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Результати амбулаторної кардіореабілітації 
із залученням фізичних тренувань у пацієнтів 

після гострого коронарного синдрому 
упродовж 1 року спостереження

Л.М. Бабій, В.О. Шумаков, Н.М. Терещенко, Ю.Ю. Ковальчук, 
О.П. Погурельська, О.В. Волошина, Т.В. Талаєва, І.В. Третяк

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології, клінічної та регенеративної медицини 
імені академіка М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

Мета роботи – оцінити результати клініко�інструментальних та лабораторних показників, зокрема і рівня PCSK9, 
до та після фізичного навантаження з проведенням симптом�лімітованого тесту на велоергометрі у пацієнтів після 
гострого коронарного синдрому (ГКС) / інфаркту міокарда (ІМ) та ГКС / нестабільної стенокардії (НС) та інтервен�
ційних втручань на коронарних судинах, а також амбулаторної кардіореабілітації із залученням фізичних тренувань 
у динаміці упродовж 1 року спостереження.

Матеріали і методи. У дослідження був залучений 101 пацієнт (усі чоловіки) з ГКС/STEMI та ГКС/НС віком від 28 
до 77 років (Ме віку становила 56 (квартилі 50–65) років). Усім пацієнтам була проведена коронароангіографія. У 
більшості пацієнтів проведено стентування або ангіопластику коронарних судин. Усі пацієнти «методом конвертів» 
були розподілені на дві групи: в 1�шу групу (n=20) увійшли пацієнти, які виконували програму фізичних тренувань (ФТ) 
на велоергометрі в амбулаторному режимі протягом 2–2,5 місяця – всього 24–30 сесій; у 2�гу групу (групу кон�
тролю) – 81 пацієнт. Пацієнти 2�ї групи проходили реабілітацію без проведення ФТ в амбулаторних умовах разом 
із комплексом кінезіотерапії та дистанційної ходьби, рекомендованої при виписуванні зі стаціонару. Всі пацієнти 
спостерігалися протягом року, тричі за рік (10–12�й день від розвитку ГКС, через 3 місяці і через 12 місяців) прово�
дилися симптом�лімітований тест на велоергометрі, ехокардіографія, біохімічні дослідження, зокрема і ліпідограма, 
а також визначався рівень PCSK9 до та після фізичного навантаження на велоергометрі. 

Результати та обговорення. Пацієнти, які виконували програму ФТ, при проведенні симптом�лімітованого тесту 
вже через 3 місяці після ГКС продемонстрували вищий рівень виконаної роботи (А) (45 проти 27 кДж, p=0,000064) 
та краще гемодинамічне забезпечення її виконання (ПД/А – 2,13 ум. од. у групі ФТ проти 2,54 ум. од. у групі кон�
 тролю, p=0,034263)) та більшу фракцію викиду лівого шлуночка (56 % у групі ФТ проти 53 % у групі контролю, 
p=0,036793), зі збереженням результатів протягом року. Протягом трьох візитів тільки в пацієнтів 1�ї групи (ФТ) спо�
стерігали статистично значуще зниження рівня PCSK9 після проби з фізичним навантаженням (ФН) (з 405 до 353 
нг/мл через 3 місяці, p=0,035693, та з 372 до 312 нг/мл через рік, p=0,027993) порівняно з пацієнтами групи 
контролю (відповідно з 240 до 225 нг/мл, p=0,60018, та з 332 до 296 нг/мл, p=0,224917). Отримані дані свідчать 
про ефективність амбулаторної кардіореабілітації із залученням фізичних тренувань у пацієнтів після ГКС і зниження 
рівня PCSK9, який вважається незалежним фактором прогресування атеросклерозу.
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Серцево-судинні захворювання – головна 
причина смертності в більшості розвине-

них країн світу. Щорічно від них помирає понад 
18,6 млн людей в усьому світі, що є важким тягарем 
для системи охорони здоров’я і суспільства зага-
лом [1]. Україна належить до країн із дуже високим 
кардіоваскулярним ризиком. Суттєвий внесок у 
збільшення смертності, інвалідизації та розвитку 
ускладнень мають пацієнти, які перенесли гострий 
коронарний синдром (ГКС). 

Широке впровадження методу ранньої репер-
фузії при ГКС допомогло суттєво знизити леталь-
ність і покращити виживання таких пацієнтів. У 
частини хворих з ішемічною хворобою серця (ІХС) 
із багатосудинним ураженням проводять реваску-
ляризацію за допомогою хірургічного втручання 
(аортокоронарне шунтування). Проте не менш 
важливим інструментом у покращанні результатів 
високотехнологічних втручань при ІХС, зокрема у 
відновленні пацієнтів, є процес кардіореабілітації 
із застосуванням дозованих фізичних наванта-
жень, що сповільнює процес ремоделювання серця, 
а також сприяє покращанню таких основних пара-
метрів, як зниження загального серцево-судинного 
ризику та частоти госпіталізацій, зниження інвалі-
дизації і повернення до праці, що є вигідним не 
тільки як вклад у здоров’я пацієнта, а також з еко-
номічного погляду [2, 3]. 

Кардіологічна реабілітація, що міститься в 
рекомендаціях різних країн та асоціацій, може 
визначати якість життя та прогноз пацієнтів із сер-
цево-судинними захворюваннями та має доказо-
вість класу 1A в рекомендаціях Європейського 
товариства кардіологів (ESC) [2, 4–6]. Компонентом 
лікування гострого інфаркту міокарда (ІМ) є про-
грама кардіореабілітації, яка охоплює три фази, 
визначені як гостра, післягостра та довготривала. 
Кардіореабілітація – це комплексний підхід, що 
охоплює оптимальне використання ліків, фізичні 
вправи, модифікацію способу життя, психосоці-
альне здоров’я та регулярне подальше навчання 
[2]. Тренування за допомогою фізичних вправ є 
одним із важливих компонентів кардіореабілітації. 
Воно відграє вирішальну та центральну роль в 
оптимізації одужання, зменшенні ризиків рециди-

ву та покращанні загального самопочуття пацієн-
тів із серцево-судинними захворюваннями [3]. 
Регулярні аеробні вправи позитивно впливають на 
ліпідний профіль, оскільки вони сприяють підви-
щенню рівня холестерину ліпопротеїнів високої 
щільності (ХС ЛПВЩ) і водночас знижують рівень 
холестерину ліпопротеїнів низької щільності (ХС  
ЛПНЩ) [5]. 

Пропротеїн конвертаза субтилізин/кексин типу 
9 (PCSK9) є важливим регулятором метаболізму 
білка-рецептора ліпопротеїнів низької щільності 
(ЛПНЩ). PCSK9 є сериновою протеазою, основною 
функцією якої є зменшення кількості рецепторів ХС 
ЛПНЩ, прямим наслідком чого є зниження погли-
нання ХС ЛПНЩ печінкою та збільшення його цир-
куляційного пулу. Зазначені вище механізми при-
зводять до порушення транспорту холестерину з 
крові до клітин, результатом чого є розвиток гіпер-
холестеринемії [6], що сприяє виникненню та про-
гресуванню серцево-судинних захворювань [7]. 
Зниження рівня PCSK9 у плазмі призводить до зни-
ження рівня циркуляційного холестерину з прямою 
інгібіторною дією на атеросклеротичний процес. 
Нещодавно розроблені інгібітори PCSK9 покращи-
ли профілактику серцево-судинних захворювань і 
все частіше використовуються для досягнення 
цільових показників ХС ЛПНЩ у пацієнтів із висо-
ким серцево-судинним ризиком. Відоме досліджен-
ня [8] показало значне зниження середніх рівнів 
PCSK9 і ХС ЛПНЩ у добровольців залежно від 
рівня фізичної активності. Участь у шестимісячно-
му дослідженні брали 67 здорових співробітників 
лікарень, використовуючи сходинки замість ліфтів 
протягом 3 місяців, а потім через 3 місяці – за 
бажанням. При вивченні рівнів PCSK9 у сироватці 
крові через 3 місяці спостерігали їх значне зниження 
з 403,6 до 324,3 нг/мл (р=0,001), а ХС ЛПНЩ – від 5 
до 3,3 мМ (р=0,01). Деякі дослідники розглядають 
фізичні вправи як один із немедикаментозних чин-
ників впливу на рівень PCSK9, що позитивно впли-
ває на рівень ліпідів і запобігає прогресуванню ате-
росклеротичного процесу [9].

Мета роботи – оцінити результати клініко-
інструментальних та лабораторних показників, 
зокрема рівня PCSK9, до та після фізичного наван-

Висновки. Програма амбулаторної кардіореабілітації з проведенням сесій ФТ на велоергометрі протягом 2–2,5 
місяця у пацієнтів після ГКС сприяла кращому відновленню толерантності до ФН, підвищенню фракції викиду лівого 
шлуночка. Визначено, що тільки в групі фізичних тренувань спостерігали статистично значуще зниження рівня 
PCSK9 при проведенні проби з ФН, що свідчить про один із механізмів позитивного впливу фізичних тренувань на 
процес зменшення прогресування коронарного атеросклерозу. 

Ключові слова: гострий коронарний синдром, коронароангіографія, стентування коронарних артерій, симптом�
лімітований тест на велоергометрі, амбулаторна кардіореабілітація, фізичні тренування на велоергометрі, рівень 
PCSK9.
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таження при проведенні симптом-лімітованого 
тесту на велоергометрі у пацієнтів після гострого 
коронарного синдрому / інфаркту міокарда та 
гострого коронарного синдрому / нестабільної сте-
нокардії та інтервенційних втручань на коронар-
них судинах, а також результати проведення амбу-
латорної кардіореабілітації, зокрема фізичних тре-
нувань на велоергометрі, в динаміці 1 року спосте-
реження.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

Проспективне когортне дослідження зі спосте-
реженням протягом року було проведено у відділі 
інфаркту міокарда та кардіореабілітації ННЦ 
«Інститут кардіології клінічної та регенеративної 
медицини імені академіка М.Д. Стражеска» НАМН 
України. У дослідження був залучений 101 пацієнт, 
усі чоловіки, які надходили у відділення реанімації 
та інтенсивної терапії з діагнозом ГКС з елевацією 
сегмента ST, яким згідно із сучасними протоколами 
проводили коронароангіографію (КАГ) та віднов-
лення коронарного кровообігу в інфарктообумов-
люючій артерії (ІОА). Стентування ІОА було про-
ведено у 90 пацієнтів, ангіопластику – у 8, аортоко-
ронарне шунтування за наявності багатосудинного 
ураження – у 5 пацієнтів в умовах кардіохірургіч-
них закладів. У 75 (74  %) пацієнтів розвинувся 
первинний ІМ із зубцем Q, у 16 (16 %) пацієнтів – 
ІМ без зубця Q, у 10 (10  %) осіб діагностована 
нестабільна стенокардія (НС) без розвитку ІМ 
(ГКС/НС). У 7 із 10 пацієнтів із ГКС/НС в анамнезі 
був перенесений ІМ, у 3 пацієнтів не було ІМ в 
анамнезі. 

Вік пацієнтів становив від 28 до 77 років, 
медіана віку – 56 (квартилі 50–65) років. Індекс 
маси тіла дорівнював 27,8 (квартилі 25,4–31,0) 
кг/м2. Гіпертонічна хвороба діагностована у 98 
(97 %) пацієнтів. Хронічна серцева недостатність 
(СН) була у всіх 101 (100 %) пацієнтів, серед яких 
СН I стадії (В) – у 24 (24 %) та СН II A (C) – у 77 
(76 %) осіб. Ожиріння було визначено у 32 (32 %) 
осіб, куріння в анамнезі – у 72 (72 %) пацієнтів. 
Критеріями залучення в дослідження був ГКС з 
підйомом сегмента ST. У дослідження не залуча-
ли осіб віком понад 77 років, з протипоказання-
ми до проведення фізичної частини кардіореабі-
літації (рання післяінфарктна стенокардія, вели-
ка аневризма лівого шлуночка з тромбоутворен-
ням, ФВ ЛШ < 35 %, складні порушення ритму та 
провідності, фібриляція передсердь на момент 
залучення в дослідження, блокада лівої ніжки 
пучка Гіса, порушення опорно-рухового апарату, 
що заважали б проведенню велоергометрії, 
гостре порушення мозкового кровообігу в анам-

незі, перикардит, ендокардит, тяжке ураження 
клапанів серця з клінічною симптоматикою, 
гострі запальні та інфекційні стани, декомпенса-
ція хронічних захворювань, легенева гіпертензія, 
недавній тромбофлебіт з тромбоемболією леге-
невої артерії або без тромбоемболії, онкологічні 
та психічні захворювання).

Лікування пацієнтів з перенесеним ІМ про-
водили відповідно до чинних протоколів і стан-
дартів лікування, що базуються на Рекомендаціях 
ESC з ведення пацієнтів із ГКС 2023 року [10]. Три 
етапи програми кардіореабілітації містили госпі-
тальну кардіореабілітацію у відділенні ІМ та реа-
білітації кардіологічних хворих, кардіореабіліта-
цію в центрі на базі відділення та кардіореабіліта-
цію вдома під дистанційним наглядом лікарів 
нашого центру вдома у пацієнта. Дослідження 
було схвалено комітетом з етики ННЦ «Інститут 
кардіології, клінічної та регенеративної медицини 
імені акад. М.Д. Стражеска». Учасники були поін-
формовані про дизайн дослідження та надали 
письмову згоду. Учасникам повідомили, що їхні 
дані є конфіденційними та корисними для подаль-
шої реабілітації. Це дослідження відповідало 
принципам Гельсінської декларації.

Після завершення стаціонарної фази кардіоре-
абілітації пацієнтам було запропоновано прохо-
дження ІІ (амбулаторної) фази курсу кардіореабілі-
тації – виконання динамічних фізичних вправ. 
Додатково до фізичного тренування були проведе-
ні бесіди з метою корекції харчування та відмови 
від шкідливих звичок, контролю факторів ризику 
та модифікації фармакологічної терапії. 

Ди  на  мічні тренування проводилися три рази 
на тиждень та містили десятихвилинну розминку, 
30 хвилин занять на велотренажері з реєстрацією 
ЕКГ та вимірювання основних показників гемоди-
наміки та десятихвилинний період охолодження. 
Під час тренувального етапу під наглядом досвід-
чені лікарі пояснили методику правильного вико-
нання навантажень. Цільова частота серцевих ско-
рочень становила від 50 до 75 % від максимально 
допустимої. Суб’єктивне сприйняття рівня фізич-
ного навантаження контролювалося за допомогою 
шкали Борга.

До закінчення програми кардіореабілітації в 
амбулаторних умовах упродовж 12 місяців пацієн-
ти виконували фізичні аеробні навантаження, 
зокрема ходьбу, скандинавську ходьбу, заняття на 
велотренажері в домашніх умовах. 

Щомісячно пацієнти відвідували лікаря 
(контрольні візити) для контролю перебігу періоду 
реабілітації та оцінки фізичних показників. 
Пацієнти, що відзначали дискомфортні симптоми, 
мали припинити вправи до наступного консульту-
вання, коли їх програма буде оцінена та, можливо, 
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змінена або припинена. Індивідуальне спостере-
ження за кожним пацієнтом віддалено контролю-
валося за допомогою індивідуальних щоденних 
повідомлень у поширених месенджерах та теле-
фонних дзвінків. Пацієнти реєстрували свою 
активність у журналі, а також у вигляді скриншотів 
із програм смартгодинників та повідомлень.

Усі пацієнти отримували подвійну антитромбо-
цитарну терапію (ацетилсаліцилову кислоту та 
тикагрелор), бета-адреноблокатори, статини (розу-
вастатин) або додатково езетиміб, інгібітори ангіо-
тензинперетворювального ферменту / блокатори 
рецепторів ангіотензину II, антагоністи мінерало-
кортикоїдних рецепторів – еплеренон при фракції 
викиду (ФВ) ≤ 40  %, інгібітори натрійзалежного 
котранспортера глюкози 2-го типу за наявності СН. 

Усім залученим у дослідження пацієнтам про-
водили загальноклінічне та інструментальне об -
стеження – електрокардіографію, ехокардіографію 
та велоергометрію на всіх етапах обстеження: при 
1-му візиті (кінець стаціонарного лікування з при-
воду ГКС), 2-й візит – через 3 місяці, 3-й візит – 
через 12 місяців з ретельним вивченням клінічного 
перебігу захворювання. 

Переносимість фізичного навантаження оці-
нювали на підставі результатів навантажувального 
тесту на велоергометрі за загальноприйнятою ме  -
тодикою на тлі застосування антиішемічної терапії. 
Пробу проводили за схемою безперервного схід-
частого зростання, починаючи з потужності 25 Вт 
зі збільшенням кожного рівня навантаження на 
25  Вт до розвитку ішемічних показників ЕКГ-змін 
і/або болю та інших ознак неадекватності наванта-
ження за симптом-лімітованим протоколом [11]. 
Також оцінювали за 20-бальною шкалою Борга 
ін дивідуальне сприйняття навантаження. Трива-
лість дозованого фізичного навантаження (ФН) на 
велоергометрі на кожному рівні становила 5 хви-
лин при проведенні симптом-лімітованого тесту в 
кінці гострого реабілітаційного періоду, а через 3 
та 12 місяців – 3 хвилини на кожній сходинці. На 
підставі отриманих результатів симптом-лімітова-
ного тесту на велоергометрі всім пацієнтам був 
індивідуально розрахований режим тренувань на 
велоергометрі, що становив 75  % від порогової 
потужності, виконаної під час 1-го обстеження. 
Якщо пацієнт виконував роботу на певній сходин-
ці більше ніж 2 хвилини, саме від цієї потужності 
проводили розрахунок. Коли пацієнт виконував 
роботу 2 хвилини або менше – розрахунок прово-
дили за даними попередньої сходинки. Такий 
самий підхід був використаний з урахуванням 
адекватності чи неадекватності ФН на пороговій 
сходинці. 

Біохімічні дослідження крові проводили за 
загальноприйнятими методиками. Рівні PCSK9 в 

плазмі крові пацієнтів до та через 60 хвилин після 
ФН на велоергометрі визначали за допомогою сис-
теми автоматичного виконання імуноферментного 
аналізу Thunder Bolt з використанням системи 
програмного забезпечення Storm Software Suite і 
набору для імуноферментного аналізу Human 
PCSK9 (proprotein Convertase Subtilisin/Kexin Type 
9) ELISA Kit виробництва Elabscience Biotechnology 
Inc. (США).

Статистичне опрацювання даних проводили 
за допомогою програм Statistica v 12.0 із визначен-
ням медіани (Ме), міжквартильних інтервалів 
(Q1-Q3) і оцінкою статистичної значущості вияв-
лених змін за критерієм Стьюден  та, а також ста-
тистичної програми Statistica (компанія StatSoft 
Inc, версія 6.0.) та статистичної програми SPSS 
Statistic 23 (trial версія) з використанням методів 
описової статистики, параметричних (t-критерію 
Стью дента) та непараметричних (критерію 
Манна  – Вітні (U), Вілкоксона (W)) статистичних 
критеріїв; кореляційні зв’язки оцінювалися за 
коефіцієнтом кореляції (Пірсона та Спірмена, у 
випадках параметричного та непараметричного 
розподілення досліджуваних показників, відпо-
відно, або φ у випадку дихотомічних показників); 
розбіжність частоти ви    явлення ознак у групах 
оцінювалася за χ2  Пірсо  на, за точним критерієм 
Фішера, ризиків (RR) із відповідними 95 % дові-
рчими інтервалами (CI). Рівень статистичної зна-
чущості становив р≤0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ

Усі пацієнти «методом конвертів» були розпо-
ділені на дві групи: в 1-шу групу (n=20) увійшли 
пацієнти, залучені в програму фізичних тренувань 
на велоергометрі тривалістю 2–2,5 місяця – всього 
24–30 сесій, 2-га група (n=81) становила групу 
контролю. Пацієнти 2-ї групи проходили реабіліта-
цію без проведення фізичних тренувань в амбула-
торних умовах із залученням комплексу кінезіоте-
рапії та дистанційної ходьби, рекомендованої при 
виписуванні зі стаціонару. При залученні в дослі-
дження за основними клінічними та анамнестич-
ними показниками пацієнти обох груп статистич-
но не відрізнялися (табл. 1).

У більшості пацієнтів був діагностований 
Q-ІМ: в 1-й групі – 16 (84,2  %) пацієнтів, у 2-й 
групі  – 59 (81,9 %), переважала передня локалізація 
ІМ. Більшість пацієнтів обох груп мали супутню 
гіпертонічну хворобу, цукровий діабет 2-го типу 
спостерігали у 4 (20 %) осіб 1-ї групи та 20 (24,7 %) 
осіб 2-ї групи. Більшість пацієнтів обох груп мали 
СН II A стадія (стадія С). Курцями були 13 (65 %) 
осіб 1-ї групи та 59 (73 %) пацієнтів 2-ї групи.
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Всім пацієнтам обох груп була проведена КАГ 
(табл. 2). Як видно із табл. 2, за частотою трису-
динного ураження, ураження ОС ЛКА та трьох 
основних коронарних артерій (ПМШГ, ОГ та 
ПКА) групи статистично значущо не відрізняли-
ся. Більша частина осіб обох груп мали ураження 
ПМШГ ЛКА: 18 (90  %) осіб – в 1-й групі та 66 
(81,5 %) пацієнтів – в 2-й групі. Ураження ПКА – у 
12 (60 %) осіб 1-ї групи та у 50 (61,7 %) пацієнтів 
2-ї групи. Ураження ОГ ЛКА спостерігали у 12 
(60  %) осіб 1-ї групи та 51 (63  %) пацієнта 2-ї 
групи. Статистично значущо частіше (р=0,0431) в 
1-й групі спостерігали ураження артерії другого 
порядку – ЗМШГ ПКА. Таким чином, 1-судинне 
ураження спостерігали у 3 (15 %) осіб 1-ї групи та 
у 20 (24,7 %) осіб 2-ї групи; 2-судинне – у 8 (40 %) 
пацієнтів 1-ї групи та 23 (28,4  %) осіб 2-ї групи; 
3-судинне – у 9 (45 %) осіб 1-ї групи та у 38 (46,9 %) 
осіб 2-ї. Спостерігали тенденцію до статистично 
значущої різниці (за точним критерієм Фішера) 
частішого виявлення стенозів ≥ 70–90  % однієї 
артерії в 1-й групі. 

