 
числі інтерактивний семінар. Проведено пряму 
трансляцію імплантації та перевірки роботи карді-
овертера-дефібрилятора. Уперше проведено 
ланч-сесію «Жінки в кардіології».

Організовано виставку сучасних лікарських 
засобів, виробів медичного призначення і фахо-
вих спеціалізованих видань.

Напередодні конгресу в агентстві «Інтер -
факс-Україна» проведено прес-конференцію 
з проблеми профілактики раптової серцевої 
смерті. Під час конгресу пройшов флешмоб у 
вигляді майстер-класу із серцевої реанімації при 
раптовій зупинці кровообігу. 

У рамках конгресу проведені спільне засі-
дання Всеукраїнської асоціації кардіологів 
України, Асоціації кардіохірургів України та Асо -
ціації інтервенційних кардіологів України; спіль-
не засідання Євро  пейського товариства з атеро-
склерозу, Ук    раїн  ського товариства з атероскле-
розу та Польської ліпідної асоціації; спільна сесія 
Всеукраїнської асоціації кардіологів України та 
Судинного дослідницького інституту легень; 
спільне засідання аритмологів країн східної та 
центральної Європи. 

Програма конгресу, висвітлюючи найбільш 
актуальні наукові питання і проблеми кардіоло-
гічної служби, охоплювала основні досягнення, 

висновки та результати останніх міжнародних і 
вітчизняних досліджень. Особливу увагу приді-
лено питанням коморбідності, які розглянуті з 
фахівцями суміжних спеціальностей: невролога-
ми, психологами, ендокринологами, нефроло-
гами, акушерами-гінекологами, анестезіолога-
ми. Для лікарів за спеціальністю «Загальна прак-
тика – сімейна медицина» організовані школи 
лікаря-практика «Кардіологія для сімейних ліка-
рів» і курс лекцій «Базисні основи аритмології». 
Обговорено проблеми стрес-асоційованих пси-
хосоматичних розладів в умовах збройного кон-
флікту. Традиційно розглядалися питання клініч-
ної фармакології і раціональної фармакотерапії.

На Генеральній асамблеї заслухано річний 
звіт президента Всеукраїнської асоціації кардіо-
логів України академіка НАМН України В.М. Ко  -
валенка про роботу асоціації, затверджено нові 
документи асоціації: стандарти діагностики та 
лікування серцево-судинних захворювань; реко-
мендації Всеукраїнської асоціації кардіологів 
України «Кардіоваскулярна токсичність в онко-
логії»; проект рекомендацій Всеукраїнської асо-
ціації кардіологів України щодо алгоритму діа-
гностики міокардиту; рекомендації Все  -
української асоціації кардіологів України і ВТО 
«Асоціація фахівців з ехокардіографії України» з 
ехокардіографічної оцінки артеріальної гіпер-
тензії у дорослих пацієнтів і з візуалізації клапан-
них протезів серця та мультимодальних засобів 
візуалізації при оцінці їх морфології і функції; 
«Алгоритми діагностики і лікування невідкладних 
станів у кардіології».

Серед досягнень вітчизняної кардіології 

конгресом відзначені:

– Участь в ініціативі Європейського товари-
ства кардіологів «Атлас кардіології».

– Участь Всеукраїнської асоціації кардіологів 
України в європейському проекті з вторинної про-
філактики серцево-судинних захворювань 
EUROASPIRE V.

 – Продовження участі в міжнародних реє-
страх із серцевої недостатності (G-CHF, HF III 

РЕЗОЛЮЦІЯ
ХIX Національного конгресу кардіологів України

(Київ, 26–28 вересня 2018 р.)
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Registry), фібриляції передсердь (GARFIELD-AF), 
із сімейних гіперхолестеринемій (ScreenPro FH 
та EAS-FHSC). 

– Продовження роботи Регіональних ре  -
перфузійних мереж в 18 областях України 
(22 центри), в межах яких проводиться реперфу-
зійна терапія з використанням первинних перку-
танних втручань та фібринолітичної терапії. 

– Ефективне функціонування Реєстру перку-
танних коронарних втручань, який висвітлює 
найближчі та віддалені результати стентувань у 
пацієнтів з гострим коронарним синдромом з 
елевацією і без елевації сегмента ST та пацієнтів 
зі стабільною ішемічною хворобою серця (ІХС).

– Ініціювання (спільно з МОЗ) створення 
Національного реєстру хворих з гострим коро-
нарним синдромом.

– Започаткування генетичного типування 
хворих із гомозиготною сімейною гіперхолесте-
ринемією.

– Започаткування роботи освітніх «Ліпідних 
шкіл» для кардіологів та сімейних лікарів у регіо-
нах України (проведено у 2018 р. «Ліпідні школи» 
в Харкові, Полтаві та Одесі).

– Спільно з Асоціацією серцево-судинних хі -
 рургів подальше впровадження алгоритму пері-
оперативної діагностики та післяопераційного 
ведення хворих із множинним коронарним ате-
росклерозом та цукровим діабетом 2-го типу. 

– Забезпечення співпраці з кардіохірургами, 
неврологами, ендокринологами, нефрологами, 
гінекологами та андрологами щодо пацієнтів з 
високим ризиком серцево-судинних усклад-
нень. Спільно з Асоціацією серцево-судинних 
хірургів здійснюється довгострокове вивчення 
особливостей прогресування коронарного ате-
росклерозу та перебігу ІХС у хворих з гіпотирео-
зом після аортокоронарного шунтування.

– Продовження роботи центрів з діагностики 
та лікування сімейних (гомозиготних та гетеро-
зиготних) дисліпідемій у 4 регіонах України (Київ, 
Харків, Дніпро, Івано-Франківськ).

– Проведення майстер-класів з порушень 
серцевого ритму, тромбозів та емболій в регіо-
нах України.

– Участь у засіданнях правління Євро   пей -
ського товариства кардіологів (ESC), Міжна -
родного товариства з атеросклерозу (IAS) та 
Європейського товариства з атеросклерозу 
(EAS), Європейської асоціації ритму серця 
(EHRA), Асоціації з невідкладної кардіології 
(АССА), Асоціації з інтервенційної кардіології, 

Асоціації з серцевої недостатності (HFA), робо-
чої групи ESC з кардіоваскулярної фармакотера-
пії (WG CVP). 

– Cтворення алгоритмів діагностики та ліку-
вання невідкладних серцево-судинних станів та 
їх видання у вигляді окремих книжок кишенько-
вого формату. 

– Видання розборів клінічних випадків та 
сценаріїв у невідкладній кардіології на основі 
сучасних національних і міжнародних рекомен-
дацій.

– Продовження проведення спеціалізовано-
го циклу «Клінічна аритмологія та електрофізіо-
логія» на базі кафедри кардіології НМАПО імені 
П.Л. Шупика.

– Завершення аналізу даних міжнародного 
5-річного реєстру CLARIFY та їх публікація щодо 
пацієнтів зі стабільною ІХС, зіставлення резуль-
татів у пацієнтів в Україні і європейських країнах.

– Здійснення виїздів до Луганської та До -
нецької областей (Маріуполь, Краматорськ, 
Сіве  родонецьк) для огляду хворих, програму-
вання кардіостимуляторів та проведення конфе-
ренцій з лікарями.

– Проведення виїзних шкіл з практичних 
питань діагностики і лікування хронічної серце-
вої недостатності для кардіологів та терапевтів в 
обласних центрах.

– Функціонування інтернет-сайту Україн -
ської асоціації фахівців із серцевої недостатності 
для лікарів та пацієнтів з хронічною серцевою 
недостатністю.

– Продовження видання фахових журналів: 
«Український кардіологічний журнал», «Арте  -
ріальна гіпертензія», «Аритмологія», «Серцева 
недостатність», «Medicine Review». 