Більшості пацієнтів обох груп (18 (90  %) – в 
1-й групі та 56 (69,1 %) – в 2-й) проведене ургент-
не стентування інфарктзалежної артерії, 2 (10 %) 
особам 1-ї групи та 14 (17,3 %) 2-ї групи – відтер-
міноване стентування. У 50 % пацієнтів 1-ї групи 

та 39,5 % 2-ї групи була виконана повна реваску-
ляризація. Більшій частині пацієнтів обох груп (в 
1-й 14 (70  %) та в 2-й 50 (64,2  %) особам) було 
встановлено 1 стент; 2 стенти і більше було вста-
новлено 5 (25  %) пацієнтам 1-ї групи та 18 
(24,7 %)  – 2-ї.

За результатами загального аналізу крові паці-
єнти 1-ї та 2-ї груп істотно не відрізнялися, так 
само як і за показниками біохімічного дослідження 
(табл. 3). Відзначали тенденцію до вищої розрахо-
ваної швидкості клубочкової фільтрації (рШКФ) у 
пацієнтів 1-ї групи (р=0,054192). Проте кількість 
пацієнтів зі зниженою рШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2 в 
обох групах статистично не відрізнялися.

Усім пацієнтам були визначені основні показ-
ники гемодинаміки (табл. 4).

Як видно із табл. 4, пацієнти обох груп були 
зіставні за основними показниками гемодинаміки 
(розміром лівого передсердя, КДО, КСО, ФВ, 
показниками діастолічної функції). ФВ ЛШ в 1-й 
групі становила 52,4 % і статистично не відрізняла-
ся від такої в 2-й групі, де вона була 50 %. Частота 
порушень кінезу міокарда у пацієнтів обох груп 
статистично не відрізнялася.

При 1-му дослідженні (кінець стаціонарного 
періоду гострого ІМ чи НС) всім залученим у 
дослідження пацієнтам був проведений симптом-

Таблиця 1
Клініко-анамнестична характеристика пацієнтів із гострим коронарним синдромом залежно від залу-

чення їх у програму кардіореабілітації з проведенням фізичних тренувань

Показник 1-ша група (n=20) 2-га група (n=81) p

ІМ, абс. (%) 19 (95,0) 72 (88,9) 0,4132

Розмір ІМ:
Q�ІМ, абс. (%)
не�Q�ІМ, абс. (%)

16 (84,2)
3 (15,8)

59 (81,9)
13 (18,1)

0,4132
0,8091

Локалізація ІМ, абс. (%):
передній
задній 
циркулярний 

13 (68,4)
6 (31,6)

0

45 (62,5)
26 (36,1)

1 (1,4)

0,6232
0,7059
0,5946

ГКС/НС, абс. (%)
Q�ІМ в анамнезі 
не�Q�ІМ в анамнезі 
без ІМ в анамнезі 

0 (0)
0 (0)
1 (5)

6 (7,4)
1 (1,2)
2 (2,5)

0,2097
0,6225
0,5589

Гіпертонічна хвороба, абс. (%) 19 (95,0) 79 (98,0) 0,4497

Цукровий діабет, абс. (%) 4 (20,0) 20 (24,7) 0,6585

СН, абс. (%) 
I стадія (В стадія)
II A стадія (С стадія)

4 (20,0)
16 (80,0)

20 (24,7)
61 (75,3)

0,6583
0,6583

Куріння, абс. (%) 13 (65,0) 59 (73) 0,4782

Q�ІМ – інфаркт міокарда із зубцем Q; ГКС – гострий коронарний синдром; НС – нестабільна стенокардія; СН – серцева недостатність.
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лімітований тест на велоергометрі, результати 
якого наведені в табл. 5.

Як видно із даних табл. 5, пацієнти 1-ї та 2-ї 
груп не відрізнялися за рівнем порогової потуж-
ності навантаження W при симптом-лімітованому 
тесті, вона становила в обох групах 75 Вт. Виконана 
робота А та показник ΔПД/А, що відображає вар-
тість одиниці виконаної роботи, в двох групах 
пацієнтів статистично не відрізнялася, тобто паці-
єнти обох груп на початку дослідження були зістав-
ні за основними показниками симптом-лімітова-
ного навантажувального тесту.

У 35 залучених у дослідження пацієнтів до 
проведення тесту з ДФН та протягом 1 години 
після ФН проводили забір крові для визначення 

рівня PCSK9 у сироватці крові, при цьому спостері-
гали статистично значуще зниження рівня PCSK9 
(рисунок) після проведення симптом-лімітованого 
навантажувального тесту (p=0,004).

Результати обстеження після закінчення курсу 
фізичних тренувань в 1-й групі, а також паралель-
не обстеження пацієнтів 2-ї групи охоплювали 
проведення дозованого фізичного навантаження 
за симптом-лімітованим тестом у термін 3 місяці 
від розвитку ГКС, проведення ехокардіографії для 
визначення динаміки показників скоротливої 
функції лівого шлуночка, показників ліпідограми 
та визначення показників PCSK9 до та після тесту з 
фізичним навантаженням на велоергометрі за 
симптом-лімітованим протоколом.

Таблиця 2
Характеристика коронарного русла за даними коронароангіографії в пацієнтів із гострим коронарним 

синдромом залежно від залучення їх у програму кардіореабілітації з проведенням фізичних тренувань

Показник 
1-ша група

(n=20) 

2-га група

(n=81) 
p

Кількість уражених КА у пацієнтів з ІМ, 
абс. (%) 

1 
2 
3 і більше

3 (15)
8 (40,0)
9 (45,0) 

20 (24,7)
23 (28,4)
38 (46,9)

0,502

Ураження ОС ЛКА, абс. (%) 1 (7,1) 4 (4,9) 0,6950

Ураження стовбура ЛКА зі стенозом  50 %, абс. (%) 1 (7,1) 1 (1,2) 0,1316

Ураження ПМШГ ЛКА, абс. (%) 18 (90,0) 66 (81,5) 0,3627

Ураження ПКА, абс. (%) 12 (60,0) 50 (61,7) 0,8888

Ураження ОГ ЛКА, абс. (%) 12 (60,0) 51 (63,0) 0,8041

Ураження ДГ, абс. (%) 1 (5,0) 13 (16,0) 0,2018

Ураження ГТК (гілка ОГ ЛКА), абс. (%) 3 (15,0) 5 (6,2) 0,1924

Ураження ЗМШГ (ПКА), абс. (%) 1(5,0) 0 (0) 0,0431

Кількість артерій зі стенозом  50–69 %, абс. (%)
0 артерій
1 артерія 
2 артерії
3 артерії 

13 (65)
6 (30)
1 (5)
0 (0)

61 (75,3)
18 (22,2)

2 (2,5)
0 (0)

0,611

Кількість артерій зі стенозом  70–89 %, абс. (%)
0 артерій
1 артерія**
2 артерії
3 артерії

9 (45)
10 (50)

1 (5)
0 (0)

56 (69,1)
20 (24,7)

5(6,2)
0 (0)

0,084

Кількість артерій зі стенозом  90–100 %, абс. (%)
0 артерій
1 артерія
2 артерії
3 артерії 

1 (5)
17 (85)
2 (10)
0 (0)

4 (4,9)
52 (64,2)
22 (27,2)

3 (3,7)

0,290

* РТКФ (точний критерій Фішера) = 0,067; ** РТКФ = 0,053. КА – коронарна артерія; ІМ – інфаркт міокарда; ОС ЛКА – основний стовбур лівої 
коронарної артерії; ПМШГ ЛКА – передня міжшлуночкова гілка лівої коронарної артерії; ПКА – права коронарна артерія; ОГ ЛКА – обвідна 
гілка лівої коронарної артерії; ДГ – діагональна гілка; ГТК – гілка тупого краю; ЗМШГ – задня міжшлуночкова гілка.
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Таблиця 4
Показники гемодинаміки пацієнтів із гострим коронарним синдромом залежно від залучення їх у про-

граму кардіореабілітації з проведенням фізичних тренувань (1-й візит)

Показник
1-ша група 

(n=20)

2-га група

(n=81)
p

ЛП (ПЗР), см 4,23 (3,85–4,50) 4,2 (4,0–4,5) 0,976394

ТМШП, см 1,19 (1,10–1,16) 1,2 (1,1–1,3) 0,375990

ТЗС, см 1,11 (1,03–1,18) 1,13 (1,06–1,20) 0,353484

КДО ЛШ, мл 131,1 (106,7–146,0) 124,0 (109,0–146,0) 0,989882

Індекс КДО ЛШ, мл/м2 68,9 (52,9–69,4) 61,0 (53,4– 68,8) 0,902429

КСО ЛШ, мл 56 (44,7–70,0) 61,0 (48–75) 0,438458

Індекс КСО ЛШ, мл/м2 26,8 (22,3–33,0) 28,9 (23,9–36,9) 0,357916

ФВ ЛШ, % 52,4 (43,9–55,5) 50,0 (46,0–54,4) 0,479647

E/A 0,93 (0,70–1,04) 0,83 (0,67–1,15) 0,983137

IVRT, мс 110 (95–120) 110 (95–130) 0,757571

DT, мс 175 (140–240) 170 (130–200) 0,512928

Кінез, n (%) 20 81 0,951

Норма 1 (5,0) 7 (8,6)

Гіпокінез 12 (60,0) 46 (56,8)

Акінез 6 (30) 23 (28,4)

Дискінез 1 (5,0) 5 (6,2)

ЛП (ПЗР) – ліве передсердя (передньозадній розмір); ТМШП – товщина міжшлуночкової перегородки; ТЗС – товщина задньої стінки; ЛШ – лівий 
шлуночок; КДО – кінцеводіастолічний об’єм; КСО – кінцевосистолічний об’єм; ФВ ЛШ – фракція викиду лівого шлуночка; E – пікова швидкість 
раннього діастолічного трансмітрального потоку; A – пікова швидкість пізнього трансмітрального потоку; IVRT – ізоволюмічний час релаксації; 
DT – час уповільнення раннього діастолічного трансмітрального потоку.

Таблиця 3
Деякі лабораторні показники пацієнтів із гострим коронарним синдромом при першому обстеженні на 

стаціонарному етапі лікування

Показник 1-ша група (n=20) 2-га група (n=81) p

Глікемія натще, ммоль/л 5,3 (4,95–7,35) 5,5 (4,9–6,6) 0,764022

Глікований гемоглобін, % 5,35 (5,1–6,0) 5,4 (5,1–6,6) 0,774582

ЗХС, ммоль/л 4,60 (3,55–5,95) 4,4 (3,6–5,2) 0,556454

ТГ, ммоль/л 1,34 (1,05–1,74) 1,43 (1,13–1,74) 0,663113

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,58 (1,63–3,46) 2,34 (1,73–3,24) 0,484937

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,26 (0,98 – 1,60) 1,27 (1,0–1,45) 0,681644

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,64 (0,48– 0,80) 0,68 (0,47–0,80) 0,712949

Креатинін, мкмоль/л 89,0 (79,0–109,5) 93 (86,1–105,0) 0,180940

рШКФ, мл/хв/1,73 м2 77,5 (61,6–89) 67 (57–79,3) 0,054192

рШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2, n (%) 3 (15) 25 (30,9 ) 0,155000

ЗХС – загальний холестерин; ТГ – тригліцериди; ХС ЛПНЩ – холестерин ліпопротеїнів низької щільності; ХС ЛПВЩ – холестерин ліпопротеїнів 
високої щільності; ХС ЛПДНЩ – холестерин ліпопротеїнів дуже низької щільності; рШКФ – розрахована швидкість клубочкової фільтрації. 
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Динаміка показників навантажувального 
тесту на велоергометрі протягом 1 року спостере-
ження наведена в табл. 6.

Як видно із даних табл. 6, на початку дослі-
дження при 1-му обстеженні порогова потужність 
W при проведенні симптом-лімітованого тесту 
досягала рівня 75 Вт в обох групах. Групи не від-
різнялися і за рівнем виконаної роботи (А) та за 
показником ΔПД/А, що віддзеркалює економіч-
ність виконаної одиниці роботи та рівнем сприй-
няття навантаження, оціненої за шкалою Борга.

При другому обстеженні після проведення 
сесій ФТ на велоергометрі в процесі комплексної 
програми кардіореабілітації в групі ФТ (1-ша 
група) порогова потужність W становила вже 100 

Вт, у 2-й групі – 75 Вт (тенденція до статистично 
значущої різниці між групами p=0,067970), тоді як 
виконана робота була статистично більшою в 1-й 
групі і становила 45 кДж проти 27 кДж в 2-й групі 
(p=0,000064). Вартість одиниці виконаної роботи 
ΔПД/А була меншою (p=0,034263) в 1-й групі по -
рівняно з 2-ю, що свідчило про більшу економіч-
ність виконання одиниці роботи у пацієнтів 1-ї 
групи. Через рік в 1-й групі зберігався статистично 
більший показник виконаної роботи (А) (45 проти 
27 кДж, p=0,000234) та менший бал за шкалою 
Борга сприйняття навантаження порівняно з паці-
єнтами 2-ї групи.

Одним із основних показників гемодинаміки, 
що свідчить про ефективність відновлення після 

Таблиця 5
Показники навантажувального тесту на велоергометрі при проведенні симптом-лімітованого тесту в 

пацієнтів із гострим коронарним синдромом залежно від залучення їх у програму кардіореабілітації з 

проведенням фізичних тренувань (1-й візит)

Показник 1-ша група (n=20) 2-га група (n=81) p

W, порогова потужність, Вт 75 (50–100) 75 (50–100) 0,962912

А, виконана робота, кДж 45 (22,5–75,0) 27 (22,5–75,0) 0,656980

ПД/А, ум. од. 2,14 (1,34–3,25) 1,35 (1,01–2,90) 0,114416

Бали за шкалою Борга 13 (12,5–13,5) 13 (13–14) 0,311045

ПД – подвійний добуток (ЧСС × САТ); САТ – систолічний артеріальний тиск; ПД – ПД (ЧСС × САТ) на піку навантаження – ПД (ЧСС × САТ) 
вихідний. 

Рисунок. Динаміка рівня PCSK9 після фізичного навантаження на велоергометрі при 1-му дослідженні 

(кінець стаціонарного періоду при залученні в програму кардіореабілітації).

824 / 676 /

=0,004
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перенесеної гострої коронарної події та проведен-
ня кардіореабілітаційних заходів, є ФВ ЛШ. 
Отримані дані свідчили про те, що ФВ ЛШ в 1-й 
групі статистично значущо підвищилася через 3 
місяці від розвитку ІМ з 52,4 до 56,0 % (р=0,032846), 
так само і в 2-й групі ФВ ЛШ зросла з 50,0 до 53 % 
(p=0,037521), однак у 1-й групі вона була вищою, 
ніж у 2-й групі – 56 проти 53 % (p=0,036793). Через 
1 рік у 2-й групі ми спостерігали зниження ФВ ЛШ 
з 52,5  до 50,0  % (p=0,010750), тоді як у 1-й групі 
(фізичних тренувань) такої негативної динаміки не 
спостерігали (табл. 7).

Контроль та управління ліпідами є одним із 
пріоритетних напрямків кардіореабілітації. Нашим 
пацієнтам була призначена ліпідознижувальна 
терапія – розувастатин у дозах 40–20 мг або додат-
ково езетиміб 10 мг. Як видно із табл. 8, не було 
статистичної відмінності в призначених ліпідозни-

жувальних препаратах та їх дозах у пацієнтів 
обстежених груп.

Як видно із даних, наведених в табл. 9, при 
2-му візиті в 1-й групі рівень ЗХС знизився з 4,6 до 
3,4 ммоль/л, у 2-й групі – з 4,4 до 3,6 ммоль/л. Ці 
дані були статистично значущими в обох групах. 
ХС ЛПНЩ також знижувався як у 1-й (з 2,58 до 
1,64 ммоль/л, p=0,008608), так і в 2-й з тенденцією 
до статистичної значущості (з 2,34 до 1,85 ммоль/л, 
p=0,087597) групах. При 2-му візиті частка пацієн-
тів, які досягли цільового рівня ХС ЛПНЩ < 1,4 
ммоль/л, становила 35  % (6 із 17), в 2-й групі – 
22,8 % (13 із 57), що недостатньо і очевидно потре-
бує призначення більших доз статинів та комбіна-
цію статинів з езетимібом.

При 3-му візиті в пацієнтів обох груп відбува-
лося статистично значуще підвищення як ЗХС, так 
і ХС ЛПНЩ порівняно з обстеженням упродовж 

Таблиця 6
Показники навантажувального тесту на велоергометрі за симптом-лімітованим протоколом у динаміці 

1 року спостереження в пацієнтів із гострим коронарним синдромом залежно від залучення їх у програ-

му кардіореабілітації з проведенням фізичних тренувань

Показник
1-ша група 

(n=20)

2-га група

(n=81)

p (критерій 

Манна – Вітні)

1-й візит 

W, порогова потужність, Вт 75 (50–100) 75 (50–100) 0,962912

А, виконана робота, кДж 45 (22,5–75) 27 (22,5–75) 0,656980

 ПД/А, ум. од. 2,14 (1,34–3,25) 1,35 (1,01–2,90) 0,114416

Бали за шкалою Борга 13 (12,5–13,5) 13 (13–14) 0,311045

Показник
1-ша група 

(n=19)

2-га група

 (n=61)

p (критерій 

Манна – Вітні)

2-й візит

W, порогова потужність, Вт 100 (100–125) 75 (50–100) 0,067970

А, виконана робота, кДж 45 (45–67,5) 27 (13,5–45) 0,000064

 ПД/А, ум. од. 2,13 (1,28–2,50) 2,54 (1,79–3,70) 0,034263

Бали за шкалою Борга 13 (12–13) 13 (13–14) 0,075765

Показник
1-ша група 

(n=18)

2-га група 

(n=54) 

p (критерій 

Манна – Вітні)

3-й візит

W, порогова потужність, Вт 100 (100–125) 75 (50–100) 0,148187

А, виконана робота, кДж 45 (45–67,5) 27 (13,5–45) 0,000234

 ПД/А, ум. од. 2,11 (1,73–3,54) 2,48 (1,75–4,88) 0,569302

Бали за шкалою Борга 12,5 (12–14) 14 (13–14) 0,004032

ПД – подвійний добуток (ЧСС × САТ); САТ – систолічний артеріальний тиск; ПД – ПД (ЧСС × САТ) на піку навантаження – ПД (ЧСС × САТ) 
вихідний. 
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2-го візиту. Досягнення цільового рівня ХС ЛПНЩ 
спостерігали в 4 (22,2 %) із 18 пацієнтів 1-ї групи та 
у 6 (11,3  %) із 53 пацієнтів 2-ї групи. Це свідчить 
про те, що вже після 3 місяців спостереження 
контроль за рівнем ЗХС та ХС ЛПНЩ недостатній 
і потребує ретельного контролю з підвищенням 
доз ліпідознижувальних препаратів і частішого 
використання комбінації статинів та езетимібу, що 
узгоджується із сучасними Європейськими реко-
мендаціями щодо ведення пацієнтів із ГКС 2023 
року [10].

У дослідженнях останніх років було показано, 
що ФТ пов’язані зі зменшенням рівня PCSK9, і їх 
вплив на ЛПНЩ відбувається шляхом модуляції 
PCSK9 [8]. Нашу увагу привернув той факт, що 
рівень PCSK9 в гострому періоді ІМ у всіх обстеже-
них пацієнтів при першому дослідженні був ста-

тистично вищим, ніж при обстеженні під час 2-го 
візиту – (824 (337–1075) проти 364,0 (299,5–412,0) 
нг/мл, p=0,004650), так і 3-го візиту (366 (321–406) 
нг/мл, p=0,004742). 

У пацієнтів 1-ї групи як при 2-му, так і при 
3-му візиті відбувалося статистично значуще зни-
ження рівня PCSK9 після ФН (табл. 10).

Упродовж 1 року спостереження один пацієнт 
2-ї групи помер через 6 місяців від розвитку ІМ 
через некардіальну причину (онкологічне захворю-
вання).

 ОБГОВОРЕННЯ

Процес відновлення після перенесеного ГКС 
потребує як активного своєчасного втручання, так 

Таблиця 8
Ліпідознижувальна терапія у пацієнтів із гострим коронарним синдромом залежно від залучення їх у 

програму кардіореабілітації з проведенням фізичних тренувань

Ліпідознижувальний препарат 1-ша група (n=20) 2-га група (n=81) p

Розувастатин 40 мг, абс. (%) 5 (25) 22 (27,2) 0,8423

Розувастатин 20 мг, абс. (%) 4 (20) 18 (22,2) 0,8309

Розувастати/езетиміб 20/10 мг, абс. (%) 3 (15) 23 (28,4) 0,2191

Розувастатин 10/10 мг, абс. (%) 8 (40) 18 (22,2) 0,1034

Таблиця 7
Динаміка фракції викиду лівого шлуночка під час 2-го та 3-го візиту упродовж 1 року спостереження в 

пацієнтів із гострим коронарним синдромом залежно від залучення їх у програму кардіореабілітації з 

проведенням фізичних тренувань

ФВ ЛШ, % 1-ша група (n=20) 2-га група (n=56) p1

1�й візит (залучення в дослідження, 
10–12 днів від розвитку ІМ)
2�й візит (через 3 міс)

52,4 (43,9–55,5) 

56,0 (52,0–58,5)

50,0 (46,0–56,0)

53,0 (47,0–56,0)

0,285714

0,036793

p2 0,032846 0,037521

ФВ ЛШ, % 1-ша група (n=18) 2-га група (n=54)

2�й візит (через 3 міс)
3�й візит (через 12 міс)

56 (53,0–58,0)
54 (50,0–57,0)

54,0 (48,0–57,0)
52 (47,0–59,0)

0,108948
0,461036

p2 0,355959 0,465064

ФВ ЛШ, % 1-ша група (n=18) 2-га група (n=45)

1�й візит (залучення в дослідження, 
10–12 днів від розвитку ІМ)
3�й візит (через 12 міс)

54,0 (50,0–57,0) 

52,4 (45,0–55,0)

52,5 (47,0–59,0)

50,0 (46,0–56,0)

0,531147

0,619546

p2 0,554034 0,010750

p1 – статистична різниця між 1�ю та 2�ю групами (критерій Манна – Вітні); p2 – статистична різниця між показниками в групі (критерій Вілкоксона).
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і оцінки його ефективності. Одним із основних 
компонентів кардіореабілітації, крім медикамен-
тозного лікування, згідно із сучасними рекоменда-
ціями [12], є фізичні вправи, зокрема аеробне 
фізичне навантаження. За численними науковими 

даними, фізичні вправи розглядаються як один із 
найефективніших методів немедикаментозної 
терапії в реабілітації кардіологічних пацієнтів. І це 
повністю відповідає сучасним міжнародним наста-
новам та протоколам у кардіореабілітації [12–15].

Таблиця 9
Показники ліпідограми (Ме (Q1-Q3)) у пацієнтів із гострим коронарним синдромом залежно від залу-

чення їх у програму кардіореабілітації з проведенням фізичних тренувань у динаміці 1 року спостере-

ження 

Показник 1-ша група (n=20) 2-га група (n=81) p1

1-й візит

ЗХС, ммоль/л 4,60 (3,55–5,95) 4,4 (3,6–5,2) 0,556454

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,58 (1,63–3,46) 2,34 (1,73–3,24) 0,484937

Показник 1-ша група (n=17) 2-га група (n=57) p1

2-й візит

ЗХС, ммоль/л 3,4 (3,2–3,8) 3,60 (3,20–4,25) 0,371754

p2 (1–2�й візит) 0,002861 0,004364

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 1,64 (1,40–2,04) 1,85 (1,40–2,58) 0,351503

p2 (1–2�й візит) 0,008608 0,087597

Показник 1-ша група (n=18) 2-га група (n=53) p1

3-й візит

ЗХС, ммоль/л 3,7 (3,2–4,9) 4,1 (3,7–5,5) 0,177049

p2 (2–3�й візит) 0,018604 0,001291

p2 (1–3�й візит) 0,297673 0,247974

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,15 (1,55–2,88) 2,36 (1,84–3,31) 0,278204

p2 (2–3�й візит) 0,028769 0,003033

p2 (1–3�й візит) 0,214538 0,911886

ЗХС – загальний холестерин; ХС ЛПНЩ – холестерин ліпопротеїнів низької щільності; p1 – статистична різниця між 1�ю та 2�ю групами (критерій 
Манна – Вітні), p2 – статистична різниця між показниками в групі (критерій Вілкоксона).

Таблиця 10
Показники PCSK9 в обстежуваних групах до та після навантаження упродовж 1 року спостереження

Група Кількість осіб PCSK9 до навантаження PCSK9 після навантаження p Wilcoxon

2-й візит (через 3 місяці)

1�ша 8 405 (357–531)* 353 (320–491) 0,035693

2�га 6 240 (115–356) 225 (129–368) 0,600180

3-й візит (через 12 місяців)

1�ша 7 372 (356–460) 312 (184–360) 0,027993

2�га 5 332 (275–426) 296 (156–298) 0,224917

* p1�2=0,073232 – тенденція до статистичної різниці між показниками PCSK9 в 1�й та 2�й групі.
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Основними показниками ефективності від-
новлення після перенесеного ГКС (ІМ або НС) при 
короткочасному спостереженні є результати симп-
том-лімітованого тесту та стан систолічної функції 
ЛШ (ФВ ЛШ), що оцінюється на певних етапах спо-
стереження за пацієнтами. Важливим завданням 
кардіореабілітації в процесі спостереження за 
такими пацієнтами є також і контроль за рівнем 
ЗХС та ХС ЛПНЩ і досягнення його цільових 
показників. 

Отримані нами дані свідчили, що пацієнти 1-ї 
групи після закінчення сесій тренувань могли 
виконувати більший рівень роботи при проведенні 
тесту з фізичним навантаженням на велоергометрі 
за симптом-лімітованим протоколом (45 кДж 
проти 27 кДж, p=0,000064) та мали кращий рівень 
гемодинамічного забезпечення одиниці виконаної 
роботи (показник ΔДП/А 2,13 проти 2,54 ум. од., 
p=0,034263). Це супроводжувалося і кращим від-
новленням систолічної функції ЛШ, оціненої за 
показниками ФВ ЛШ. Так через 3 місяці після роз-
витку ГКС ФВ ЛШ зростала в 1-й групі з 52,4 до 
56,0  % (p=0,032846), в 2-й – з 50,0 до 53,0  % 
(p=0,037521), однак вона була статистично значущо 
вищою в 1-й групі порівняно з пацієнтами 2-ї 
групи (56 проти 53  %, p=0,036793). Отже, можна 
вважати, що проведення ФТ у пацієнтів 1-ї групи 
сприяло післяінфарктному ремоделюванню ЛШ з 
відновленням скоротливої функції і підвищенням 
ФВ ЛШ, що може асоціюватися з покращанням 
довгострокового прогнозу [16].

Контроль за рівнем ліпідів є одним із основних 
у програмі кардіореабілітації. Отримані нами дані 
показали, що в пацієнтів обох груп статистично 
значущо знижувався рівень як ЗХС, так і 
ХС ЛПНЩ при обстеженні під час 2-го візиту через 
3 місяці порівняно з першим обстеженням на ста-
ціонарному етапі, але досягнення цільових рівнів 
ХС ЛПНЩ становило в 1-й групі 35 %, в 2-й групі  – 
лише 22,9 %. Через рік частка пацієнтів із досягнен-
ням ХС ЛПНЩ < 1,4 ммоль/л була ще нижчою 
(22,2  % – в 1-й групі та 11,3  % – у 2-й групі). Це 
свідчить про недостатній рівень контролю за ліпі-
дами та потребу в оптимізації ліпідознижувальної 
терапії. 

Дисліпідемія є важливим чинником у прогре-
суванні атеросклерозу, а фізичне навантаження 
розглядається як один із компонентів немедика-
ментозного лікування пацієнтів після ГКС. PCSK9 
є важливим компонентом ліпідного гомеостазу, 
оскільки бере безпосередню участь у деградації 
рецепторів ЛПНЩ, що призводить до зниження 
поглинання ЛПНЩ з кровоплину та підвищення їх 
концентрації в крові [6]. 

У своєму дослідженні ми визначили, що в паці-
єнтів у гострому періоді ІМ спостерігали вищі рівні 
PCSK9 порівняно з 2-м і 3-м візитом у динаміці 

річного спостереження. Відомо, що підвищена екс-
пресія PCSK9 після гострого ІМ спровокована 
гіпоксією і запальними процесами і розглядається 
як предиктор прогресування атеросклерозу та 
настання несприятливих наслідків (кардіальної 
смерті) [7, 17]. Як показали результати досліджень, 
фізичне навантаження сприяє зменшенню концен-
трації PCSK9 у крові [8, 9]. Відомо, що фізична 
активність різної інтенсивності знижує серцево-
судинний ризик і смертність при довготривалому 
спостереженні [18, 19]. У нашому дослідженні тіль-
ки пацієнти 1-ї групи, які пройшли 24–30 сесій ФТ 
на велоергометрі, продемонстрували статистично 
значуще зниження рівня PCSK9 після проби з ФН, 
яка проводилася через 3 і 12 місяців від розвитку 
ІМ. Отримані нами дані можуть свідчити про один 
із механізмів позитивного впливу ФТ під час кар -
діо  реабілітації на рівень PCSK9, який вважається 
незалежним фактором прогресування атероскле-
розу [16, 20]. 

ВИСНОВКИ

1. Пацієнти, які перенесли гострий коронар-
ний синдром / інфаркт міокарда та гострий коро-
нарний синдром / нестабільну стенокардію і стен-
тування коронарних артерій, після програми фі  -
зичних тренувань на велоергометрі в кінці сесії 
кардіореабілітації продемонстрували вищий рі  -
вень виконаної роботи та краще її гемодинамічне 
забезпечення (показник ΔПД/А), зі збереженням 
цих результатів протягом року. 

2. Програма фізичних тренувань у пацієнтів 
сприяла відновленню систолічної функції лівого 
шлуночка з підвищенням фракції викиду лівого 
шлуночка вже через 3 місяці від початку гострого 
коронарного синдрому (56 % у групі фізичного тре-
нування проти 53 % в групі (контролю) без фізич-
ного тренування, p=0,036793) та збереженню до -
сягнутого протягом року.

3. У пацієнтів через 3 місяці від розвитку 
гострого коронарного синдрому спостерігали ста-
тистично значуще зниження як загального холес-
терину, так і холестерину ліпопротеїнів низької 
щільності, проте досягнення цільового рівня хо -
лестерину ліпопротеїнів низької щільності (< 1,4 
ммоль/л) було лише у 35 % пацієнтів у групі фізич-
ного тренування і 22,9 % – в групі контролю. 

4. У пацієнтів після закінчення сесії фізичного 
тренування протягом 2–2,5 місяця спостерігали 
статистично значуще зниження рівня PCSK9 у 
результаті проби з фізичним навантаженням, про-
веденої через 3 і 12 місяців після розвитку ГКС, що 
можна розглядати як один із шляхів впливу на 
ліпідний обмін і запобігання прогресуванню ате-
росклеротичного процесу.
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Results of outpatient cardiac rehabilitation with the includion of physical training in patients 

after acute coronary syndrome  with a yearly follow-up

L.M. Babiі, V.O. Shumakov, N.M. Tereshchenko, Yu.Yu. Kovalchuk, O.P. Pogurelska, O.V. Voloshina, 

T.V. Talaieva, I.V. Tretyak

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

The aim – to evaluate the results of clinical, instrumental and laboratory indicators, including the level of PCSK9, before 
and after physical activity with a symptom�limited test on a bicycle ergometer in patients after acute coronary syndrome 
(ACS) / myocardial infarction (MI) and ACS / unstable angina (UA) and interventional interventions on coronary vessels, 
as well as outpatient cardiac rehabilitation with the involvement of physical training in dynamics during 1 year of obser�
vation.

Materials and methods. The study included 101 patients (all men) with ACS/STEMI and ACS/US (unstable angina) 
aged 28 to 77 years (Me age was 56 (quartile 50–65) years). All patients underwent coronary angiography. 74 patients 
underwent urgent stenting of the infarct�causing artery, 16 – delayed stenting, 8 patients – coronary angioplasty, 5 
patients with multivessel disease – coronary artery bypass grafting. All patients were divided into two groups using the 
«envelope method»: the 1st group (20 people) – patients included in the physical training program (PT), which was carried 
out in an outpatient setting, on a bicycle ergometer and was carried out for 2�2.5 months – a total of 24–30 sessions, and 
the 2nd group of 81 patients was the control group. Patients of the 2nd group underwent rehabilitation without PT in 
outpatient conditions with the inclusion of a complex kinesiotherapy and distance walking, recommended upon discharge 
from the hospital. All patients were observed for a year, three times a year (10–12 days from the development of ACS, 
after 3 months and after 12 months) were performed: symptom�limited test on a bicycle ergometer, echocardiography, 
biochemical studies, including a lipidogram, as well as determination of the level of PCSK9 before and after physical 
exertion on a bicycle ergometer.

Results and discussion. Patients after the physical trainig during the symptom�limited test 3 months after ACS (acute 
coronary syndrome) demonstrated a higher level of work performed (A) (45 kJ vs 27 kJ, p=0.000064) and better hemod�
ynamic support for its performance (PD/A – 2.13 un. in the PT group vs 2.54 un. in the control group (p=0.034263)) and 
a greater increase in LV EF (56 % in the PT group vs 53 % in the control group, p=0.036793), with the results maintained 
for a year. During three visits, only patients in group 1 (PT) had a statistically significant decrease in PCSK9 levels after the 
exercise test (ET) (from 405 to 353 ng/ml, p=0.035693 after 3 months, and from 372 to 312 ng/ml, p=0.027993 after a 
year), compared with patients in the control group (from 240 to 225 ng/ml, p=0.60018 – after 3 months and from 332 to 
296 ng/ml, p=0.224917). The obtained data indicate the effectiveness of outpatient cardiac rehabilitation of patients after 
ACS with the inclusion of physical training and demonstrate a decrease in PCSK9 levels, which is considered an independ�
ent factor in the progression of atherosclerosis.

Conclusions. The outpatient cardiac rehabilitation program with the inclusion of PT sessions on a bicycle ergometer for 
2–2.5 months in patients after ACS contributed to a better restoration of tolerance to physical activity, an increase in LV 
EF. It was determined that only in the physical training group was a statistically significant decrease in the level of PCSK9 
observed during the exercise test, which indicates one of the mechanisms of the positive effect of physical training on the 
process of preventing the progression of coronary atherosclerosis.

Key words: acute coronary syndrome, coronary angiography, coronary artery stenting, symptom�limited exercise test 
on a bicycle ergometer, outpatient cardiac rehabilitation, exercise training on a bicycle ergometer, PCSK9 level.



21Я.А. Саєнко, Б.М. Маньковський Оригінальні дослідження • Метаболічні порушення

Саєнко Яніна Андріївна, к. мед. н., зав. відділу вивчення 
вік�асоційованих кардіометаболічних захворювань 
ORCID: 0000�0003�1953�1066
E�mail: y.saenko1981@gmail.com

Стаття надійшла до редакції 5 лютого 2025 року

Saienko Yanina, PhD in Medicine, Head of the Department of 
Age�Associated Cardiometabolic Diseases
ORCID: 0000�0003�1953�1066
E�mail: y.saenko1981@gmail.com

Received 05.02.2025

© Я.А. Саєнко, Б.М. Маньковський, 2025

УДК 616.379�008.64�071.3:616.12�009.72
DOI: http://doi.org/10.31928/2664�4479�2025.2.2131

Характеристика фенотипу пацієнтів 
із цукровим діабетом 2-го типу 
та ішемічною хворобою серця

Я.А. Саєнко 1, 2, Б.М. Маньковський 1

1 ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН України», Київ
2 ДУ «Центр кардіології та кардіохірургії МОЗ України», Київ

Мета роботи – проаналізувати особливості фенотипу пацієнтів із цукровим діабетом 2�го типу (ЦД2) з ішемічною 
хворобою серця (ІХС) та без неї, визначити ключові характеристики, які можуть мати прогностичне значення, а 
також оцінити їх вплив на перебіг захворювань. 

Матеріали і методи. Обстежено 246 пацієнтів із ЦД2 з ІХС та без неї. У всіх обстежуваних визначали антропо�
метричні показники, вимірювали артеріальний тиск та проводили фізикальний огляд. Визначали рівні глікемії, гліко�
ваного гемоглобіну, С�пептиду, загального холестерину, тригліцеридів, холестерину ліпопротеїдів низької та високої 
щільності, АсТ, АлТ, креатиніну, розраховували швидкість клубочкової фільтрації, вимірювали гематологічні показ�
ники та альбумінурію. Діагностували ІХС за допомогою тредміл�тесту згідно з протоколом Bruce та проводили коро�
нарографію. Хронічну хворобу нирок (ХХН), діабетичну нейропатію, серцеву недостатність (СН) діагностували від�
повідно до стандартів. Дані про ЦД2, гіпертонічну хворобу, перенесений інфаркт міокарда, проведене черезшкірне 
коронарне втручання, аортокоронарне шунтування отримані з медичних висновків, виписок з історій хвороби 
досліджуваних хворих. Через опитувальники з’ясували соціально�економічні показники, а саме спадкову обтяже�
ність щодо ЦД2, куріння, якість сну, місце проживання (місто чи сільська місцевість) та дотримання режиму харчуван�
ня. Для аналізу отриманих даних використані методи варіаційної статистики за допомогою програми IBM SPSS 
Statistics Version 20.0.0.2. З огляду на те, що групи порівняння відрізняються за віком, показник «Вік» використовува�
ли як коваріату. Статистичну значущість різниці між групами оцінювали за допомогою ANCOVA (Univariate Tests). 

Результати та обговорення. Пацієнти з ЦД2 та ІХС були статистично значущо старшими за віком (p<0,05). Кількість 
лейкоцитів та рівень креатиніну в пацієнтів з ІХС були статистично значущо вищими (p<0,05). Частота ХХН у пацієнтів із 
ЦД2 без ІХС становила 24 %, тоді як у пацієнтів із ЦД2 та супутньою ІХС цей показник був статистично значущо вищим 
– 42 % (p<0,05). У пацієнтів з ІХС частіше реєструвалася СН II функціонального класу (ФК) (48 % проти 16 % у групі без 
ІХС, p<0,05). Частота випадків периферійної нейропатії також була статистично значущо вищою у групі пацієнтів із 
ЦД2 та ІХС – 76 % порівняно з 55 % у групі хворих на ЦД2 без ІХС (p<0,05). При аналізі соціально�економічного ста�
тусу пацієнтів із ЦД2 ми виявили, що частота цукрового діабету в батьків була дещо вищою в групі пацієнтів без ІХС 
(15 % порівняно з 11 % у групі з ІХС), а частота ЦД2 у матерів була статистично значущо вищою у групі без ІХС (25 %) 
порівняно з групою з ІХС (14 %) (p<0,05). У пацієнтів з ЦД2 та ІХС спостерігалася статистично значущо вища частота 
голодування батьками та матерями під час Голодомору (45 і 46 % відповідно) (p<0,05). Пацієнти з ІХС мали статистично 
значущо менший відсоток проживання в місті (50 %) порівняно з пацієнтами без ІХС (70 %) (p<0,05). Згідно з отримани�
ми нами даними пацієнти з ЦД2 та ІХС продемонстрували гіршу якість сну порівняно з пацієнтами без ІХС. 

Висновки. Частота ХХН у пацієнтів з ЦД2 та ІХС була статистично значущо вища, що свідчить про взаємозв’язок 
між ІХС та прогресуванням ниркових уражень. Підвищений рівень лейкоцитів у пацієнтів з ІХС вказує на системне 
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Цукровий діабет 2-го типу (ЦД2) є глобаль-
ною епідемією XXI століття, що впливає 

на життя мільйонів людей та є однією з головних 
причин розвитку серцево-судинних ускладнень і 
передчасної смерті.

Смертність пацієнтів із ЦД2 значно вища за 
наявності серцево-судинних захворювань [1]. В 
осіб із ЦД2 ризик розвитку серцево-судинних 
захворювань, зокрема ішемічної хвороби серця 
(ІХС), суттєво підвищений порівняно з такою ж 
популяцією без цукрового діабету [2]. ЦД2 та ІХС є 
одними з найбільш поширених і взаємопов’язаних 
патологій сучасності [3, 4]. Цукровий діабет сприяє 
прогресуванню атеросклеротичних змін у судинах 
через хронічну гіперглікемію, інсулінорезистент-
ність, дисліпідемію та системне запалення. Взає  -
мозв’язок між ЦД2 та ІХС має двосторонній харак-
тер: цукровий діабет значно підвищує ризик 
виникнення хронічної коронарної недостатності, 
тоді як ІХС ускладнює перебіг ЦД2 через порушен-
ня кровообігу, погіршання оксигенації тканин та 
серцеву недостатність (СН). Клінічні прояви ІХС у 
пацієнтів з цукровим діабетом можуть варіювати 
від безсимптомного перебігу до гострих коронар-
них синдромів, зокрема інфаркту міокарда (ІМ). 
Атиповий перебіг ІХС в осіб із ЦД2 часто усклад-
нює своєчасну діагностику та призначення ефек-
тивного лікування. Затримка в діагностиці та тера-
пії може призвести до тяжких ускладнень, таких як 
гострий ІМ або раптова серцева смерть. Статисти -
чні дані свідчать, що понад 60  % випадків смерті 
серед пацієнтів із ЦД2 пов’язані з ІХС [5]. 

Цукровий діабет є самостійним фактором 
ризику розвитку ІХС, незалежно від традиційних 
чинників, таких як артеріальна гіпертензія, гіперлі-
підемія та куріння. Наявність цукрового діабету 
асоціюється з підвищенням частоти випадків ІХС, 
ІМ і летальних наслідків від ІХС у 2–3 рази. Крім 
того, рівні інсуліну, інсулінорезистентність і мета-
болічний синдром також є предикторами майбут-
ніх серцево-судинних подій і смерті [6]. Розвиток 
цих ускладнень у пацієнтів з ЦД2 пов’язаний зі 
складними патогенетичними механізмами та мета-
болічними порушеннями. Перш за все, інсуліноре-
зистентність та гіперглікемія, що характерні для 
ЦД2, сприяють розвитку атеросклерозу [7]. 