Водночас залишається низка невиріше-

них питань:

– не втрачає гостроти проблема фінансуван-
ня невідкладної та планової допомоги пацієнтам 
із серцево-судинними захворюваннями;

– відсутнє державне страхування хворих на 
серцево-судинні захворювання;

– відсутній державний статистичний реєстр 
хворих з гострим коронарним синдромом з під-
йомом та без підйому сегмента SТ, порушення-
ми ритму серця, легеневою артеріальною гіпер-
тензією, гострою та хронічною серцевою недо-
статністю, венозним тромбоемболізмом;

– не узгоджені правові стосунки лікаря і па  -
цієнта;
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– вкрай недостатня кількість процедур з імп-
лантації кардіовертерів-дефібриляторів та СРТ-
пристроїв;

– відсутня належна підтримка проведення 
популяційних досліджень, спрямованих на вияв-
лення медико-соціальних чинників ризику сер-
цево-судинних захворювань серед населення 
України;

– недостатнє пропагування здорового спо-
собу життя та значення чинників ризику серце-
во-судинних захворювань на державному рівні в 
засобах масової інформації;

– медичними працівниками первинних 
структур охорони здоров’я недостатньо розпо-
всюджуються санітарно-просвітницькі матеріа-
ли, що пропагують здоровий спосіб життя, недо-
статньо проводиться оцінка серцево-судинного 
ризику та корекція чинників ризику у хворих на 
артеріальну гіпертензію; 

– недостатня об’єктивізація причин смерті, 
що призводить до штучного перебільшення 
цього показника в структурі смертності від хво-
роб системи кровообігу і спотворення статис-
тичної звітності та суттєво відрізняє Україну від 
розвинених країн.

 
Під час обговорення виступів та дискусій на 

конгресі були визначені такі перспективні на  -

прями наукових досліджень і заходи в прак-

тичній кардіології.
– Наполягання на впровадженні Державної 

програми з профілактики, лікування та реабіліта-
ції серцево-судинних захворювань на 2019–2022 
роки.

– Регулярний (кожні 4 роки) перегляд стан-
дартів профілактики, діагностики та лікування 
серцево-судинних захворювань згідно з євро-
пейськими рекомендаціями.

– Порушення клопотання перед МОЗ щодо 
надання медичної допомоги пацієнтам з тром-
боемболією легеневої артерії та гострим іше-
мічним інсультом у створених реперфузійних 
центрах.

– Порушення клопотання перед МОЗ щодо 
необхідності створення національних рекомен-
дацій з лікування серцево-судинних захворю-
вань, що пов’язано з наявністю розбіжностей 
між рекомендаціями різних міжнародних асоціа-
цій та товариств.

– Порушення клопотання перед МОЗ та рек-
торами вищих навчальних установ медичного 
профілю відносно необхідності перегляду 

навчальних програм для студентів та інтернів 
вищих навчальних установ медичного профілю 
щодо впровадження сучасних методів діагности-
ки та лікування серцево-судинних захворювань. 

– Продовження співпраці з провідними фа  -
хівцями військової медицини з метою зниження 
захворюваності, смертності, збільшення серед-
ньої тривалості життя в умовах наслідків бойо-
вих дій.

– Постійне формування позитивної мотива-
ції в населення щодо необхідності профілактики 
артеріальної гіпертензії і лікування серцево-
судинних захворювань. Створення методичного 
забезпечення для організації профілактики сер-
цево-судинних захворювань на державному 
рівні.

– Розповсюдження санітарно-просвітниць-
ких матеріалів для населення, що пропагують 
здоровий спосіб життя, з використанням можли-
востей радіо, телебачення, преси. Активне залу-
чення медичних сестер, фельдшерів та праців-
ників аптек до пропагування медико-санітарних 
знань і профілактики артеріальної гіпертензії 
серед населення. 

– Методична підтримка методу домашнього 
моніторування артеріального тиску з метою 
більш ефективного контролю артеріального 
тиску на тлі терапії, розглядання можливості 
реімбурсації коштів апаратів для вимірювання 
артеріального тиску в домашніх умовах.

– Продовження участі Всеукраїнської асо  -
ціації кардіологів України в європейському про-
екті з профілактики серцево-судинних захворю-
вань EUROASPIRE V.

– Забезпечення співпраці з сімейними ліка-
рями, неврологами, ендокринологами та неф -
рологами щодо пацієнтів з високим ризиком 
кардіоваскулярних ускладнень для підвищення 
ефективності лікування артеріальної гіпертензії 
та профілактики її ускладнень.

– Подальше впровадження методів стенту-
вання та шунтування в лікуванні атеросклерозу 
вінцевих судин серця, судин головного мозку і 
нирок.

– Продовження проведення освітніх шкіл і 
майстер-класів з аритмології, венозного тром-
боемболізму, серцевої недостатності, ліпідних 
шкіл у різних регіонах України з акцентом на 
освіті лікарів первинної ланки.