Останніми роками з’явилося кілька публікацій, 
які вказують на неоднорідний характер ЦД2, значні 
фенотипові відмінності серед пацієнтів із цим за -

хворюванням, що, відповідно, зумовлює суттєві від-
мінності в перебігу захворювання, необхідності 
призначення різних видів цукрознижувальної тера-
пії, схильності до формування мікро- або макросу-
динних уражень [9, 11, 17]. Характеристика різних 
фенотипів пацієнтів є вкрай важливою, оскільки 
дозволяє прогнозувати розвиток ускладнень і пер-
соналізувати підходи до медикаментозної терапії. 
Персоналізація медикаментозної терапії з огляду на 
фенотип пацієнта сприяє досягненню кращого 
метаболічного контролю, зниженню частоти серце-
во-судинних ускладнень і підвищенню якості життя 
пацієнтів із ЦД2. Такий підхід підкреслює важли-
вість мультидисциплінарної співпраці та впрова-
дження інноваційних діагностичних інструментів у 
клінічну практику [8]. 

Оскільки когорта пацієнтів з  ЦД2 та ІХС охо-
плює дуже велику кількість хворих зі значно важ-
чим перебігом захворювання та гіршим прогнозом, 
вивчення фенотипових характеристик саме цих 
осіб є актуальним завданням з наукового та клініч-
ного поглядів. Попри значну увагу науковців до 
цих питань та появи певної кількості публікацій 
стосовно вивчення цих характеристик, докладний 
опис різних фенотипів пацієнтів з ЦД2 та ІХС 
української популяції, яка, безумовно, має певні 
особливості, з огляду на трагічну історію та сього-
дення країни, ще повністю не сформований.

 Мета роботи – проаналізувати особливості 
фенотипу пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу 
з ішемічною хворобою серця та без неї, визначити 
ключові характеристики, які можуть мати про-
гностичне значення, а також оцінити їх вплив на 
перебіг захворювань.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

Дослідження виконане відповідно до вимог 
дотримання етичних норм та принципів Гель -
сінської декларації. Всім учасникам до початку 
дослідження було надано докладну письмову 
інформацію про дослідження. Програму обсте-
ження, інформацію для пацієнта та форму інфор-
мованої згоди пацієнта на участь у дослідженні 
розглянуто та затверджено етичною комісією. 
Кожна особа, залучена в дослідження, добро-
вільно підписала форму згоди щодо участі в 
дослідженні.

запалення як ключовий механізм прогресування серцево�судинних та ниркових ускладнень. Частота СН II ФК у 
пацієнтів із ЦД2 та ІХС є статистично значущо вищою, що вказує на більш значні кардіоваскулярні порушення, 
зокрема посилення ішемічного ураження міокарда та ремоделювання серця. Пацієнти з ЦД2 та ІХС мають статис�
тично значущо гіршу якість сну, що може негативно впливати на їхнє здоров’я, підвищуючи ризик серцево�судинних 
подій і погіршання метаболічних порушень. 

Ключові слова: цукровий діабет 2�го типу, ішемічна хвороба серця, особливості фенотипу.
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Обстежено 246 пацієнтів із ЦД2 з ІХС та без 
неї. Всім обстежуваним провели антропометричні 
вимірювання. Масу тіла та зріст визначали за допо-
могою повірених електронних ваг і портативного 
стадіометра, окружність талії (ОТ) та окружність 
стегон (ОС) вимірювали в положенні стоячи, сис-
толічний і діастолічний артеріальний тиск (САТ і 
ДАТ) – у положенні сидячи. Індекс маси тіла роз-
раховували як відношення маси тіла у кг до квадра-
та зросту в метрах. Антропометрична характерис-
тика досліджуваних осіб наведена у табл. 1. 

Обстежені пацієнти із ЦД2 мали ожиріння I 
ступеня (індекс маси тіла 30–34,9 кг/м2). 

Усім хворим проводили забір венозної крові 
натщесерце, після восьмигодинного голодування. 
У сироватці крові визначали рівень загального 
холестерину (ЗХС), тригліцеридів, холестерину 
ліпопротеїдів низької (ХС ЛПНЩ), високої щіль-
ності (ХС ЛПВЩ), креатиніну, аспартатаміно -
трансферази (АсТ) та аланінамінотрансферази 
(АлТ). Концентрацію глюкози в плазмі крові ви -
значали глюкозооксидазним методом на біохіміч-
ному аналізаторі. Глікований гемоглобін (HbA1c) 
та С-пептид визначали імунохімічним методом за 
допомогою автоматизованого аналізатора. 
Швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) розрахо-
вували за формулою CKD-EPI відповідно до реко-
мендацій KDIGO. Якщо показник ШКФ становив 
60 мл/хв/1,73 м2 і нижче, діагностували хронічну 
хворобу нирок (ХХН) відповідно до вищезазначе-
них рекомендацій. Усім хворим визначали альбумі-
нурію в ранковій порції сечі імунотурбідиметрич-
ним методом. 

Діабетичну периферійну нейропатію діагнос-
тували відповідно до сучасних клінічних рекомен-
дацій з використанням стандартизованих методик, 
спрямованих на оцінку чутливості, функціональ-
ного стану периферійних нервів та клінічної симп-
томатики. Збирали детальний анамнез, пацієнти 
проходили опитування щодо наявності симптомів 

нейропатії, проводили клінічний огляд. Вібраційну 
чутливість оцінювали за допомогою камертону з 
частотою 128 Гц на медіальній поверхні великого 
пальця або головці першої плеснової кістки. 
Больову чутливість визначали стерильною голкою, 
а температурну – за допомогою тип-терму (тестера 
температурної чутливості). Для оцінки тактильної 
чутливості застосовували монофіламент, прикла-
даючи до визначених точок стопи [10]. 

Дані про цукровий діабет, гіпертонічну хво-
робу, перенесений ІМ, отримано з медичних 
висновків, виписок з історій хвороби досліджува-
них нами хворих. За допомогою навантажуваль-
ного ЕКГ-тесту (тредміл-тесту) згідно з протоко-
лом Bruce визначали ІХС у пацієнтів, в яких рані-
ше її не діагностували. Усім досліджуваним паці-
єнтам з ІХС, встановленою за допомогою тредміл-
тесту, провели коронароангіографію, яка дозволи-
ла визначити локалізацію та ступінь стенозу чи 
інших уражень коронарних артерій. СН діагнос-
тували, застосовуючи клініко-інструментальні 
методи дослідження відповідно до рекомендацій 
Все   української асоціації кардіологів України з діа-
гностики, лікування та профілактики хронічної 
серцевої недостатності від 2024 року. Визначали 
клінічні дані пацієнта, тобто наявність відповід-
них скарг, а саме: задишки, ортопное, зниження 
переносимості фізичних навантажень, набряків 
гомілок та підвищеної стомлюваності. Усім хво-
рим були проведені інструментальні методи 
дослідження – ЕКГ та ехокардіографія, допплеро-
графія судин нижніх кінцівок. 

Пацієнти заповнювали опитувальники, у яких 
відповідали на запитання, що стосуються факто-
рів, які впливають на розвиток серцево-судинних 
ускладнень у пацієнтів із ЦД2. Ми визначали соці-
ально-економічні показники, зокрема спадкову 
обтяженість щодо ЦД2, тобто наявність захворю-
вання у матері чи батька. Також аналізували такі 
фактори, як куріння, якість сну, місце проживання 
(місто чи сільська місцевість) та дотримання режи-
му харчування.

Окрему увагу ми приділили вивченню впливу 
важливих соціально-медичних чинників, зокрема 
голодуванню батьків під час Голодомору 1932–1933 
років, що може призводити до епігенетичних змін 
та, відповідно, впливати на фенотипові характе-
ристики українців загалом та пацієнтів із ЦД2 
зокрема.

Для аналізу отриманих даних використані 
методи варіаційної статистики за допомогою про-
грами IBM SPSS Statistics Version 20.0.0.2. З огляду 
на те, що групи порівняння відрізняються за віком, 
показник «Вік» використовували як коваріату. 
Статистичну значущість різниці між групами оці-
нювали за допомогою ANCOVA (Univariate Tests). 

Таблиця 1
Антропометричні показники обстежених осіб із 

цукровим діабетом 2-го типу (n=246)

Показник M±m

Зріст, см 170,43±0,57

Маса тіла, кг 93,26±1,16

Індекс маси тіла, кг/м2 32,05±0,36

ОТ, см 108,20±0,88

ОС, см 107,74±0,74

ОТ/ОС 1,00±0,00

ОТ – окружність талії; ОС – окружність стегон.
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Відмінності середніх величин вважали значущими 
при p<0,05. Формат даних представлений як серед-
нє значення ± стандартна похибка (M±m).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

У роботі представлено новітній комплексний 
підхід до оцінки фенотипових ознак хворих із 
ЦД2 з ІХС та без неї, що дає можливість краще 
розуміти механізми розвитку ускладнень при цих 
захворюваннях. Такий підхід дозволяє виявити 
закономірності, які можуть бути ключовими для 
розроблення нових стратегій лікування та профі-
лактики.

  Для проведення аналізу особливостей феноти-
пу пацієнтів із ЦД2 з ІХС та без неї, визначення 
ключових характеристик, що можуть мати про-
гностичне значення, а також оцінки їхнього впливу 
на перебіг захворювань ми розподілили досліджу-
ваних пацієнтів на дві групи залежно від наявності 
ІХС: клінічна група 1 – пацієнти з ЦД2 без ІХС 
(n=124) та клінічна група 2 – хворі з ЦД2 та ІХС 
(n=122). Клінічна характеристика пацієнтів обох 
груп представлена в табл. 2. 

Порівняльний аналіз клінічних показників у 
пацієнтів із ЦД2 залежно від наявності ІХС демон-
струє значущі відмінності за певними параметра-
ми. Як бачимо з табл. 2, особи з ЦД2 та ІХС були 
статистично значущо старшими за віком. З огляду 
на цю різницю у віці пацієнтів двох груп, порівнян-
ня показників, наведених у табл. 1, було проведено 

за допомогою методу ANCOVA, що дозволило 
нівелювати вплив різниці у віці на розбіжності. 
При цьому встановлено, що, незважаючи на вищий 
середній вік у групі з ІХС, вік дебюту ЦД2 та трива-
лість цукрового діабету статистично значущо не 
відрізнялися між групами, що вказує на подібні 
часові характеристики перебігу захворювання 
незалежно від супутньої кардіальної патології.

Антропометричні параметри, зокрема маса 
тіла, індекс маси тіла, окружність талії та стегон, а 
також співвідношення ОТ/ОС статистично значу-
ще не відрізнялися між досліджуваними групами. 
Це вказує на схожий ступінь ожиріння та тип його 
розподілу в пацієнтів незалежно від наявності ІХС.

Цікаво, що САТ був статистично нижчим у 
пацієнтів із супутньою ІХС порівняно з тими, хто 
мав лише ЦД2. ДАТ також мав тенденцію до зни-
ження в групі ЦД2 з ІХС, однак різниця не досягла 
статистичної значущості. Зниження САТ та ДАТ у 
групі пацієнтів із ЦД2 та ІХС може здаватися нело-
гічним, на перший погляд, оскільки ІХС зазвичай 
асоціюється з підвищеним тиском через атероскле-
ротичні зміни та підвищене навантаження на 
серце. На нашу думку, це пояснюється більш інтен-
сивним лікуванням артеріальної гіпертензії, 
ретельним прийомом гіпотензивних препаратів та 
контролем артеріального тиску. Однак, з огляду на 
крос-секційний характер нашого дослідження, ми 
не можемо зробити висновок стосовно відсутності 
пошкоджувального впливу артеріальної гіпертензії 
та її впливу на прискорення розвитку ІХС в осіб із 
ЦД2, оскільки можна припустити, що в роки, які 

Таблиця 2
Клінічна характеристика пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу залежно від наявності ішемічної хво-

роби серця

Показник
ЦД2 

(n=124)

ЦД2 + ІХС 

(n=122)
p

Вік, роки 58,62±1,03 64,39±0,85* <0,001

Вік дебюту ЦД2, роки 51,26±1,13 54,79±1,08 0,274

Тривалість ЦД2, роки 6,76±0,60 8,64±0,68 0,274

Маса тіла, кг 94,59±1,72 91,90±1,55 0,776

Індекс маси тіла, кг/м2 32,58±0,58 31,51±0,43 0,158

ОТ, см 108,50±1,17 107,91±1,31 754

ОС, см 108,31±0,97 107,16±1,12 0,372

ОТ/ОС 1,001±0,005 1,007±0,006 0,333

САТ, мм рт. ст. 138,05±1,55 131,10±1,06* <0,001

ДАТ, мм рт. ст. 83,67±0,93 80,42±0,90 0,067

* – p<0,05 порівняно з показником групи хворих із ЦД2 без ІХС (ANCOVA, Univariate Tests). ЦД2 – цукровий діабет 2�го типу; ІХС – ішемічна 
хвороба серця; ОТ – окружність талії; ОС – окружність стегон; САТ – систолічний артеріальний тиск; ДАТ – діастолічний артеріальний тиск.
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передували формуванню ІХС у цих осіб, показники 
артеріального тиску могли бути вищими.

Результати лабораторних показників у двох 
групах пацієнтів з ЦД2 залежно від наявності ІХС 
представлені в табл. 3, порівняльний аналіз показ-
ників проведений з огляду на різницю у віці між 
обома групами.

Результати нашого дослідження свідчать про 
значні відмінності в лабораторних показниках між 
пацієнтами із ЦД2 залежно від наявності ІХС. 
Хворі з ІХС демонструють статистично значущо 
вищі рівні креатиніну в плазмі крові та знижену 
ШКФ, що свідчить про більш виражене порушення 
функції нирок у цій групі хворих. Це узгоджується 
з численними дослідженнями, які показують, що 
наявність ІХС у пацієнтів із ЦД2 супроводжується 
значним погіршанням ниркової функції та висо-
ким ризиком розвитку ХХН [12, 13].

Підвищення рівня лейкоцитів у пацієнтів з ІХС 
також підтверджує наявність системного запален-
ня, яке є характерним для цієї групи. Запальні про-
цеси є важливим патогенетичним механізмом, 

який сприяє розвитку як серцево-судинних, так і 
ниркових ускладнень у хворих на ЦД2 [14]. Так, 
дослідження показують, що підвищений рівень 
лейкоцитів є предиктором серцево-судинних подій 
у пацієнтів із цукровим діабетом [15].

Ми виявили статистично значущу різницю в 
рівнях ЗХС і ХС ЛПНЩ між групами. У групі паці-
єнтів з ІХС рівень ЗХС та ХС ЛПНЩ були статис-
тично значущо нижчими. Ці зміни можуть бути 
пов’язані з інтенсивним використанням статинів та 
більш ретельним контролем показників ліпідного 
профілю у пацієнтів з ІХС і, звісно, не можуть свід-
чити про відсутність впливу підвищення рівнів ате-
рогенних ліпідів на розвиток ІХС в пацієнтів із ЦД2. 

За результатами нашого дослідження, рівень 
HbA1c є цільовим у групі хворих на ЦД2 з ІХС, що 
свідчить про те, що ці пацієнти перебувають під 
ефективним терапевтичним контролем. 

Привертає на себе увагу, що навіть при досяг-
ненні цільових значень HbA1c пацієнти з ЦД2 та 
ІХС мають тенденцію до підвищення рівня 
С-пептиду, що вказує на вищу секрецію інсуліну. 

Таблиця 3
Лабораторні показники в пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу залежно від наявності ішемічної хво-

роби серця

Показник
ЦД2

(n=124)

ЦД2 + ІХС

(n=122)
p

Глюкоза крові натще, ммоль/л 9,39±0,29 9,51±0,31 0,566

Глікований гемоглобін, % 7,71±0,17 7,84±0,18 0,324

Еритроцити, 1012/л 4,86±0,05 4,75±0,05 0,470

Гемоглобін, г/л 147,77±1,57 143,58±1,81 0,431

Лейкоцити, 109/л 6,62±0,17 7,28±0,18* 0,021

Тромбоцити, 109/л 215,90±5,88 214,96±5,26 0,670

Креатинін в плазмі крові, мкмоль/л 96,03±1,87 114,04±6,08* 0,027

ШКФ, мл/хв/1,73 м2 72,84±1,59 63,20±1,78 0,074

ЗХС, ммоль/л 5,37±0,14 4,59±0,14* 0,001

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,22±0,03 1,18±0,06 0,456

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,35±0,10 2,88±0,11* 0,013

Тригліцериди, ммоль/л 2,03±0,13 1,99±0,12 0,377

АсТ, Од/л 32,63±2,28 27,92±1,82 0,422

АлТ, Од/л 31,13±1,75 29,75±2,17 0,727

C�пептид, нг/мл 3,13±0,16 4,10±0,28 0,094

Альбумінурія, мг/д 42,54±22,94 28,86±14,71 0,681

* – p<0,05 порівняно з показником групи хворих із ЦД2 без ІХС (ANCOVA, Univariate Tests). ЦД2 – цукровий діабет 2�го типу; ІХС – ішемічна 
хвороба серця; ШКФ – швидкість клубочкової фільтрації; ЗХС – загальний холестерин; ХС ЛПВЩ – холестерин ліпопротеїдів високої щільності; 
ХС ЛПНЩ – холестерин ліпопротеїдів низької щільності.
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Це може бути наслідком інсулінорезистентності, 
яка є важливим патогенетичним чинником як при 
ЦД2, так і при ІХС [16].

Аналіз частоти СН різного функціонального 
класу (ФК) у пацієнтів із ЦД2 виявив суттєві від-
мінності залежно від наявності ІХС (рис. 1). 

 Частота СН I ФК була статистично значущо 
вищою в пацієнтів без ІХС (68 %) порівняно з гру-
пою із супутньою ІХС (51  %, p<0,05). Водночас у 
пацієнтів з ІХС частіше реєструвалася СН II ФК 
(48 % проти 16 % у групі без ІХС, p<0,05), що відо-
бражає посилення кардіоваскулярної дисфункції в 
цій популяції. Це свідчить про те, що в пацієнтів з 
ЦД2 без ІХС СН менше прогресує.

Отримані результати узгоджуються із сучас-
ними уявленнями про вплив ІХС на серцево-
судинну систему в пацієнтів із ЦД2. ІХС сприяє 
прогресуванню СН через посилення ішемічного 
ураження міокарда, ремоделювання лівого шлу-
ночка та хронічного запалення, які характерні для 
пацієнтів із метаболічним синдромом [18, 19]. СН 
у пацієнтів із ЦД2 також може бути зумовлена 
збільшенням жорсткості міокарда та порушенням 
діастолічної функції, що посилюється у випадку 
супутньої ІХС [20]. Треба, однак, зазначити, що 
пацієнти з ЦД2 та ІХС були старшими за віком 
порівняно з групою ЦД2 без ІХС, що також могло 
впливати на підвищення ризику розвитку та про-
гресування СН. 

У нашому дослідженні статистично значущої 
різниці в частоті ангіопатії нижніх кінцівок між 
групами пацієнтів з ЦД2 залежно від наявності 
ІХС не було виявлено (57  та 65  % відповідно, 
p>0,05). Хоча наявність ІХС у пацієнтів з ЦД2 є 
відомим фактором ризику для розвитку різнома-
нітних судинних ускладнень, ми можемо припус-
тити, що особливостями формування ускладнень 
ЦД2 у теперішній час є неоднорідне за часом роз-
витку та маніфестації ураження судин різної 
локалізації. 

При аналізі частоти ХХН у пацієнтів із ЦД2 
залежно від наявності ІХС ми виявили суттєві від-
мінності між групами досліджуваних пацієнтів. 
Частота ХХН у пацієнтів із ЦД2 без ІХС становила 
24 %, тоді як у пацієнтів із ЦД2 та супутньою ІХС 
цей показник був статистично значущо вищим – 
42 % (p<0,05). Такі результати відповідають сучас-
ним даним про те, що ІХС є важливим фактором 
ризику прогресування ХХН у пацієнтів із ЦД2 
через порушення ниркової перфузії, ендотеліальну 
дисфункцію та хронічне запалення [21, 22]. 
Отримані нами результати свідчать про необхід-
ність індивідуалізованого підходу до лікування 
таких пацієнтів через ризик прогресування ХХН та 
призначення сучасної нефропротекторної терапії, 
зокрема інгібіторів натрійглюкозного котранспор-
тера 2-го типу (іНЗКТГ-2) та агоністів рецепторів 
до глюкагоноподібного пептиду-1 (арГПП-1). 
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Рис. 1. Частота виявлення серцевої недостатності (СН) різних функціональних класів (ФК) у пацієнтів з 

цукровим діабетом 2-го типу (ЦД2Т) залежно від наявності ішемічної хвороби серця (ІХС). * – p<0,05 

порівняно з показником групи хворих з ЦД2 з ІХС; # – p<0,05 порівняно з показником групи хворих з 

ЦД2 без ІХС.
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Попри те що пацієнти з ЦД2 та ІХС були старшими 
за віком, аналіз наведений вище з урахуванням цієї 
різниці показав, що групи не відрізнялися вірогід-
но за тривалістю цукрового діабету. Відомо, що 
саме тривалість ЦД2 є одним із найвагоміших чин-
ників розвитку ускладнень, у тому числі ХХН. 
Відсутність розбіжності в тривалості захворюван-
ня підкреслює важливість асоціації ЦД2 та ІХС з 
ХХН у обстежених хворих. 

Частота випадків периферійної нейропатії 
також була статистично значущо вищою у групі 
пацієнтів з ЦД2 та ІХС – 76 % порівняно з 55 % у 
групі хворих на ЦД2 без ІХС (p<0,05). Ці дані є 
новими та підкреслюють необхідність проведення 
обстеження пацієнтів з ЦД2 та нейропатією з 
метою своєчасної діагностики ІХС. 

Результати аналізу соціально-економічних 
показників у пацієнтів із ЦД2 залежно від наявнос-
ті ІХС наведені на рис. 2 та вказують на кілька важ-
ливих відмінностей між двома групами. 

Зокрема, було виявлено, що частота ЦД2 у 
батьків була дещо вищою у групі пацієнтів без ІХС 
(15 % порівняно з 11 % у групі з ІХС), а частота ЦД2 
у матерів була статистично значущо вищою у групі 
без ІХС (25  %) порівняно з групою з ІХС (14  %) 
(p<0,05). Це може свідчити про наявність генетич-
них факторів, що впливають на розвиток цукрово-
го діабету в родинах пацієнтів без ІХС. 

У пацієнтів із ЦД2 та супутньою ІХС спосте-
рігалася статистично значущо вища частота голо-
дування батька та матері (45  і 46  % відповідно), 
що може бути індикатором впливу порушень хар-

чових звичок чи метаболічних порушень, харак-
терних для цих пацієнтів (p<0,05). У групі пацієн-
тів без ІХС ці показники становили 33 і 32 % від-
повідно. 

 Пацієнти з ІХС мали статистично значущо 
менший відсоток проживання в місті (50 %) порів-
няно з пацієнтами без ІХС (70 %) (p<0,05). Це може 
свідчити про те, що в сільських районах частіше 
виникають умови для розвитку метаболічних по -
рушень та серцево-судинних захворювань через 
меншу доступність медичних послуг і збалансова-
ного харчування. 

Крім того, пацієнти з ЦД2 та ІХС мали статис-
тично значущо нижчі показники частоти куріння 
(10  % порівняно з 20  %) та вживання алкоголю 
(24 % проти 40 %) порівняно з пацієнтами з ЦД2 
без ІХС (p<0,05). Нижча частота куріння та вжи-
вання ал  коголю серед пацієнтів з ЦД2 та ІХС 
порівняно з пацієнтами з цукровим діабетом без 
ІХС може бути зумовлена кількома факторами. 
Пацієнти з ІХС, ймовірно, більш обізнані про 
ризики, пов’яза  ні з їхнім захворюванням, зокрема 
негативний вплив куріння та алкоголю на серце-
во-судинну систему. Медичні рекомендації, спря-
мовані на зменшення факторів ризику для розви-
тку серцевих захворювань, можуть приводити до 
більш суворого контролю за такими звичками в 
цих пацієнтів. Крім того, пацієнти з ІХС можуть 
отримувати більш активне медичне спостережен-
ня та терапію, що сприяє зниженню шкідливих 
звичок. Також це може відображати різницю в 
поведінкових звичках пацієнтів з ІХС. Слід, однак, 
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Рис. 2. Соціально-економічні показники пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу (ЦД2Т) залежно від 

наявності ішемічної хвороби серця (ІХС): * – p<0,05 порівняно з показником групи хворих з ЦД2 з ІХС; 
# – p<0,05 порівняно з показником групи хворих з ЦД2 без ІХС.
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підкреслити, що можливо показники поширенос-
ті куріння та зловживання алкоголем у пацієнтів 
могли відрізнятися від теперішніх у роки, що 
передували обстеженню.

Показники дотримання режиму раціонального 
харчування були схожими в обох групах: 58 та 53 % 
пацієнтів відповідно. На нашу думку, ці дані вказу-
ють на важливість дієтичних рекомендацій у ліку-
ванні пацієнтів із цукровим діабетом незалежно 
від наявності ІХС.

Таким чином, наші результати демонструють 
важливі відмінності соціально-економічних 
характеристик та поведінкових звичок пацієнтів 
із ЦД2 залежно від наявності ІХС. Ці фактори 
можуть значно впливати на розвиток і прогресу-
вання захворювання, тому їх варто враховувати 
при розробленні індивідуальних планів лікування 
та профілактики для таких пацієнтів.

Згідно з отриманими даними пацієнти з ЦД2 
та ІХС продемонстрували гіршу якість сну порів-
няно з пацієнтами без ІХС. Порушення сну в групі 
з ІХС оцінювалося в середньому (8,27±0,44) бала, 
що вказує на наявність більш виражених проблем 
зі сном порівняно з групою без ІХС, де цей показ-
ник був (7,43±0,57) бала. Ці результати свідчать 
про те, що пацієнти з ІХС можуть мати більше 
труднощів зі сном, що, ймовірно, є наслідком як 
фізичних симптомів захворювання (наприклад, 
біль у грудях, задишка), так і психоемоційних фак-
торів, таких як тривожність та депресія, які часто 
супроводжують серцево-судинні захворювання. 
Крім того, порушення сну можуть мати подвійний 
вплив на стан здоров’я таких пацієнтів, оскільки 
погана якість сну асоціюється з підвищеним ризи-
ком серцево-судинних подій та посиленням мета-
болічних порушень, таких як інсулінорезистент-
ність, що є особливо важливим для хворих на ЦД2 
[23]. Згідно з літературними даними, порушення 
сну в пацієнтів з ІХС можуть бути пов’язані з нега-
тивним впливом на кардіометаболічне здоров’я, 
зокрема, з підвищенням артеріального тиску, роз-
витком запалення та збільшенням кардіоваскуляр-
ного ризику. Оскільки якість сну є важливим фак-
тором, що впливає на загальний стан пацієнтів з 
ЦД2 та ІХС, покращання сну може стати важливим 
компонентом комплексного підходу до лікування 
цих пацієнтів.

Пацієнти, які брали участь у дослідженні, 
отримували антигіпертензивну терапію, статино-
терапію, а також антиагреганти та антикоагулянти 
згідно з рекомендаціями Європейського товари-
ства кардіологів [24]. Ці терапевтичні стратегії є 
основою лікування пацієнтів з ЦД2, оскільки вони 

мають значний вплив на зниження ризику розви-
тку серцево-судинних ускладнень, таких як ІМ, 
інсульт та хронічна СН.

Проведений нами аналіз показав статистично 
значущу різницю у використанні статинів. Так, 
серед пацієнтів з ЦД2 без ІХС 48  % отримували 
статинотерапію, тоді як серед пацієнтів з ІХС цей 
показник становив 79  %. На нашу думку, наяв-
ність ІХС спонукає пацієнтів із цукровим діабе-
том дотримуватися рекомендацій, що містять в 
собі обов’язкове застосування статинів. Проте ми 
виявили низький рівень прийому статинів серед 
пацієнтів з ЦД2 без ІХС, що є серйозною пробле-
мою. Це може бути пов’язано з недостатнім усві-
домленням важливості терапії в цієї групи паці-
єнтів, попри те, що вони мають підвищений ризик 
розвитку серцево-судинних захворювань через 
наявність цукрового діабету. Знижений рівень 
прийому статинів може призвести до збільшення 
ймовірності розвитку ускладнень, таких як ІМ або 
інсульт, що значно погіршує прогноз та якість 
життя пацієнтів [25].

Резюмуючи, слід, на наш погляд, зазначити, що 
в нашій роботі виявлені певні особливості феноти-
пу пацієнтів з ЦД2 та ІХС порівняно з особами з 
ЦД2 без ІХС. Перевагами нашого дослідження є 
досить велика вибірка обстежених осіб та комплек-
сний характер обстеження, яке охоплювало визна-
чення комплексу клінічних, лабораторних та соці-
альних показників. Деякі особливості фенотипу 
пацієнтів з ЦД2 та ІХС збігаються з такими, що 
були описані в попередніх дослідженнях, а саме 
більша тривалість ЦД2, старший вік пацієнтів, 
менший рівень швидкості клубочкової фільтрації 
нирок, наявність СН та її розподіл за ФК тощо. 
Однак деякі виявлені нами особливості фенотипу 
пацієнтів з ЦД2 та ІХС раніше не висвітлювалися в 
науковій літературі. Так, в осіб із ЦД2 та ІХС було 
відзначено підвищення рівня С-пептиду, що свід-
чить про більш активну продукцію інсуліну бета-
клітинами острівців Лангерганса підшлункової 
залози. Перевагою та новизною нашого досліджен-
ня є одночасне вивчення цілої низки соціально-
економічних показників, що дозволило виявити 
певні особливості саме цих показників в осіб із 
ЦД2 та ІХС. Отримані при цьому дані стосовно 
можливого впливу голодування батьків у період 
Голодомору 1932–1933 рр. є новими й актуальними 
з огляду на трагічну історію та сьогодення України.

Таким чином, у пацієнтів із ЦД2 та ІХС відзна-
чаються певні фенотипові особливості, які мають 
бути враховані у розробленні персоналізованого 
лікування таких осіб. 
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ВИСНОВКИ

1. Частота хронічної хвороби нирок у пацієн-
тів з цукровим діабетом 2-го типу та ішемічною 
хворобою серця статистично значущо вища порів-
няно порівняно з хворими на цукровий діабет без 
ішемічної хвороби серця, що свідчить про 
взаємозв’язок між ішемічною хворобою серця та 
прогресуванням ниркових уражень.

2. Підвищений рівень лейкоцитів у пацієнтів з 
ішемічною хворобою серця вказує на системне 
запалення як ключовий механізм прогресування 
серцево-судинних та ниркових ускладнень.

3. Частота виявлення серцевої недостатності II 
функціонального класу в пацієнтів із цукровим 
діабетом 2-го типу та ішемічною хворобою серця є 
статистично значущо вищою, що свідчить про 
більш значні кардіоваскулярні порушення, зокрема 
посилення ішемічного ураження міокарда та ремо-
делювання серця.

4.  У пацієнтів із цукровим діабетом 2-го 
типу та ішемічною хворобою серця виявлено, 
що батьки пацієнтів  голодували під час 
Голодомору 1932–1933 років, що дає змогу при-
пустити можливу наявність  епігенетичного 
впливу Голодомору в родині, проте для остаточ-
ного ствердження потрібні подальші широко-
масштабні дослідження.

5. Пацієнти із цукровим діабетом 2-го типу та 
ішемічною хворобою серця мають статистично 
значущо гіршу якість сну, що може негативно 
впливати на їхнє здоров’я, підвищуючи ризик сер-
цево-судинних подій і посилення метаболічних 
порушень. 

Практичне значення
Результати нашого дослідження підкреслюють 

необхідність раннього виявлення та індивідуалізо-
ваного лікування пацієнтів із цукровим діабетом 
2-го типу та ішемічною хворобою серця.
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Phenotypic characteristics of patients with type 2 diabetes mellitus and coronary artery disease
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The aim – to evaluate the phenotypic characteristics of patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM) with and without 
coronary artery disease (CAD), identify key features that may have prognostic significance, and assess their impact on the 
progression of these diseases. 

Materials and methods. We examined 246 patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM), with and without coronary 
artery disease (CAD). All participants underwent anthropometric measurements, blood pressure assessment, and physical 
examination. Laboratory testing included fasting plasma glucose, glycated hemoglobin (HbA1c), C�peptide, total choles�
terol, triglycerides, low� and high�density lipoprotein cholesterol (LDL�C, HDL�C), aspartate aminotransferase (AST), ala�
nine aminotransferase (ALT), serum creatinine, hematological parameters, and albuminuria. The estimated glomerular 
filtration rate (eGFR) was calculated. CAD was diagnosed using the Bruce protocol treadmill test and confirmed by coro�
nary angiography. Chronic kidney disease (CKD), diabetic neuropathy (DN), and heart failure (HF) were diagnosed 
according to relevant clinical guidelines. Data on T2DM, hypertension, history of myocardial infarction, percutaneous 
coronary intervention (PCI), and coronary artery bypass grafting (CABG) were obtained from medical records, including 
discharge summaries and clinical reports. Socioeconomic information was collected through questionnaires, covering 
family history of T2DM, smoking status, sleep quality, place of residence (urban or rural), and dietary habits. Statistical 
analysis was performed using IBM SPSS Statistics Version 20.0.0.2. Given the age difference between groups, age was 
included as a covariate. Statistical significance between groups was assessed using ANCOVA (Univariate Tests). 

Results and discussion. Patients with T2DM and concomitant CAD were significantly older than those without CAD 
(p<0.05). The leukocyte count and serum creatinine levels were significantly higher in patients with CAD (p<0.05). The 
prevalence of CKD among patients without CAD was 24 %, whereas in those with CAD it was significantly higher – 42 % 
(p<0.05). Heart failure of NYHA functional class II was more frequently observed in the CAD group (48 % vs. 16 % in the 
non�CAD group, p<0.05). The prevalence of peripheral neuropathy was also significantly higher in patients with T2DM 
and CAD (76 %) compared to those without CAD (55 %) (p<0.05). Analysis of socioeconomic status revealed that parental 
history of T2DM was slightly more common among patients without CAD (15 % vs. 11 %), and the maternal history of 
diabetes was significantly more prevalent in this group (25 % vs. 14 %, p<0.05). A significantly higher proportion of patients 
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with T2DM and CAD reported parental exposure to famine (45 % for fathers and 46 % for mothers, p<0.05). The propor�
tion of patients living in urban areas was significantly lower in the CAD group (50 %) compared to the non�CAD group 
(70 %) (p<0.05). According to our findings, patients with T2DM and CAD reported poorer sleep quality compared to those 
without CAD.

Conclusions. The prevalence of CKD is significantly higher in patients with T2DM and concomitant CAD, suggesting an 
association between ischemic heart disease and the progression of renal damage. Elevated leukocyte counts in CAD 
patients indicate the presence of systemic inflammation, a key mechanism in the development of cardiovascular and renal 
complications. The significantly higher incidence of NYHA class II heart failure in patients with T2DM and CAD reflects 
more pronounced cardiovascular impairment, particularly myocardial ischemic damage and cardiac remodeling. 
Patients with T2DM and CAD also reported significantly poorer sleep quality, which may adversely affect overall health, 
increasing the risk of cardiovascular events and worsening metabolic control.

 Key words: type 2 diabetes mellitus, coronary artery disease, phenotype characteristics.
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Perioperative characteristics in patients 
with infective endocarditis complicated 

by intracardiac abscesses

B.B. Sobirov

Amosov National Institute of Cardiovascular Surgery of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine

The aim – to present the outcomes of surgical interventions for intracardiac abscesses resulting from infective endocar�
ditis of various localizations.

Materials and methods. We retrospectively analyzed 552 patients with intracardiac abscesses complicating infective 
endocarditis, treated between September 2000 and August 2023. This cohort represented 10.8 % of all patients diag�
nosed with infective endocarditis during that period. The entire cohort was categorized into four subgroups based on 
abscess localization, with an additional group representing cases with abscess fistulization (aortic root abscess (ARA), 
mitral valve abscess (MVA), aortic root & mitral valve abscess (AMA), fistula (F)). All patients underwent cardiac surgery 
with intracardiac reconstruction. 

Results and discussion. The mean age of patients within the general cohort was 44.1 ± 0.6 years, with males com�
prising 464 (84.0 %) of the population. Pathogenic organisms were identified in 272 patients (49.3 %), of whom 
Staphylococcus spp. predominated in 157 cases (57.9 %), and Enterococcus spp. constituted 57 cases (21.0 %). 
Surgical complexity varied significantly among groups. The shortest aortic clamping duration was observed in the MVA 
group (115.1±4.1 minutes), while the longest duration was recorded in the F group (157.9±7.2 minutes). The duration 
of cardiopulmonary bypass exhibited the highest values in the F group (236.9±11.1 min), indicative of increased surgi�
cal complexity within this cohort. Prolonged artificial ventilation of the lungs was noted in AMA patients (25.07±2.6 h). 
Surgical methods employed for intracardiac abscesses illustrated various strategies for cardiac structure restoration. 
Aortic valve replacement emerged as the primary procedure: 95.6 % (ARA group), 96 % (AMA group), and 95 % (F 
group). Valve reconstruction was infrequent, occurring in merely 5 % of cases. Autopericardial patches were used in 
95.6 % (ARA group) and 100 % (F group) for the repair of fibrous rings and cardiac walls. Mitral valve reconstruction 
surgeries were predominant in the MVA group (58.8 %), reflecting a preference for valve�preserving techniques. 
However, a higher incidence of valve replacement was observed in the AMA and F groups (up to 30.7 %), attributed 
to extensive tissue damage. The in�hospital mortality rate within the initial 30 days postsurgery was 2.3 %, with the AMA 
group exhibiting the highest mortality (2.6 %) and the ARA group the lowest (1.8 %).

Conclusions. The surgical treatment strategies for intracardiac abscesses in patients with infective endocarditis constitute 
a complex yet critical component of cardiac surgery. The 23�year experience in surgical interventions has led to a low hos�
pital mortality rate of 2.3 %. The application of autopericardial patches offers significant advantages, including isolation of 
infected regions from the systemic circulation, anticipated bacterial resistance, and requisite patch strength. The implementa�
tion of mitral valve reconstruction techniques in infective endocarditis patients with intracardiac abscesses have yielded 
favorable outcomes. Reoperative challenges in such patients persist, alongside increased risks of postoperative complica�
tions and in�hospital mortality. Autopericardium emerges as a fundamental component in the surgical reconstruction of int�
racardiac structures, providing a dependable and versatile approach to the management of intracardiac abscesses, effec�
tively addressing immediate abscess resolution and fostering long�term structural integrity and functional restoration.

Key words: aortic root abscess, mitral valve infection, fistulization of abscesses, bacterial resistance, pericardial patch 
reconstruction. 
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Infective endocarditis (IE) is a global health prob-
lem with an incidence of 13.8 cases per 100,000 

population per year [1]. Despite advances in the treat-
ment of IE, in-hospital mortality remains high even in 
experienced centers, ranging from 15  % to 20  %. The 
1-year mortality rate is as high as 40 %, highlighting the 
serious risks associated with this condition [2]. 
Characterized by nonspecific symptoms and severe 
complications, the management of IE relies on timely 
diagnosis, echocardiography, and advanced imaging 
techniques, such as CT or MRI. Blood cultures are criti-
cal for identifying the pathogen and planning treatment. 
Effective treatment depends on clinical vigilance, timely 
microbiological confirmation, and evaluation with 
imaging techniques, which allow for accurate diagnosis 
and improve the outcome of patients with IE [3].

There are three main reasons for surgical interven-
tion in acute IE: heart failure, uncontrolled infection, 
and prevention of septic embolism (particularly in the 
central nervous system) [4]. Intracardiac abscesses are 
among the most serious complications of IE, causing 
difficult surgical tasks and high mortality. Despite 
advances in antibiotic treatment and diagnosis, these 
abscesses require surgical intervention because of their 
potential to cause valvular dysfunction, fistulas, or 
life-threatening arrhythmias [5]. Significant complica-
tions of cardiac abscess, whether with or without valvu-
lar tissue involvement, include conduction disturbanc-
es. The incidence of perivalvular abscesses in patients 
with IE is 30  % to 40  %, with aortic valve abscesses 
being more common than mitral valve and annulus 
abscesses. Native aortic endocarditis, usually located in 
the weak part of the annulus near the conduction path-
ways, clearly demonstrates the anatomical predisposi-
tion and explains why abscesses and AV block are fre-
quent sequelae [6]. Reconstruction of intracardiac 
abscesses using autopericardium represents an impor-
tant advance in the surgical treatment of IE. This tech-
nique not only isolates areas of infectious destruction, 
but also provides strength and biocompatibility, mini-
mizing bacterial resistance and improving treatment 
outcomes. Due to its ability to effectively restore cardi-
ac anatomy, autopericardial reconstruction demon-
strates significant advantages in reducing complica-
tions, improving postoperative recovery, and ensuring 
long-term structural integrity of the heart. This 
approach highlights the increasing precision in the 
treatment of complex cases of infective endocarditis.

The aim – to present the outcomes of surgical 
interventions for intracardiac abscesses resulting from 
infective endocarditis with various localizations.

MATERIALS AND METHODS

We retrospectively analyzed 552 patients with int-
racardiac abscesses complicating infective endocarditis 

treated at the M.M. Amosov National Institute of 
Cardiovascular Surgery, National Academy of Medical 
Sciences of Ukraine, from September 2000 to August 
2023. This cohort represented 10.8  % of all patients 
diagnosed with infective endocarditis during this peri-
od. The overall group was divided into four subgroups 
depending on the localization of the abscesses and an 
additional group with fistulization of the abscesses 
(aortic root abscess (ARA), mitral valve abscess (MVA), 
aortic root abscess and mitral valve abscess (AMA), 
fistula (F)). These groups were compared for preopera-
tive parameters (electrocardiogram parameters (left 
ventricular ejection fraction, hypertension pulmonary 
arteries) and embolic complications), intraoperative 
parameters (aortic cross-clamp time (CC); duration of 
cardiopulmonary bypass (CPB)), and postoperative 
outcomes, including duration of mechanical ventila-
tion, intensive care unit stay, and length of hospitaliza-
tion. Data on postoperative complications and risk 
factors for in-hospital mortality were also collected. In 
each case, a comprehensive approach for radical inter-
vention using autopericardial patches was used. The 
procedure included sanitation of the abscess cavity, 
antiseptic irrigation, reconstruction of the intracardiac 
anatomy, repair of damaged fibrous valve rings, valve 
replacement or repair, and strategies to prevent recur-
rence of infective endocarditis. This technique high-
lights the efficacy of autopericardium in resolving 
abscesses, restoring structural integrity, and optimizing 
long-term outcomes in complex cardiac reconstruc-
tions. Patients were assessed according to the modified 
Duke criteria for infective endocarditis complicated by 
intracardiac abscesses.