– Формування тематики освітніх шкіл за 
заявками з регіонів, проведення тестового кон  -
тролю знань. 



103Інформація

– Подальше впровадження інвазивних та 
апаратних методів діагностики й лікування пору-
шень ритму і провідності серця та хронічної сер-
цевої недостатності (радіочастотна абляція, ба   -
гатокамерні кардіостимулятори, імплантовані 
кардіовертери-дефібрилятори).

– Продовження роботи з виявлення пацієн-
тів, які потребують імплантації кардіостимулято-
рів, кардіовертерів-дефібриляторів, пристроїв 
для ресинхронізаційної терапії з метою повного 
забезпечення вторинної профілактики раптової 
серцевої смерті згідно з міжнародними протоко-
лами.

– Створення спільних з Асоціацією анесте -
зіо   логів України стандартів діагностики та надан-
ня допомоги при невідкладних серцево-судин-
них станах.

– Створення разом з Асоціаціями невроло-
гів, анестезіологів України національних реко-
мендацій з лікування гіпертензивних станів.

– Забезпечення ефективної співпраці з сі  -
мейними лікарями щодо своєчасного виявлення 
серцевої недостатності на її ранніх стадіях та 
своєчасного скерування пацієнтів у заклади вто-
ринного та третинного рівнів надання медичної 
допомоги для забезпечення їм доступу до сучас-
них високотехнологічних методів лікування.

– Зосередження зусиль із впровадження у 
практику охорони здоров’я сучасних та новітніх 
методів лікування клінічно маніфестованої сер-
цевої недостатності – кардіоресинхронізаційної 
те    рапії (зокрема з функцією кардіовертера-
дефібрилятора), еферентних методів, медика-
ментозної терапії із застосуванням поєднаної 
блокади рецептора ангіотензину ІІ та неприлі-
зину. 

– Впровадження доповнень до державної 
статистичної звітності з таких питань: гострий 
коронарний синдром з підйомом та без підйому 
сегмента SТ; стійка шлуночкова тахікардія; повна 
атріовентрикулярна блокада та атріовентрику-
лярна блокада 2-го ступеня 2-го типу, венозний 
тромбоемболізм.

– Завершення субаналізу популяційного 
дослідження 20 чинників серцево-судинного 
ризику серед міського населення України з 
метою визначення поширеності когорт із сімей-
ною гіперхолестеринемією та із вторинними 
резистентними дисліпідеміями. 

– Розширення обсягу генетичного типуван-
ня хворих із сімейними гіперхолестеринеміями.

– Продовження формування бази даних, що 
надходять до міжнародного (ScreenPro FH) та 
європейського (EAS-FHSC) реєстрів сімейних 
гіперхолестеринемій, та запровадження залу-
чення регіональних центрів до формування 
Національного реєстру хворих із сімейними 
гіперхолестеринеміями. 

– Продовження і розширення Реєстру перку-
танних коронарних втручань.

– Використання в клінічній практиці кардіо-
логічних відділень регіонів і великих міст України 
уточнених показань для інвазивної діагностики 
та реперфузійної терапії пацієнтів з ГКС і стійкою 
елевацією сегмента ST.

– Необхідність участі всіх центрів і відділень 
інтервенційної кардіології в роботі Реєстру пер-
кутанних коронарних втручань з метою ефектив-
ного аналізу результатів проведення інвазивних 
втручань у клініках України.

– Створення реєстру хворих на венозний 
тромбоемболізм серед медикаментозно лікова-
них хворих.

– Продовження спільної діяльності європей-
ської ініціативи «Stent for life». 

– Продовження участі Всеукраїнської асо  -
ціації кардіологів України в ініціативі Євро  пей  -
ського товариства кардіологів «Атлас кардіології».

– Продовження участі в європейській ініціа-
тиві «Дефібрилятор для життя».

– Продовження практики проведення флеш-
мобів з висвітленням шляхів вирішення актуаль-
них проблем кардіології.

– Видання спільно з Асоціацією серцево-
судинних хірургів посібників та настанов, які 
забезпечують етапність і спадкоємність кардіо-
логічної та кардіохірургічної допомоги хворим. 