RESULTS

The diagnosis of infective endocarditis was con-
firmed using the modified Duke criteria, with the pres-
ence of an intracardiac abscess confirmed by preopera-
tive cardiac imaging or during surgery. The mean age 
of the patients in the overall group was 44.1±0.6 years, 
of whom 464 (84.0 %) were male. Embolic complica-
tions were observed in 166 (30  %) cases, and central 
nervous system (CNS) involvement was recorded in 99 
(17.9  %) cases. The pathogen was identified in 272 
(49.3  %) patients, of whom Staphylococcus spp. was 
predominant in 157 (57.9 %) cases, and Enterococcus 
spp. in 57 (21.03 %) cases. Acute heart failure was pres-
ent before surgery in 139 (25.2 %) patients. All patients 
underwent transthoracic echocardiography (TTE) to 
detect intracardiac abscesses, and only 372 (67.3  %) 
underwent chest CT with contrast. The ejection frac-
tion among the general group was 58.7±9.3%, and the 
pulmonary artery hypertension index was 47.3±15.0 
mm Hg. EUROSCORE II in the general group of 
patients was 8.28±1.77 %. 
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The use of autopericardium was crucial for restor-
ing the fibrous rings and ensuring structural integrity. 
This material has numerous advantages:

Biocompatibility: The autopericardium is derived 
from the patient’s own pericardial tissue, ensuring 
compatibility and minimizing immunological rejec-
tion. 

Structural integrity: The material is strong and 
flexible enough to withstand the high pressures in the 
heart chambers.

Resistance to infection: The pretreated autoperi-
cardium demonstrates resistance to reinfection, mak-
ing it ideal for use in cases of active endocarditis. The 
treatment involved soaking the autopericardium in a 
glutaraldehyde solution (0.625 %) for 2 minutes, fol-
lowed by thorough rinsing with saline to remove 
residual aldehyde. This approach helps to strengthen 
the tissue structure and minimizes the risk of bacteri-
al contamination. In our analysis of 552 patients with 
intracardiac abscesses of various localizations, autop-
ericardial patches were widely used, in particular for 
the reconstruction of the aortic and mitral valves and 
their annuli after thorough cleansing of the tissues 
from infection and treatment with antiseptics. The 
patches were made by taking into account the ana-
tomical features of the affected area, and their fixation 
was carried out using a high-precision suture tech-
nique. The sutures were performed using a continu-
ous or knotted technique using monofilament materi-
als such as Prolene 4/0 or 5/0, which ensured optimal 
tightness and reliable adaptation of the patch to the 
tissues. Additional reinforcing techniques were used 
to prevent tension at the connection site, especially in 
areas with an increased risk of tissue perforation. 
Teflon gaskets were not used. This approach mini-
mized the risk of postoperative complications and 
ensured the stability of the reconstruction even in 
difficult clinical cases.

Table 1 contains detailed data on the main charac-
teristics of the patients, who were divided into four 

groups depending on the type of pathology: ARA (271 
patients), MVA (68 patients), AMA (153 patients) and 
F (60 patients). The table shows the gender distribution 
of patients. In particular, in the ARA group, men pre-
vailed (88.9  %), while women accounted for only 
11.1 %. A similar situation was observed in the AMA 
group (78.4  % of men) and the F group (88.3  % of 
men). The highest percentage of women (26.5 %) was 
recorded in the MVA group.

The duration of surgical interventions was also 
considered. The aortic cross-clamp time was the short-
est in the MVA group (115.1±4.1 minutes) and the 
longest in the F group (157.9±7.2 minutes). The dura-
tion of artificial circulation was the highest in group F 
(236.9±11.1 min), indicating a greater complexity of 
interventions in this group. Artificial lung ventilation 
(ALV) varied: in the AMA group it reached 25.07±2.60 
hours, which is the highest rate among all groups. The 
need for vasopressor support also varied: infusions of 
norepinephrine and dobutamine were used longer in 
group F.

In addition, the duration of stay in the intensive 
care unit and in the hospital in general is indicated. For 
example, patients in group F were in the intensive care 
unit on average 6.6±1.7 days, which exceeds similar 
indicators in other groups. These data help to under-
stand the features of the clinical course and the need for 
intensive care in patients with different variants of 
damage.

Based on the data provided in Table 2, it is possible 
to describe in detail the diagnostic features of valve 
lesions and morphological changes in patients with 
various forms of infective endocarditis: 

Pericarditis was detected in a significant propor-
tion of patients, most often in AMA (25.2  %) and F 
(23.3  %), which may indicate severe inflammation of 
the serous membranes. Its diagnosis was probably 
based on echocardiography or other imaging methods, 
taking into account the characteristic effusion or peri-
cardial induration.

Table 1
Main characteristics of patients

 Variable ARA (N=271) MVA (N=68) AMA (N=153) F (N=60)

Male sex 
Female sex 

241 (88.9 %)
30 (11.1 %)

50 (73.5 %)
18 (26.5 %)

120 (78.4 %)
33 (21.6 %)

53 (88.3 %)
7 (21.7 %)

Cross�clamp time, min
Cardiopulmonary bypass time, min
Mechanical ventilation, h

120.5±2.3
189.6±3.2
24.8±3.8 

115.1±4.1
176.0±5.2
16.5±1.4

152.0±3.2
230.6±5.1

25.07±2.60

157.9±7.2
236.9±11.1

24.9±3.3

Dobutamine infusion, h
Noradrenaline infusion, h

25.3±1.6
14.5±0.5

25.7±3.2
20.6±1.2

40.0±2.7
20.4±1.2

38.7±6.9
26.0±2.4

Intensive care unit stay, days
Hospital stay, days

4.95±0.20
20.8±0.7

4.5±0.3
18.5±0.9

6.08±0.30
21.6±0.7

6.6±1.7
23.1±0.7
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Aortic valve:
1. Vegetation:
• Large formations (>  10 mm) were detected in 
72.4  % of patients with ARA and 72.5  % with 
AMA. Transthoracic and transesophageal 
echocardiography were used to identify them. The 
significant size of these formations increases the 
risk of thromboembolism and necessitates surgery. 
2. Abscesses:
• Single lesions dominated in 47.6  % of ARA, 
while multiple abscesses were more common in 
49.1 % of AMA. 
• Morphological diagnosis included visualization 
of purulent cavities or fibrous changes that 
complicate valve function.
3. Circular abscesses:
• Most common in 26.9  % of ARA, but less 
common in other groups.

Mitral valve:
1. Large vegetation:
• More common in 80.9 % of AMA and 69.3 % of 
MVA. Their presence may be accompanied by 
hemodynamic disturbances and the need for 
plastic or prosthetics. 
2. The posterior leaflet is most affected in 68.6 % of 

AMA, as well as the annular area in 16.9 % of patients.
Combined lesions:
Aorto-mitral abscesses were diagnosed in 42.5 % 

of AMA and only in 9.2  % of ARA, demonstrating a 
greater aggressiveness of the process in patients with 
AMA.

Table 3 shows the surgical approaches used to treat 
patients with intracardiac abscesses and highlights the 
variety of strategies aimed at repairing damaged cardi-
ac structures. These interventions play a key role in 
preventing the progression of the infectious process, 

Table 2
Valve damage and morphological changes

 Variable ARA (N=271) MVA (N=68) AMA (N=153) F (N=60)

Pericarditis 60 (22.2 %) 11 (16.2 %) 31 (25.2 %) 14 (23.3 %)

Aortic valve Vegetations: 
Small 
Large ≥ 10 mm

75 (27.6 %)
196 (72.4 %)

–
42 (27.5 %)

111 (72.5 %)
29 (48.3 %)
31 (51.7 %)

Aortic valve Single abs.
Two and more abs.
Circular abs.

129 (47.6 %)
69 (25.4 %)
73 (26.9 %)

– 46 (30.0 %)
75 (49.1 %)
32 (20.9 %)

7 (11.67 %)
45 (75 %)
8 (13.3 %)

Mitral valve Vegetations: 
Small 
Large ≥ 10 mm

–
13 (19.1 %)
55 (80.9 %)

47 (30.7 %)
106 (69.3 %)

–

Mitral valve Posterior leaflet
Anterior leaflet
Annulus

– 13 (19.1 %)
37 (54.4 %)
18 (26.5 %)

22 (14.5 %)
105 (68.6 %)
26 (16.9 %)

–

Aorto�mitral curtain abs. 25 (9.2 %) – 65 (42.5 %) –

Table 3
Surgical interventions and reconstruction options

Variable ARA (N=271) MVA (N=68) AMA (N=153) F (N=60)

Aortic valve Repair
Replacement

4 (1.4 %)
267 (95.6 %)

– 6 (4 %)
147 (96 %)

3 (5 %)
57(95 %)

Mitral valve Repair
Replacement

– 40 (58.8 %)
28 (41.2 %)

106 (69.3 %)
47 (30.7 %) 

1 (1.67 %)
1 (1.67 %)

Suture technique 12 (4.4 %) 27 (39.7 %) 19 (17.4 %) –

Autopericardial patch 259 (95.6 %) 41 (60.3 %) 134 (87.6 %) 60 (100 %)

Re�operation 37 (13.6 %) 9 (13.2 %) 28 (18.3 %) 6 (10 %)

Coronary artery bypass grafting 32 (11.8 %) 4 (5.89 %) 8 (5.2 %) 2 (3.4 %)
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the development of complications, and improving 
patient survival. The most common aortic valve sur-
gery procedure is aortic valve replacement (95.6 % in 
the ARA group, 96 % in the AMA group, 95 % in the F 
group). This method is necessary in cases of significant 
valve destruction, which is often observed in infective 
endocarditis. Although valve reconstruction was rarely 
used (up to 5 % in different groups), it may be prefera-
ble in patients with minimal damage and a high proba-
bility of successful restoration of valve function.

The use of autopericardial patch has proven to be 
a universal approach to restore cardiac anatomy. In 
95.6 % of cases (ARA group) and 100 % (F group), this 
technique was used to correct defects in the area of     the 
annulus fibrosus and the heart walls. The pericardial 
patch provides biocompatibility, reduces the risk of 
thrombosis and infectious complications. Regarding 
the mitral valve, reconstruction operations dominated 
in the MVA group (58.8  %), which emphasizes the 
desire for valve-preserving interventions. However, in 
the AMA and F groups, a higher proportion of valve 
replacement was observed (up to 30.7  %), which is 
associated with severe tissue damage.

Reoperations in patients with intracardiac abscess-
es are one of the most difficult aspects of infective 
endocarditis surgery. In our center, reoperations were 
performed in 10–18.3  % of cases (F, AMA, ARA 
groups), and all of these patients had previously been 
operated on in other cardiac surgical centers. They 
were brought to us with severe complications, such as 
abscesses and progressive infective endocarditis. These 
patients represented a significant surgical challenge 
due to the complexity of the anatomical lesions, the 
presence of adhesions in the areas of previous opera-
tions, as well as an increased risk of re-infection and 
failure of reconstructive interventions. Reoperations 
involved reopening the chest, which is accompanied by 
the risk of damage to the heart, great vessels or previ-
ously implanted prostheses. Recovery after such opera-
tions requires an individual approach. The difficulty 
was not only in eliminating intracardiac abscesses and 
restoring cardiac anatomy, but also in maintaining 
hemodynamic stability in patients who were often in 
critical condition. A significant proportion of reopera-
tions required the use of an autopericardial patch to 
reconstruct the damaged tissues. Such operations are 
classified as high-risk due to the combination of previ-
ous lesions, concomitant pathologies and the need for 
complex reconstructive procedures. Successful imple-
mentation of such interventions is possible only under 
the conditions of experience of a multidisciplinary 
team, modern equipment and the availability of indi-
vidual strategies for managing patients after surgery.

Coronary artery bypass grafting (CABG) was 
required in cases where concomitant ischemic heart 
disease necessitated simultaneous intervention. 

Among the study groups, CABG was performed in 
11.8 % of patients in ARA, 5.89 % in MVA, 5.2 % in 
AMA, and 3.4 % in F, reflecting variations in coronary 
involvement. The necessity of revascularization 
underscores the complexity of intracardiac abscess 
surgery, where the extent of valve destruction, fibrous 
ring involvement, and systemic complications dictate 
the surgical strategy. While valve-preserving tech-
niques are considered when feasible, extensive lesions 
often require non-preserving methods. In such cases, 
CABG plays a crucial role in optimizing long-term 
outcomes by ensuring adequate myocardial perfusion 
and reducing perioperative risks, highlighting the 
need for a multidisciplinary approach in managing 
these high-risk patients.

The analysis of 552 patients undergoing surgery 
for intracardiac abscesses highlights the complexity 
and unique challenges of these procedures (Table 4). 
In-hospital mortality within the first 30 days post-sur-
gery was 2.3  %, demonstrating the effectiveness of 
surgical intervention in this high-risk population. 
Among the most common postoperative complica-
tions, respiratory failure was observed in 23 % of cases, 
most frequently in the AMA group (33.9 %). Pacemaker 
implantation was required in 15.7 % of cases, predom-
inantly in the AMA (20.2 %) and ARA (12.9 %) groups, 
reflecting the high incidence of conduction disturbanc-
es due to extensive periannular involvement. Acute 
renal failure occurred in 10.3 % of patients, often asso-
ciated with prolonged cardiopulmonary bypass and 
systemic inflammatory response syndrome. The inci-
dence of CNS embolism remained low at 1.2 %, with 
the lowest rates in groups F and MVA.

Hospital mortality was highest in the AMA group 
(2.6  %) and lowest in the ARA group (1.8  %). Sepsis 
was the leading cause of death (46.2  %), followed by 
acute heart failure and related complications (23  %). 
Notably, no cases of infection recurrence were record-
ed, emphasizing the efficacy of the surgical approach.

Intracardiac abscess surgery represents a special-
ized and highly demanding area of cardiac surgery. The 
procedure involves multiple technical challenges, 
including complete debridement of infected tissue, 
reconstruction of the annulus fibrosus, and valve 
replacement or repair using autopericardium. The 
choice of intervention – whether valve-preserving or 
prosthetic replacement – depends on the extent of tis-
sue destruction, hemodynamic status, and presence of 
systemic complications. The use of autopericardial 
patches has proven to be a reliable strategy, ensuring 
structural integrity while reducing the risks of throm-
bosis and reinfection.

These findings underscore the necessity for an 
individualized surgical approach, considering the 
complexity of each case. The ability to successfully 
treat such severe conditions with low mortality and 
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minimal recurrence risk highlights the importance of 
surgical expertise, multidisciplinary management, 
and advanced perioperative care. Ultimately, the 
reconstruction of intracardiac abscesses is not only a 
surgical intervention but a refined combination of 
science and artistry in modern cardiac surgery.

DISCUSSION

Surgical management of intracardiac abscesses 
in infective endocarditis (IE) is a challenging task 
that requires precise decisions and specialized exper-
tise. Our 23-year experience in 552 patients has 
demonstrated that autopericardium reconstruction 
is a valuable approach, providing a low in-hospital 
mortality rate of only 2.3  %. Despite the inherent 
risks, especially in cases of multiple abscesses, the 
use of autopericardium has been shown to be effec-
tive in isolating infectious areas, ensuring bacterial 
resistance, and restoring the structural integrity of 
the fibrous rings [7]. 

The autopericardial patch technique minimizes 
hemodynamic stress while maintaining valve function, 
especially in cases of mitral valve (MVA) reconstruc-
tion [8]. Our findings suggest that this technique not 
only prevents the need for two valve replacements in 
the aortomitral junction (AMA) abscess group, but also 
shortens the operative time, reducing the risk of post-
operative complications and 30-day mortality.

It should be noted that reoperations remain a sig-
nificant risk factor for in-hospital mortality, highlight-
ing the importance of effective initial interventions.

Aortomitral junction reconstruction using autop-
ericardium is an example of a surgical innovation that 
offers unparalleled biocompatibility, resistance to 

infection, and restoration of structural integrity in 
complex cardiac surgical cases [9].

The study highlights the efficacy of autopericardi-
um in achieving favorable surgical outcomes for intra-
cardiac abscesses. Key findings include the following:

• Individualized approach: The choice between 
valve reconstruction and valve replacement is 
based on several key factors, including abscess 
size, location, and degree of tissue involvement. 
Our study analyzed in detail the characteristics of 
each case: the location of the lesion (aortic valve, 
mitral valve, aorto-mitral curtain), the extent of 
the inflammatory process, and the depth of 
destructive tissue changes. For example, large 
abscesses (>10 mm) with valve annulus involve-
ment required combined reconstruction tech-
niques using autopericardial patches. When possi-
ble, reconstruction provides better long-term 
results.
• Advanced surgical techniques: The application 
of autopericardial patches tailored to the anatomi-
cal needs of each case has enhanced the precision 
of reconstruction and facilitated more effective 
intracardiac repairs. This approach has optimized 
structural integrity while contributing to reduced 
operative time.
• Preventive strategies: Careful antiseptic proto-
cols during surgery and prolonged antibiotic ther-
apy after surgery is critical to prevent recurrence of 
infection.
Our study highlights the critical role of echocardi-

ographic assessment and careful surgical technique in 
achieving favorable outcomes. Future studies should 
continue to refine these techniques to further improve 
survival and reduce complication rates in this high-risk 
patient group [10].

Table 4
Postoperative complications and in-hospital mortality in patients undergoing cardiac surgery for intracardiac 

abscesses

Variable
ARA 

(N=271)

MVA 

(N=68)

AMA 

(N=153)

F 

(N=60)

Total 

(N=552)

Postoperative 
complications

Pacemaker implantation
Respiratory failure
CNS embolism
Acute renal failure
Bleeding

35 (12.9 %)
53 (19.5 %)

3 (1.1 %)
22 (8.1 %)
7 (5.8 %)

2 (2.9 %)
11 (16.1 %)

–
4 (5.8 %)
1 (1.4 %)

31 (20.2 %)
52 (33.9 %)

4 (2.6 %)
26 (16.9 %)

7 (4.5 %)

19 (31.6 %)
11 (18.3 %)

–
5 (8.3 %)
2 (3.3 %)

87 (15.7 %)
127 (23 %)
7 (1.2 %)

57 (10.3 %)
17 (3.07 %)

Hospital mortality 5 (1.8 %) 2 (2.9 %) 4 (2.6 %) 2 (3.3 %) 13 (2.3 %)

Lethal 
complications

Infectionr ecurrence
Acute heart failure 
CNS embolism
Respiratory failure
Sepsis 

1 (7.7 %)
1 (7.7 %)
1 (7.7 %)
1 (7.7 %)
1 (7.7 %)

–
1 (7.7 %)

–
–

1 (7.7 %)

–
1 (7.7 %)
1 (7.7 %)

–
2 (15.4 %)

–
–
–
–

2 (15.4 %)

1 (7.7 %)
3 (23 %)

2 (15.4 %)
1 (7.7 %)

6 (46.2 %)
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CONCLUSIONS

1. The surgical management of intracardiac 
abscesses in patients with infective endocarditis is a 
challenging but important step in cardiac surgery. Our 
23-year surgical experience has resulted in a low 
in-hospital mortality rate of 2.3 %. The use of autoper-
icardial patches has undeniable advantages: isolation of 
infected areas from the bloodstream, expected bacterial 
resistance and the necessary strength of the patch.

2. The use of methods of mitral valve reconstruc-
tion in infective endocarditis with intracardiac abscess-

es allows achieving excellent results in patients with its 
abscessation.

3. Repeated operations in such patients remain 
difficult, with an increased risk of postoperative com-
plications and hospital mortality.

4. Autopericardium is a cornerstone in the surgi-
cal restoration of intracardiac structures, offering a 
reliable and universal solution for the treatment of 
intracardiac abscesses. This approach not only solves 
the immediate tasks of abscess removal, but also con-
tributes to long-term structural stability and func-
tional recovery.
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Особливості перебігу періопераційного періоду в пацієнтів з інфекційним ендокардитом, 

ускладненим внутрішньосерцевим абсцедуванням

Б.Б. Собіров

ДУ «Національний інститут серцево�судинної хірургії імені М.М. Амосова НАМН України», Київ

Мета роботи – представити результати хірургічного лікування внутрішньосерцевих абсцесів при інфекційному 
ендокардиті різної локалізації. 

Матеріали і методи. Ретроспективно проаналізували 552 пацієнти із внутрішньосерцевими абсцесами, які 
ускладнювали інфекційний ендокардит, пролікованих у період з вересня 2000 року до серпня 2023 року. Ця 
когорта становила 10,8 % від усіх пацієнтів, у яких було діагностовано інфекційний ендокардит за цей період. 
Загальна група була поділена на чотири підгрупи залежно від локалізації абсцесів та додаткову групу з фістулі�
зацією абсцесів (абсцес кореня аорти (ARA), абсцес мітрального клапана (MVA), абсцес кореня аорти та мітраль�
ного клапана (AMA), фістула (F)). Усі пацієнти пройшли кардіохірургічне лікування з реконструкцією внутрішньо�
серцевих структур. 

Результати та обговорення. Збудник був ідентифікований у 272 (49,3 %) пацієнтів, з яких Staphylococcus spp.
переважав у 157 (57,9 %) випадках і Enterococcus spp. – у 57 (21,03 %) випадках. Хірургічні втручання значно від�
різнялися за складністю між групами. Час накладення аортального затискача був найменшим у групі MVA 
((115,1±4,1) хв) і найбільшим у F ((157,9±7,2) хв). Тривалість штучного кровообігу варіювалася: максимальні показни�
ки спостерігалися у групі F ((236,9±11,1) хв), що свідчить про складність хірургії в цій групі. Штучна вентиляція легень 
тривала найдовше в пацієнтів AMA ((25,07±2,60) год). Хірургічні підходи при внутрішньосерцевих абсцесах демон�
струють різноманіття стратегій відновлення структур серця. Заміна аортального клапана була основною процеду�
рою: 95,6 % (група ARA), 96 % (група AMA) і 95 % (група F). Реконструкція клапана проводилася рідше, лише у 5 % 
випадків. Автоперикардіальні латки застосовувалися у 95,6 % (група ARA) і 100 % (група F) для відновлення фіброз�
них кілець і стінок серця. Щодо мітрального клапана, то в групі MVA домінували операції з реконструкції (58,8 %), 
що підкреслює прагнення до клапанозбережних втручань. Утім у групах AMA та F частіше замінювали клапан (до 
30,7 %), що пов’язано з тяжким пошкодженням тканин. Внутрішньолікарняна летальність протягом перших 30 днів 
після операції становила 2,3 %. Госпітальна летальність була найвищою у групі AMA (2,6 %) і найнижчою – у групі 
ARA (1,8 %). 

Висновки. Тактика хірургічного лікування внутрішньосерцевих абсцесів у пацієнтів з інфекційним ендокардитом є 
складним, але важливим етапом у кардіохірургії. Наш 23�річний досвід хірургічних втручань дав змогу досягти низь�
кої госпітальної летальності на рівні 2,3 %. Використання автоперикардіальних латок має беззаперечні переваги: 
ізоляція інфікованих зон від кровоплину, очікувана бактеріальна стійкість та необхідна міцність латки. Автоперикард 
є наріжним каменем у хірургічному відновленні внутрішньосерцевих структур, який забезпечує надійне та універ�
сальне рішення для лікування внутрішньосерцевих абсцесів. Цей підхід сприяє довготривалій структурній стабільнос�
ті та функціональному відновленню.

Ключові слова: абсцес кореня аорти, інфекція мітрального клапана, фістулізація абсцесів, бактеріальна резис�
тентність, реконструкція за допомогою автоперикарда. 
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Світ без серцево-судинних захворювань 
(ССЗ) можливий, але мільйони життів 

щороку передчасно втрачаються через хвороби 
серця згідно з новим спеціальним досліджен-

ням  Global Burden of Disease (GBD) [1]. Це дослі-
дження представляє оновлену оцінку глобального, 
регіонального та національного тягаря та тенден-
цій ССЗ у 1990–2022 роках шляхом аналізу впливу 
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Сучасна роль методик коронарної фізіології 
та внутрішньосудинної візуалізації 

в перкутанному лікуванні 
ішемічної хвороби серця

М.Ю. Соколов, Д.В. Беляєва 

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології, клінічної та регенеративної медицини 
імені академіка М.Д. Стражеска» НАМН України», Київ

Ішемічна хвороба серця (ІХС) залишається провідною патологією серед серцево�судинних захворювань, 
демонструючи тенденцію до зростання захворюваності та омолодження пацієнтів. Захворюваність на ІХС зрос�
тає щороку, причому пацієнти стають молодшими, а рівень смертності підвищується. Без своєчасної діагностики 
та ефективного лікування це може призвести до катастрофічних наслідків. ІХС виникає через дисбаланс між 
потребою серцевого м’яза в кисні та його доставкою коронарним кровоплином. Своєчасна діагностика та ефек�
тивне лікування ІХС є критично важливими для запобігання катастрофічним подіям, таким як інфаркт міокарда чи 
раптова серцева смерть. Головним завданням є виявлення атеросклеротичних уражень та визначення їхнього 
ступеня. Сучасні візуалізаційні методи, зокрема внутрішньосудинне ультразвукове дослідження (IVUS) та фракцій�
ний резерв кровоплину (FFR), є високонадійними інвазивними методами для оцінки потенціалу ураження, що 
викликає ішемію, з точністю понад 90 %. Вони особливо корисні для оцінки проміжних коронарних уражень при 
стабільній ІХС. Таким чином, своєчасна діагностика та застосування сучасних методів оцінки атеросклеротичних 
уражень є ключовими для ефективного лікування ІХС та запобігання серйозним ускладненням. У статті розгляда�
ється значення візуалізаційних методів, підкріплених міжнародними багатоцентровими дослідженнями, такими як 
DEFER, FAME�1, FAME�2 та FAME�3. У представленому клінічному випадку в пацієнта з проміжним стенозом коро�
нарних артерій було проведено оцінку ураження за допомогою фракційного резерву кровоплину (FFR) та вну�
трішньосудинного ультразвукового дослідження (IVUS). FFR дає змогу визначити функціональну значущість стено�
зу, вимірюючи тиск до та після звуження, що допомагає прийняти рішення щодо необхідності реваскуляризації. 
IVUS забезпечує детальну візуалізацію внутрішньої структури судини, дозволяючи оцінити морфологію бляшки та 
ступінь стенозу.

Ключові слова: коронарна фізіологія, внутрішньосудинна візуалізація, ішемічна хвороба серця, атеросклеротич�
на бляшка, фракційний резерв кровоплину.
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ССЗ і факторів ризику. У роботі розглядаються 18 
ССЗ, зокрема ішемічна хвороба серця (ІХС), яка є 
основною причиною смерті в усьому світі та зна-
чною причиною інвалідності й зростання витрат 
на охорону здоров’я [1].

Глобальна кількість смертей від ССЗ зросла з 
12,4 млн у 1990 році до 19,8 млн у 2022-му, що відо-
бражає глобальне зростання та старіння населен-
ня, а також вплив метаболічних, екологічних і 
поведінкових ризиків, яким можна запобігти [2].

ІХС залишається основною причиною смерт-
ності від ССЗ у світі зі стандартизованим за віком 
показником на 100 000 із 108,8 випадка смерті. ІХС 
також продовжує посідати почесне місце в Україні, 
як найбільш поширене захворювання серед ССЗ та 
найпоширеніша причина смертності населення. 

ІХС – це термін, в основі якого лежить абсо-
лютна або відносна недостатність міокарда в кро-
вопостачанні серця та його споживання у кисні, 
спричиненим найчастіше ураженням коронарних 
артерій. Причина може бути різноманітна, почина-
ючи від необструктивного ураження, якщо можна 
запідозрювати АNOCA/INOCA/MINOCA, до тра-
диційно всім відомим ураженням атеросклеротич-
ної бляшки. Атеросклероз коронарних артерій вва-
жається основною причиною ІХС, при якій у стін-
ках коронарних артерій спостерігають атероскле-
ротичні зміни. В основі патогенезу атеросклерозу 
лежить ендотеліальна дисфункція та запалення 
судинної стінки [3].

Активація запальних процесів у судинній стін-
ці та дисфункції ендотеліальної тканини відбува-
ється постійно, з періодами активності та спокою. 
Незважаючи на те, що атеросклероз є системним 
захворюванням, він проявляється у вигляді вог-
нищ та вражає різні системи органів у різних паці-
єнтів із нез’ясованих причин, тому розраховувати 
на те, що цей процес зупиниться – неможливо. 

Ураження атеросклерозом не виникають ви -
падково. Гемодинамічні фактори в комбінації з 
активованим ендотелієм судин та напруги зсуву 
рідини, що створені плином крові, впливають на 
фенотип ендотеліальних клітин шляхом модуляції 
експресії генів і регуляції активності чутливих до 
потоку білків [4].

ІХС – це хронічний процес, що повільно про-
гресує і не зупиняється. Атеросклеротичні бляшки, 
яким може знадобитися понад 15 років для повного 
розвитку, зазвичай виникають у ділянках розгалу-
ження та вираженої зміни кривизни в ділянках ана-
томічних нерівностей і там, де різко змінюються 
швидкість і напрямок кровоплину. Зниження на -
пруги зсуву (shear stress) та турбулентності може 
сприяти атерогенезу в цих важливих місцях у коро-
нарних артеріях, головних гілках грудної та черевної 
аорти і магістральних судинах нижніх кінцівок [4].

Дослідження, проведене H. Samady та співав-
торами, показує, що сегменти з низькою напругою 
зсуву (shear stress) у коронарних артеріях розвива-
ють більшу прогресію бляшок і некротичного ядра 
та констриктивне ремоделювання, тоді як сегменти 
з високою напругою зсуву (shear stress) сприяють 
розвитку більшого некротичного ядра та прогресу-
ванню кальцинозу, регресії фіброзної і фіброзно-
жирової тканини та розвитку надмірного експан-
сивного ремоделювання [5]. 

Найбільш раннім патологічним ураженням 
атеросклерозу є жирова смуга, яка спостерігається 
в аорті та коронарних артеріях більшості людей до 
20 років. Жирова смужка є результатом вогнище-
вого накопичення сироваткових ліпопротеїдів в 
інтимі стінки судини. Жирова смуга може прогре-
сувати, утворюючи фіброзну бляшку, що є резуль-
татом прогресивного накопичення ліпідів, а також 
міграції та проліферації гладеньком’язових клітин 
(ГМК).

Фактор росту тромбоцитів, інсуліноподібний 
фактор росту, трансформівні фактори росту альфа 
та бета, тромбін та ангіотензин II (AII) є потужни-
ми мітогенами, які виробляються активованими 
тромбоцитами, макрофагами та дисфункціональ-
ними ендотеліальними клітинами, що характери-
зує ранній атерогенез, запалення судин і тромбоз у 
місцях руйнування ендотелію. Відносний дефіцит 
оксиду азоту, отриманого з ендотелію, ще більше 
потенціює цю проліферативну стадію дозрівання 
бляшки [4].

ГМК відповідають за відкладення позаклітин-
ного матриксу сполучної тканини та формують 
фіброзну оболонку, яка покриває серцевину з наси-
чених ліпідами пінистих клітин, позаклітинних 
ліпідів і некротичних клітинних уламків. Зростан -
ня фіброзної бляшки призводить до ремоделюван-
ня судин, прогресування звуження просвіту, ано-
малій кровоплину та порушення постачання 
кисню. Патологічне звуження просвіту коронарної 
артерії може виникнути лише тоді, коли бляшка 
обіймає понад 40  % площі, обмеженої внутріш-
ньою еластичною пластиною. Атеросклеротичні 
бляшки, що розвиваються, набувають власної 
мікросудинної мережі vasa vasorum, які схильні до 
крововиливів і сприяють прогресуванню атеро-
склерозу [6]. 

У міру прогресування пошкодження ендоте-
лію та запалення фіброатероми утворюється 
бляшка. У міру її зростання, відбувається три 
типи ремоделювання: позитивне, проміжне та 
негативне ремоделювання. Позитивне ремоделю-
вання – це зовнішнє компенсаторне ремоделю-
вання (феномен Глагова), при якому артеріальна 
стінка випинається назовні, а просвіт залишаєть-
ся непошкодженим. Такі бляшки розростаються 
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далі; однак вони зазвичай не викликають стено-
кардії, оскільки вони не стають гемодинамічно 
значущими протягом тривалого часу. Стеноз має 
бути не менше ніж 50–70 %, щоб викликати обме-
ження кровоплину та ішемію (якщо цей факт під-
тверджується тестом, що визначає фракційний 
коронарний резерв). Таким чином, такі позитивно 
реконструйовані ураження утворюють основну 
частину вразливих бляшок, ростуть роками та 
більш схильні до розриву і розвитку гострого 
коронарного синдрому, ніж стабільна стенокар-
дія, як підтверджено внутрішньосудинним уль-
тразвуковим дослідженням (ВСУЗД, англ. IVUS).

Набагато менша кількість пошкоджень майже 
не виявляє компенсаторного розширення судин, і 
атерома постійно росте всередину, викликаючи 
поступове звуження просвіту. Багато бляшок з 
початковим позитивним ремоделюванням згодом 
прогресують до стадії негативного ремоделювання, 
викликаючи звуження просвіту судин. Такі бляшки 
зазвичай призводять до розвитку стабільної стено-
кардії [4].

Більшість людей із ранньою (звуження коро-
нарних артерій менше ніж 50 %) ІХС не відчува-
ють симптомів або обмеження кровоплину. Однак 
у міру прогресування атеросклерозу можуть 
виникати симптоми. Найчастіше вони виникають 
під час фізичних вправ або емоційного стресу, 
коли потреба в кисні, що переноситься кров’ю, 
зростає [6].

Внутрішньосудинне ультразвукове 
дослідження

Саме IVUS, внутрішньосудинне ультразвукове 
дослідження, як технологія стає дедалі важливі-
шим як у клінічних, так і в дослідницьких застосу-
ваннях, і воно відіграє не  віддільну роль в еволюції 
інтервенційної кардіології та є постійним провід-
ником у сучасні дні.

IVUS – це різновид медичного методу інтрако-
ронарної візуалізації, який в основному викорис-
товується в інтервенційній кардіології для визна-
чення вимірювання судин, передпроцедурного та 
післяпроцедурного планування, виявлення проце-
дурних ускладнень, оптимізації лікування та вияв-
лення тромбу, дисекції або ступеня кальцію, мор-
фології ураження та кількісної оцінки навантажен-
ня бляшки, визначення розміру стента та оцінки 
його розширення [7, 8].

Коронароангіографія залишається стандарт-
ним методом візуалізації, але дослідження показа-
ли, що IVUS може забезпечити точніші деталі 
зображення. Лікування проміжних уражень зали-
шається терапевтичною дилемою (тобто ангіогра-
фічно помірні звуження можуть як спровокувати, 

так і не викликати ішемію). Часто ангіографічної 
картини ураження може бути мало для правильно-
го діагнозу для інтервенційних кардіологів і навіть 
досвідчені фахівці не можуть точно оцінити гемо-
динамічну  значущість проміжних або помірних 
уражень від 40  до 70 % стенозу за допомогою ангі-
ографічної оцінки. Крім того, повідомлялося про 
значні відмінності в ангіографічній інтерпретації 
тяжкості та ішемічної значущості стенозу [9]. 

IVUS отримує зображення шляхом пропускан-
ня електричного струму через п’єзоелектричний 
перетворювач, який викликає розширення та зву-
ження матеріалу, тим самим генеруючи ультразву-
кові хвилі. Ці хвилі частково відбиваються від тка-
нини та повертають енергію ультразвуку до датчи-
ка, генеруючи електричний імпульс, який перетво-
рюється на томографічні зображення.

Загальний підхід до вимірювання площі про-
світу поперечного перерізу на IVUS передбачає 
ідентифікацію просвіту судини на кожному сег-
ментованому аксіальному зображенні, вибір кіль-
кох точок уздовж межі просвіту, а потім викорис-
тання функції вимірювання для окреслення про-
світу судини. Для отримання найкращої якості 
зображення катетер має розташовуватися пара-
лельно стінці судини та центрований у просвіті; 
незначні кути можуть вплинути на точність зобра-
ження або спричинити еліптичне зображення про-
світу. 

Кальциновані ділянки артерії також можна 
легко ідентифікувати за допомогою IVUS. Від -
кладення кальцинату виглядають як тіньове від-
луння, яке перешкоджає проникненню ультраз-
вуку (також відоме як «акустичне затемнення»). 
Оскільки IVUS не проникає через кальцій, тов-
щину кальцію неможливо оцінити, однак дугу 
окружності кальцію можна виміряти в градусах 
[10, 11].

IVUS використовується під час перкутанного 
коронарного втручання (ПКВ) протягом трьох деся-
тиліть, переважно як допоміжний діагностичний 
пристрій для оцінки ураження, тяжкості захворю-
вання, розмірів просвіту та встановлення стен-
та.  Нещодавнє ретроспективне дослідження Medi -
care за участю 105 787 пацієнтів, яким проводили 
ПКВ під контролем IVUS, надало додаткові докази 
користі, продемонструвавши, що використання 
внутрішньосудинного дослідження було пов’язане 
із статистично значущо нижчими показниками 
смертності, інфаркту міокарда (ІМ) та повторної 
реваскуляризації як через 1 рік, так і через середній 
період спостереження (3,7 року) [12].

Незважаючи на те, що фракційний резерв кро-
воплину (FFR) вважається золотим стандартом для 
оцінки проміжного ураження, кілька досліджень 
повідомили про досить хорошу кореляцію між ана-



43ОглядиМ.Ю. Соколов, Д.В. Беляєва

томічними даними IVUS й  ішемією  за фізіологіч-
ними оцінками [13–15]. 

Фракційний резерв кровоплину 

FFR визначається як співвідношення між мак-
симальним кровоплином у коронарній артерії зі 
стенотичним ураженням і максимальним крово-
плином у тій самій артерії за відсутності стенозу. 

Обґрунтування використання FFR полягає в 
тому, що коронарографія не може точно передба-
чити гемодинамічну значущість уражень зі стено-
зом діаметром < 90  %. Значення ≤ 0,80 зазвичай 
вважається значущим. Було показано, що FFR 
покращує насамперед віддалені результати ліку-
вання пацієнтів із багатосудинним ураженням, 
якщо показання щодо ПКВ визначають за даними 
FFR, порівняно з пацієнтами, яким проводили 
втручання на основі лише ангіографічних показни-
ків [16].

У коронарній артерії без стенозів  тиск у 
початкових та кінцевих сегментах має бути одна-
ковим. З прогресуванням дискретного епікарді-
ального стенозу спостерігатиметься падіння тис  -
ку за місцем ураження в стані спокою або гіпере-
мії, залежно від тяжкості артеріального звуження. 
У стані спокою у такого пацієнта міокардіальний 
кровоплин у спокої підтримується безперервною 
зміною мікросудинного опору дистально від сте-
нозу. Ця постійна авторегуляція створює стан, 
коли дистальний опір і, отже, градієнт тиску в 
ураженні є змінними та нелінійними порівняно з 
коронарним кровоплином. Шляхом фармаколо-
гічної індукції максимальної коронарної мікро-
васкулярної вазодилатації (тобто гіперемії) коро-
нарний опір знижується до мінімального стабіль-
ного стану [16].

FFR оцінюють за допомогою датчика, який 
просувають через коронарне ураження, розташо-
вуючи його принаймні на 3 см дистальніше.  Далі 
потрібно індукувати максимальний стан гіперемії 
за допомогою будь-яких із рекомендованих на цей 
момент судинорозширювальних засобів (аденозин 
або АТФ, папаверин) [17].

У пацієнтів із багатосудинним ураженням усі 
розглянуті артеріальні сегменти можна досліджу-
вати на ішемічну значущість аналогічно, а план 
перкутанної чи оптимальної медикаментозної 
терапії можна визначати на основі вираженості 
ІХС. У разі серійного ураження артерії спочатку 
лікують ураження, яке викликає максимальне 
падіння тиску, і FFR вимірюють повторно для 
визначення гемодинамічної  значущості залишко-
вого захворювання.

У дослідженні значення FFR < 0,75 визначило 
наявність зворотної ішемії з 93 % точністю (чутли-

вість 88  %, специфічність 100  %, позитивна про-
гностична цінність 100 %, негативна прогностична 
цінність 88 %) для одного дискретного стенозу. 

Раніше вважалося, що значення FFR від 0,75 до 
0,80 свідчило про так звану сіру зону. На сьогодні 
вона не має значення, адже було проведено дослі-
дження і ці дані були переглянуті. 

Дослідження DEFER було першим рандомізо-
ваним контрольованим дослідженням придатності 
FFR для проведення коронарних втручань [18]. 
Мета дослідження DEFER полягала в тому, щоб 
порівняти відстрочку та результати ПКВ при ана-
томічному проміжному, але функціональному сте-
нозі, на що вказує FFR ≥ 0,75.

У 325 пацієнтів із проміжним стенозом, яким 
призначено ПКВ, FFR вимірювали безпосередньо 
перед плановим втручанням. Якщо FFR становив 
≥  0,75, пацієнтів випадковим чином розподіляли 
на відкладення (група Defer; n=91) або виконання 
(група Perform; n=90) ПКВ. Якщо FFR становила 
<  0,75, ПКВ проводили, як планувалося (контроль-
на група; n=144) [18].

Пацієнтів зараховували, якщо вони відповіда-
ли двом критеріям залучення: направлення на пла-
нове ПКВ при одному ангіографічно значущому de 
novo стенозі (> 50 % зменшення діаметра за візуаль-
ною оцінкою) у нативній коронарній артерії з 
контрольним діаметром > 2,5 мм і відсутність пере-
конливих доказів ішемії, підтверджених неінвазив-
ним тестуванням протягом останніх 2 місяців. 
Основними критеріями незалучення були повна 
оклюзія цільової артерії, ІМ або нестабільна стено-
кардія [18].

Первинною кінцевою точкою була відсутність 
серйозних несприятливих серцевих подій (смерть, 
ІМ та повторна реваскуляризація) після 2 років 
спостереження, а 5-річне спостереження було вто-
ринною кінцевою точкою. Від початку дослідження 
DEFER не було розраховане на 15-річне спостере-
ження і апріорна гіпотеза для такого довгостроко-
вого спостереження не була визначена. 15-річне 
спостереження було додано пізніше через важли-
вість розуміння віддалених клінічних результатів 
після реваскуляризації під контролем FFR [18].

П’ятирічне спостереження за результатами 
до  слідження DEFER показало, що результат після 
відкладення ПКВ при проміжному коронарному 
стенозі,  на основі результату FFR ≥ 0,75 є задо-
вільним і не покращується стентуванням. Метою 
цього дослідження було дослідити обґрунтова-
ність цієї позиції в дуже довгостроковій перспек-
тиві. До 5 років не було різниці щодо смертності, 
ІМ або реваскуляризації, пов’язаної з відстроче-
ним втручанням. Не було виявлено відмінностей 
ні щодо функціонального класу, ні щодо застосу-
вання ліків [19]. 
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Дослідження DEFER після 15-річного спосте-
реження показало, що безпечно та бажано уникати 
або відкладати стентування уражень із FFR > 0,75. 
Така стратегія була пов’язана з меншим ризиком 
смерті та ІМ (менше ніж 1 % на рік), ніж рутинна 
реваскуляризація [19]. 