– Забезпечення видання профільних ви   -
дань із серцевої недостатності, оновлення 
Націо  нальних рекомендацій з її діагностики та 
лікування. 

– Продовження імплементації наукових і 
практичних розробок щодо вдосконалення ди  -
ференційної діагностики міокардиту та інших 
некоронарних захворювань, зокрема кардіоміо-
патій, рідкісних та орфанних захворювань серця 
та запровадження нових технологій фармако  -
терапевтичної інтервенції.
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25 серпня 2018 р. на 77-му році пішов із 
життя видатний учений у галузі внутрішньої 
медицини, заслужений діяч науки і техніки 
України, лауреат Державної премії України, 
почесний президент Української асоціації 
нефрологів, доктор медичних наук, професор 
Олександр Іванович Дядик.

Олександр Іванович Дядик народився в 
1941  р. у м. Донецьк. У 1965 р. закінчив Львів-
 ський медичний інститут. Із 1969 р. професій-
на діяльність Олександра Івановича пов’язана 
з Донецьким медичним інститутом імені  
М. Горького, до 1980 р. він працює асистен-
том кафедри пропедевтичної терапії № 1, у 
подальшому – доцентом тієї ж кафедри. У 
1973 р. захистив кандидатську дисертацію на 
тему «Нефротичний синдром при дифузному 
гломерулонефриті», а у 1986 р. – докторську 
дисертацію на тему «Клініко-патогенетичне 
обґрунтування лікування гломерулонефриту». 
У 1988 р. затверджений у вченому званні про-
фесора. 

З 1987 р. О.І. Дядик був беззмінним завіду-
вачем кафедри терапії факультету інтернатури і 
післядипломної освіти Донецького національно-
го державного медичного університету імені 
М. Горького.

Професор Олександр Іванович Дядик широ-
ко відомий як багатогранний учений, автор 
понад 1500 наукових праць, серед яких понад 20 
монографій, клінічних настанов, навчальних 
посібників і методичних рекомендацій, статті в 
авторитетних виданнях України, Росії, Західної 
Європи та США. Він постійно виступав з допові -
дями на українських та міжнародних конферен-
ціях і конгресах. 

Професор О.І. Дядик створив велику науко-
ву терапевтичну школу, яка розробляє провідні 
напрямки в галузі нефрології, кардіології, ревма-
тології, пульмонології. Був науковим керівником 
більше 20 кандидатських і науковим консультан-
том 2 докторських дисертацій. 

У 1999 р. Олександр Іванович Дядик отри-
мав звання заслуженого діяча науки і техніки 

Пам’яті Олександра Івановича Дядика (1941–2018)
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України, у 2010 р. у складі колективу співавторів 
став лауреатом Державної премії України за 
вагомий внесок у розвиток вітчизняної нефроло-
гії. Неодноразово був відзначений почесними 
грамотами МОЗ України, у 2012 р. нагородже-
ний медаллю імені М.Д. Стражеска за досягнен-
ня в кардіології.

Професор О.І. Дядик очолював обласну 
Асоціацію інтерністів, був дійсним членом 
Української асоціації кардіологів,  Міжнародної 
асоціації гіпертензії,  Європейської асоціації кар-
діологів, європейської та української робочих 
груп із серцевої недостатності, Європейської 
асоціації діалізу і трансплантації.

О.І. Дядик завжди вів велику консультативну 
роботу, мав заслужений авторитет як серед 
колег, так і з боку громадськості. 

Талановитий педагог, професор О.І. Дядик 
багато сил віддав навчанню молодих лікарів і 
післядипломній підготовці лікарів-фахівців. Його 
численні монографії та лекції завжди будуть 
предметом гордості вітчизняної терапевтичної 
наукової і педагогічної школи.

Безмежно відданий науці, вимогливий і 
принциповий керівник, незмінно уважний до 
хворих, Олександр Іванович Дядик назавжди 
залишиться в пам’яті друзів, учнів, колег, вдяч-
них пацієнтів.

Асоціація кардіологів України та редакційна 
колегія журналу «Український кардіологічний 
журнал» висловлюють щире співчуття рідним, 
близьким і колегам покійного.
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1. Надсилаючи статтю в «Український кар -
діо  логічний журнал», автор дає свою згоду на 
розміщення опублікованих статей або метада-
них у реферативних наукометричних базах, до 
яких входить журнал (зокрема Google Академія, 
«Наукова періодика України», РІНЦ, системі 
CrossRef та ін.), а також на сайті «Українського 
кардіологічного журналу».

2. Стаття (українською, англійською або 
ро   сійською мовою) повинна супроводжувати-
ся офіційним направленням від установи, в 
якій виконана робота, і мати на першій сторінці 
візу наукового керівника. У кінці статті повинні 
стояти підписи всіх авторів. Сторінки із зазна-
ченою інформацією слід  відсканувати і наді-
слати електронною поштою у форматі .jpg або 
.pdf.

3. У вихідних даних статті обов’язково по    -
трібно вказувати: 1) назву статті; 2) ініціали та 
прізвище автора (-ів); 3) установу, з якої вийшла 
робота (якщо авторів кілька і вони працюють у 
різних установах, необхідно позначити установи 
цифрами 1, 2, 3… і відповідно до нумерації по  -
ставити цифри біля прізвищ авторів); 4) місто; 
5) ключові слова; 6) індекс УДК.

4. У кінці статті обов’язково потрібно вказати 
прізвище, ім’я, по батькові, поштову та електро-
нну адресу, номер телефону, науковий сту пінь, 
вчене звання, посаду автора статті, який відпо-
відає за листування. Ці дані публіку ва тимуться в 
журналі. Також необхідно додати номер телефо-
ну, за яким редакція може оперативно зв’яза   -
тися з авторами статті.

5. У кінці статті обов’язково потрібно надати 
трьома мовами (українською, російською та 
англійською) прізвище, ім’я, по батькові всіх 
авторів статті, назви установ, в яких вони пра-
цюють, міста, наукові ступені, вчені звання, 
посади, контактні дані. За правильність напи-

сання прізвищ відповідальність несуть 

ав          тори статті. Транслітерацію необхідно вико-
нувати відповідно до Постанови Кабінету 
Міністрів України № 55 від 27 січня 2010 р. «Про 
впорядкування транслітерації українського 
алфавіту латиницею». Звертаємо увагу, що від 
правильності подання даних залежатиме ста-

тистика цитування публікацій у міжнародних 
наукометричних системах.

6. У кінці статті слід представити інформацію 
щодо конфлікту інтересів (напр., «Автор пові-
домляє про отримання гранту від компанії N на 
проведення дослідження», або «Дослідження 
здійснено за підтримки…», або «Конфлікту інте  -
ресів немає») та участі кожного автора в напи-
санні статті – огляд літератури, збір матеріалу, 
написання проекту статті, редагування тексту 
тощо.

7. Стаття має бути набрана у програмі 
Microsoft Word гарнітурою Times New Roman, 
14 пунктів, без табуляторів і переносів. Інтервал 
між рядками – півтора, поля з усіх боків по 2 см. 
До діаграм, зроблених за допомогою програм 
Microsoft Excel або Microsoft Graph, слід додава-
ти таблиці даних.

8. Оригінальні статті повинні мати такі розді-
ли: вступ; мета; матеріал і методи дослідження; 
результати та їх обговорення; висновки. Огляди, 
лекції, спостереження з практики можуть офор-
млюватися інакше. Виклад статті має бути чіт-
ким, зрозумілим, стислим. 

9. Усі рисунки та фотографії мають бути чіт-
кими й контрастними і додаватися в електронно-
му вигляді у форматі .tif або .jpg. У підписах до 
мікрофотографій необхідно вказувати ступінь 
збільшення і метод фарбування. Таблиці повинні 
бути компактними, мати назву. Заголовки окре-
мих граф повинні відповідати їх змісту. На всі 
рисунки й таблиці в тексті потрібно робити поси-
лання. Розміщення таблиці або рисунка у статті 
необхідно позначити квадратом на полі зліва, 
вказавши номер.

10. До статті обов’язково потрібно надати 
резюме трьома мовами, яке має містити назву 
статті, прізвища та ініціали авторів, назву устано-
ви, ключові слова, мету, інформацію про матеріал і 
методи дослідження, основні результати і висно-
вки. Резюме до оригінальних досліджень має бути 
структурованим. Обсяг резюме – 100–250 слів.

 11. Список літератури (в оригінальних стат-
тях – не більше 20 джерел, в оглядах літерату  -
ри – не більше 40 джерел) слід складати виключ-
но в алфавітному порядку: спочатку праці укра-

До відома авторів

Правила, яких необхідно дотримуватися, надсилаючи статті до редакції 
«Українського кардіологічного журналу»
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їнською та російською мовою, потім іноземною 
(останні друкуються в оригінальній транскрипції). 
Якщо в наведеному джерелі літератури – п’ять і 
більше авторів, необхідно вказати трьох авторів і 
«та ін.». Після назви статті потрібно вказати назву 
журналу або збірника, рік, том, номер, сторінки 
(від і до), а після назви монографії – місто, видав-
ництво, рік видання, загальну кількість сторінок. 
Якщо стаття має цифровий ідентифікатор 

DOI, його обов’язково слід зазначити напри-

кінці опису джерела. На всі джерела літератури 
обов’язково потрібно робити цифрові посилання 
в тексті у квадратних дужках.

12. Увага! Окремим блоком необхідно 

подавати список літератури латиницею 

(References), який дублюватиме перелік дже-
рел в основному списку, але оформлюватиметь-
ся відповідно до вимог міжнародних баз 

даних. Якщо в наведеному джерелі кількість 
авторів – п’ять і більше, то в списку References 
необхідно зазначати прізвища всіх авторів без 

винятку. Структура бібліографічного посилання 
для всіх джерел, які в основному списку пода-
ються кирилицею, має виглядати так: всі автори 
(транслітерація), назва англійською (брати з 
англійського резюме), назва видання курсивом 

(транслітерація і англійський переклад), вихідні 
дані з позначеннями англійською мовою, вказів-
ка на мову статті в дужках – (in Ukr.) або (in Russ.). 
Джерела, які в основному списку подаються 
латиницею, повторюються в списку References, 
але розділові знаки ставляться згідно із зарубіж-
ними бібліографічними стандартами.

13. Скорочення окремих слів, термінів (крім 
загальноприйнятих скорочень назв одиниць ви   -
мірювання, фізичних, хімічних і математичних 
величин) не допускається. 

14. У статтях потрібно використовувати 
систему СІ і міжнародні назви фармакологіч-
них препаратів. Комерційні назви препаратів 
можна вказувати лише у розділі «Матеріал і 
методи». Журнал не публікує статей рекламно-
го характеру та тих, які вже надруковані в інших 
виданнях.

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

Редакція залишає за собою право скорочу-
вати і виправляти надіслані статті, а також пуб-
лікувати їх у вигляді коротких повідомлень і ано-
тацій.

Зразки оформлення літературних джерел 
у списку використаної літератури 1

Для статей кирилицею:

Список 1 – Література 

(згідно з ДСТУ ГОСТ 7.1:2006)

Назарчук О.А., Палій В.Г., Гончар О.О. та ін. 
Мікробіологічна оцінка ефективності сучасних 
антисептиків, антимікробних матеріалів // Клініч. 
фармація.– 2014.– Т. 18, № 4.– С. 8–11.

Список 2 – References 

(згідно зі стандартом CBE)

Nazarchuk OA, Paliy VG, Gonchar OO, Oliynyk 
DP, Nazarchuk GG, Paliy IG. The microbiological 
analysis of the effectiveness of modern antisep-
tics and antimicrobial materials. Klinichna phar-
matsiia [Clinical pharmacy]. 2014;18 (4):8–11 
(in Ukr.).

Для статей латиницею:

Список 1 – Література 

(згідно з ДСТУ ГОСТ 7.1:2006)

Thibault H., Piot C., Staat P. et al. Long-term 
benefit of postconditioning // Circulation.– 2008.– 

Vol. 117 (8).– P. 1037–1044. doi: 10.1161/
CIRCULATIONAHA.107.729780

Список 2 – References 

(згідно зі стандартом CBE)

Thibault H, Piot C, Staat P, Bontemps L, 
Sportouch C, Rioufol G, Cung TT, Bonnefoy E, 
Angoulvant D, Aupetit JF, Finet G, André-Fouët X, 
Macia JC, Raczka F, Rossi R, Itti R, Kirkorian G, 
Derumeaux G, Ovize M. Long-term benefit of 
postconditioning. Circulation. 2008;117(8):1037–
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