У дослідженні Fractional Flow Reservus Versus 
Angiography for Multivessel Evaluation (FAME) ПКВ 
під контролем показників FFR покращило резуль-
тат порівняно з ПКВ під контролем ангіографії 
протягом 1 року спостереження [25].

Пацієнти (віком ≥ 18 років) із багатосудинним 
ураженням коронарних артерій були випадковим 
чином розподілені на ПКВ під контролем ангіогра-
фії або ПКВ під контролем показників FFR. Перед 
рандомізацією на ангіограмі були виявлені стенози, 
які потребували ПКВ, та визначені всі ураження зі 
ступенем стенозу щонайменше 50  % шляхом візу-
альної /ангіографічної оцінки, у якій розглядається 
імплантація стента. Ці стенози відзначаються на 
схемі коронарних артерій перед рандомізацією [20].

Після цього виконується рандомізація до стра-
тегії під контролем FFR або стратегії під контролем 
ангіографії. Якщо пацієнта рандомізують до стра-
тегії під контролем ангіографії, усі ураження, за -
значені заздалегідь, будуть стентовані за допомо-
гою стентів з лікарським покриттям (DES). Якщо 
пацієнта віднесено до групи під контролем FFR, то 
FFR вимірюється в усіх ураженнях і стентуються 
лише ураження з FFR ≤ 0,80 [20]. 

У цьому дослідженні 1005 пацієнтів були 
випадковим чином розподілені на ПКВ під кон -
тролем FFR або ангіографії та спостерігалися про-
тягом 1 року [20].

Основні несприятливі серцеві події через 1 рік 
виникли у 13,2  % пацієнтів у групі під контролем 
FFR та у 18,3  % у групі під контролем ангіографії 
(p=0,02). Рівень смерті або ІМ становив 7,3  % у 
групі під контролем FFR проти 11,1  % у групі під 
контролем ангіографії (p=0,04). Частка пацієнтів, у 
яких не було стенокардії, була подібною між двома 
групами (81  проти 78  % відповідно;  p=0,20). 
Скориговані результати спрямовані на якість 
життя були дещо вищими в групі під контролем 
FFR (0,853 проти 0,838; p=0,2) [20].

Отже, основним висновком дослідження 
FAME є те, що ПКВ під контролем FFR у пацієнтів 
із багатосудинною коронарною хворобою є од -
нією з тих рідкісних ситуацій, у яких нова техно-
логія покращує результати через 1 рік порівняно з 
традиційною стратегією ангіографічного контро-
лю [20].

У наступному дослідженні перевіряли припу-
щення, що ПКВ під контролем даних FFR, як 
початкове лікування пацієнтів зі стабільною ІХС 
буде ефективніше, ніж медикаментозна терапія.

У дослідження FAME-2 були залучені стабільні 
пацієнти, які були відповідними кандидатами на 
ПКВ і мали ангіографічні докази ІХС. Якщо FFR 
становив ≤ 0,80, їх рандомізували до проведення 
ПКВ або оптимальної медикаментозної терапії 
(OMT). Якщо FFR був > 0,80, вони були занесені до 
реєстру. Всі пацієнти, які перенесли ПКВ, отрима-
ли DES другого покоління [21].

Усі пацієнти отримували лікування ацетилса-
ліциловою кислотою у дозі 80–325 мг на добу, 
β-адреноблокаторами, інгібіторами ангіотензинпе-
ретворювального ферменту / блокаторами рецеп-
торів ангіотензину та статинами. Пацієнтам, ран-
домізованим для ПКВ, перед процедурою вводили 
навантажувальні дози 325 мг ацетилсаліцилової 
кислоти та 600 мг клопідогрелю. Усі пацієнти з ПКВ 
отримували мінімум 75 мг клопідогрелю на день 
протягом 12 місяців [21, 22].

Загалом було зареєстровано 888 пацієнтів. 
Випробування було припинено достроково після 
того, як проміжні аналізи продемонстрували явну 
перевагу групи ПКВ + ОМТ над групою ОМТ. На 
той час 447 пацієнтів були рандомізовані на ПКВ + 
ОМТ і 441 – лише на ОМТ. Базові характеристики 
в обох групах були досить подібними. Приблизно 
27  % мали цукровий діабет, 10  % – захворювання 
периферійних артерій, 37 % – перенесли раніше ІМ 
і 17,5 % – попереднє ПКВ. У більшості (45 %) паці-
єнтів була стенокардія II класу за Канадським сер-
цево-судинним товариством (CCS); у близько 7 %  – 
IV класу, у 20  % – I класу. Приблизно 57  % мали 
односудинне ураження, 34 % – двосудинне, 65 % – 
ураження проксимальної/середньої лівої передньої 
низхідної артерії. У групі ПКВ було розглянуто 
1601 стеноз, з яких 1304 (76,3  %) мали FFR ≤ 0,80 
[21, 22].

Первинна кінцева точка MACE смерть/ІМ/
невідкладна реваскуляризація була значно ниж-
чою в групі ПКВ + ОМТ порівняно з групою ОМТ 
(4,3 проти 12,7 %). Це було зумовлено переважно 
значним зниженням потреби в терміновій ревас-
куляризації (1,6 проти 11,1 %, р<0,001); показники 
смертності (0,2  проти 0,7  %, р=0,31) та ІМ 
(3,4  проти 3,2  %, р=0,89) були подібними. 
Невідкладну реваскуляризацію проводили при 
нестабільній стенокардії (51,8  %), ІМ (21,4  %) та 
нестабільній стенокардії з ознаками ішемії на ЕКГ 
(26,8 %). Неургентні реваскуляризації також були 
нижчими в групі FFR (1,6  проти 8,6  %, p<0,001) 
[21, 22]. 

При аналізі орієнтирів результати були більш 
виразними через 7 днів після рандомізації порівня-
но з попередніми. Пацієнти зі значеннями уражен-
ня FFR < 0,65, як виявилося, отримали навіть біль-
шу користь (p для взаємодії = 0,01). Спостерігалося 
значне покращання класу стенокардії за CCS порів-
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няно з початковим рівнем у групі ПКВ + ОМТ 
порівняно з групою ОМТ через 30 днів і 6 місяців 
[21, 22].

Результати цього дослідження свідчать про те, 
що в пацієнтів з ангіографічними ознаками ІХС 
ПКВ під контролем FFR додатково до ОМТ є кра-
щим, ніж лише ОМТ, у лікуванні пацієнтів зі ста-
більною стенокардією. Ця різниця зумовлена   зна-
чним зменшенням потреби в терміновій реваску-
ляризації при симптомах гострого коронарного 
синдрому. Також спостерігається значне зменшен-
ня симптомів стенокардії протягом 5 років спосте-
реження. За результатами реєстру також виявля-
ється, що пацієнти з ознаками ангіографічно зна-
чущого стенозу, але негативним результатом FFR 
та лише OMT асоціювалися  з низькою частотою 
серце-судинних подій. [22].

Таким чином, результати FAME 2 вказують на 
те, що наявність значної очевидної ішемії (як за -
значено в позитивному тесті FFR) є важливою для 
стратифікації пацієнтів за ризиком перед прове-
денням ПКВ. Результати контрольного аналізу 
через 7 днів демонструють значне зниження не 
лише комбінованої кінцевої точки, але й смерті/ІМ 
через 2 роки.

Дослідження FAME 3 – це багатоцентрове між-
народне рандомізоване контрольоване досліджен-
ня не меншої ефективності. Усі пацієнти з багато-
судинним ураженням (без ураження стовбура лівої 
коронарної артерії, ЛКА) були рандомізовані для 
проведення ПКВ під контролем FFR або аортоко-
ронарного шунтування (АКШ) [23].

Первинною кінцевою точкою було виникнен-
ня протягом 1 року великої несприятливої   серце-
вої або цереброваскулярної події, визначеної як 
смерть з будь-якої причини, ІМ, інсульт або 
повторна реваскуляризація. ІМ визначали як про-
цедурний або спонтанний [24]. Вторинні кінцеві 
точки містили смерть, ІМ або інсульт [24].

Основним критерієм залучення пацієнтів було 
наявність трьохсудинного ураження коронарних 
артерій, зі стенозом принаймні 50  % діаметра за 
візуальною оцінкою в кожній із трьох основних 
епікардіальних судин або основних бічних гілок, 
але без залучення стовбура лівої коронарної арте-
рії, стеноз також мав бути придатним для реваску-
ляризації за допомогою ПКВ або АКШ [24].

АКШ проводили відповідно до стандартної 
практики, рекомендували повну реваскуляризацію. 
Оцінка FFR для орієнтації на АКШ не була 
обов’язковою. Усі пацієнти, призначені для прове-
дення ПКВ, спочатку пройшли оцінку FFR із вну-
трішньовенного або внутрішньокоронарного вве-
дення аденозину. У протоколі зазначено, що тільки 
стенози з FFR 0,80 або нижче мають лікуватися за 
допомогою ПКВ, яке виконувалося з використан-

ням міцних полімерних стентів із зотаролімусом 
(Resolute Integrity або Resolute Onyx, Medtronic) [24].

З 1500 зареєстрованих пацієнтів 757 випадко-
вим чином розподілили для проведення ПКВ, а 
743  – для АКШ. Середній вік пацієнтів становив 65 
років, 29 % пацієнтів мали діабет, 39 % – гострий 
коронарний синдром, а 13 % перенесли попереднє 
ПКВ. У середньому пацієнти мали 4,3 ураження; 
22 % пацієнтів мали принаймні одну судину з хро-
нічною тотальною оклюзією, а 68 % мали принай-
мні одне біфуркаційне ураження. Середня оцінка 
SYNTAX була 26 [24].

Частота комбінованої первинної кінцевої 
точки протягом 1 року становила 10,6 % серед паці-
єнтів, рандомізованих для проведення ПКВ під 
контролем FFR, і 6,9 % серед тих, яким призначено 
АКШ. Частота смерті, ІМ чи інсульту становила 
7,3 % у групі ПКВ під контролем FFR і 5,2 % у групі 
АКШ. Частота великих кровотеч, аритмій та 
гострого ураження нирок була вищою в групі 
АКШ, ніж у групі ПКВ під контролем FFR [24].

Не було очевидних відмінностей між групами 
щодо медикаментозної терапії через 1 рік, за винят-
ком більшого відсотка пацієнтів у групі ПКВ під 
контролем FFR, які отримували подвійну антитром-
боцитарну терапію та нітрати. Пацієнти, випадково 
призначені для проведення АКШ, мали довше пере-
бування в стаціонарі та більшу частоту сильних 
кровотеч, аритмій, гострого ураження нирок та 
повторної госпіталізації протягом 30 днів [24].

Основний висновок дослідження полягає в 
тому, що в пацієнтів з ангіографічно виявленим 
трисудинним ураженням коронарних артерій ПКВ 
під контролем FFR не відповідало встановленому 
критерію негіршої ефективності щодо первинної 
комбінованої кінцевої точки. Після АКШ спостері-
гали нижчу частоту смерті, ІМ, інсульту або 
повторної реваскуляризації через 1 рік, ніж після 
ПКВ під контролем FFR, у якому використовували-
ся стенти із зотаролімусом. Частота вторинної кін-
цевої точки смерті, ІМ або інсульту та кожного 
окремого компонента первинної кінцевої точки 
істотно не відрізнялася між двома групами [24].

У багатоцентровому, рандомізованому, кон -
трольованому дослідженні FAVOR III (порівняння 
ПКВ у пацієнтів з ІХС під контролем кількісного 
кровоплину (QFR) та ПКВ під контролем ангіогра-
фії) у Китаї вибір уражень на основі кількісного 
співвідношення кровоплину (QFR) покращив 
1-річні клінічні результати порівняно зі звичайним 
ангіографічним контролем ПКВ [25].

Дослідження мало достатню базу для виявлен-
ня того, чи перевершує первинний результат стра-
тегії ПКВ під контролем QFR стандартну стратегію 
ПКВ під контролем ангіографії. Гіпотеза полягала в 
тому, що стратегія ПКВ під контролем QFR має 
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кращий клінічний результат за оцінкою частоти 
серйозних побічних серцевих подій (MACE), ви -
значених як сукупність смертності від усіх причин, 
будь-якого ІМ та будь-якої реваскуляризації, спри-
чиненої ішемією, через один рік, ніж стандартна 
стратегія ПКВ під контролем ангіографії. Якщо 
буде показано, що стратегія під контролем QFR є 
кращою, має менші клінічні витрати та кращий 
клінічний результат, ніж стратегія під контролем 
ангіографії, то це буде краща стратегія для інвазив-
ної функціональної оцінки стенозу коронарної 
артерії [25].

Кількісний коефіцієнт потоку (QFR) – це 
новий обчислювальний фізіологічний показник 
на основі ангіографії, який має підтверджену 
високу точність і відтворюваність у визначенні 
гемодинамічно значущих коронарних стенозів 
порівняно з FFR як еталонним показником [26].

Для залучення розглядалися дорослі пацієнти 
зі стабільною або нестабільною стенокардією або 
пацієнти, які мали ІМ через ≥ 72 години, в яких 
було заплановано ПКВ на основі стандартних вка-
зівок ангіографії. Ангіографічні критерії залучення 
вимагали принаймні 1 ураження зі стенозом від 
50  до 90  % у коронарній артерії з діаметром кон-
трольної судини ≥ 2,5 мм за візуальною оцінкою 
місцевими дослідниками. Пацієнти не відповідали 
критеріям, якщо у них була тяжка серцева недо-
статність, важка хронічна хвороба нирок (розрахо-
вана швидкість клубочкової фільтрації < 45 
мл/кг/1,73 м2), алергія на контраст або досліджува-
ні препарати, вагітність або очікувана тривалість 
життя < 1 року. До ангіографічних критеріїв неза-
лучення належали звивистість судини, перекриття 
судин або субоптимальна ангіографія, яка, ймовір-
но, перешкоджає визначенню QFR [26].

Пацієнти були випадковим чином розподілені 
на QFR або ангіографію у співвідношенні 1 : 1, стра-
тифіковані за цукровим діабетом, багатосудинним 
ураженням, наявністю будь-якої судини зі стено-
зом діаметра > 90  % зі ступенем кровоплину за 
TIMI [26].

У групі під контролем QFR дослідники на кож-
ній ділянці виміряли онлайн QFR у всіх цільових 
судинах за допомогою 2 прогонів ангіографічного 
зображення з мінімальним розривом 25° під кутом 
проєкції. Потім дані QFR були передані в систему 
AngioPlus (Pulse Medical) для розрахунку QFR у 
реальному часі. ПКВ потім виконували, лише якщо 
QFR становив ≤ 0,80 або ураження було зі стенозом 
> 90 %. Якщо всі ураження мали QFR > 0,80 і стеноз 
≤ 90  %, ПКВ було відкладено, і пацієнта лікували 
лише медикаментозною терапією [26].

У групі під контролем ангіографії ПКВ прово-
дили на основі візуальної ангіографічної оцінки 

відповідно до стандартної практики в кожному 
центрі-учаснику. В обох групах поетапні процеду-
ри ПКВ протягом 60 днів були дозволені для бага-
тосудинного захворювання. 

Під час спостереження в обох групах була 
потрібна оптимальна медикаментозна терапія. 
Контрольна ангіографія виконана за стандартними 
клінічними показаннями в обох групах. Під час 
цих процедур FFR або iFR були дозволені на обох 
руках, якщо це було клінічно показано, але QFR не 
рекомендовано. На сьогодні завершено 2-річне 
спостереження за всіма пацієнтами [26].

Первинною кінцевою точкою дослідження 
була 1-річна частота виявлення великих побічних 
серцевих подій (MACE), визначена як сукупність 
частоти смерті від усіх причин, ІМ або реваскуля-
ризації, спричиненої ішемією (IDR). Основною 
вторинною кінцевою точкою була 1-річна частота 
MACE, за винятком перипроцедурного ІМ, що 
виникає внаслідок індексних або запланованих 
поетапних процедур. Інші вторинні кінцеві точки 
містили MACE та його окремі компоненти через 2 
роки [26].

Дворічне спостереження було доступним у 
98,3 % пацієнтів із середнім періодом спостережен-
ня 728 днів. MACE протягом 2 років виник у 8,5 % 
пацієнтів у групі під контролем QFR і у 12,5 % паці-
єнтів у групі під контролем ангіографії (p<0,0001). 
Відповідні 2-річні показники MACE без урахуван-
ня перипроцедурного ІМ становили 5,8 проти 8,8 % 
(p=0,0004). 2-річна частота MACE в групі під кон -
тролем QFR була постійно нижчою, ніж у групі під 
контролем ангіографії [26].

Отже, FFR вважається єдиним високонадій-
ним інвазивним методом для оцінки потенціалу 
ураження, що викликає ішемію, з точністю понад 
90 %. Корисний для оцінки проміжних коронарних 
уражень при стабільній ІХС, особливо у таких 
ситуаціях: ураження стовбура лівої коронарної 
артерії, при біфуркаційних ураженнях, остіальних, 
серійних та дифузних ураженнях.

Клінічний випадок

До відділення інтервенційної кардіології та 
реперфузійної терапії був переведений пацієнт 
(07.11.2024) з підозрою на ураження коронарних 
артерій для проведення коронарографії і підтвер-
дження діагнозу ІХС. Пацієнт Х., 44 років, з від-
сутніми типовими скаргами при стенокардії, 
такими як тиснучий біль за грудниною чи відчут-
тя дискомфорту, іноді відчував задишку при над-
мірному фізичному навантаженні, але не надавав 
цьому значення, адже у дитинстві мав часті напа-
ди бронхоспазму та великий стаж куріння (понад 
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20 років). З основних скарг можна виділити 
постійне стійке підвищення артеріального тиску 
(АТ) до 200/100 мм рт. ст. 

З анамнезу хвороби відомо, що останні 10 
років прогресує артеріальна гіпертензія, і, за від-
сутності антигіпертензивної терапії, його стан 
погіршувався з літа 2022 року. Щодня АТ фіксува-
лося на рівні 170–200/100–110 мм рт. ст. Звернувся 
до кардіолога, постійно приймає небіволол/гідро-
хлоротіазид 5/12,5 мг, амлодипін 10 мг, розуваста-
тин/езетиміб 10/10 мг.

Зі слів пацієнта, сімейний анамнез обтяжений, 
батько та мати, близькі родичі померли від рапто-
вої серцевої смерті. В анамнезі бронхіальна астма в 
дитинстві. 

Під час обстеження лабораторні показники в 
межах норми. Під час ехокардіографії визначили: 
корінь аорти становить 3,3 см, площа лівого перед-
сердя (ЛП) – 22,2 см2, індекс площі ЛП – 33,8  см2, 
площа правого передсердя (ПП) – 17,1  см2, кінце-
водіастолічний розмір – 5,4 см, кінцеводіастоліч-
ний об’єм – 114 мл, кінцевосистолічний об’єм – 
47  мл, фракція викиду лівого шлуночка – 59  %, 
товщина міжшлуночкової перегородки – 1,3  см, 
товщина задньої стінки – 1,15 см, індекс маси міо-
карда лівого шлуночка – 133 г/м2, розмір правого 
шлуночка – 8,0×3,5 см, TAPSE – 22 мм, діаметр леге-
невої артерії – 2,5 см, систолічний тиск у легеневій 
артерії – 24 мм рт. ст., Е/А – 1,5, ДТ – 150. 
Візуалізується: легка недостатність трикуспідаль-
ного клапана, клапана легеневої аорти, потовщен-
ня стінок лівого шлуночка, порожнини серця не 
розширені, систолічна функція лівого та правого 
шлуночків задовільна. 

За стандартами оцінки ступеня вираженості 
ІХС та диференційної діагностики пацієнту було 
проведено тест із дозованим фізичним наванта-
женням, а саме тредміл-тест компанії Shiller 
(Німеччина). За стандартним протоколом Bruce, 
пацієнт виконав 10,1 METs. Час виконання тесту  – 
7 хвилин 52 секунди. Вихідна частота серцевих 
скорочень (ЧСС) становила 59  за 1 хв, рівень 
АТ  – 110/70 мм рт. ст. Проба була зупинена через 
досягнення цільового навантаження. Ангінозного 
болю та порушень процесів реполяризації не 
зафіксовано. 

При проведенні коронароангіографії лівої 
коронарної артерії (ЛКА) у стандартній проєкції 
визначається ураження проксимального сегмента 
передньої міжшлуночкової артерії (ПМШГ ЛКА) з 
ознаками помірного кальцинозу зі стенотичним 
звуженням просвіту артерії 60  % (рис. 1А). При 
виконанні ангіографії ЛКА у спеціальних проєкці-
ях, а саме у правій та у лівій косій проєкції з крані-
альною ангуляцією детальніше візуалізується 
помірний стеноз ПМШГ ЛКА – 60  % з ознаками 

 

 

 

Рис. 1. Коронарограма пацієнта без стандартних 

симптомів стенокардії, але з ознаками коронарно-

го атеросклерозу. А – оглядова коронарограма 

пацієнта П. у прямій проєкції; Б – коронарограма 

пацієнта П. у правій косій проєкції з краніальною 

ангуляцією (стрілками вказаний помірний стеноз  – 

60 %); В – коронарограма пацієнта П. у лівій косій 

проєкції з краніальною ангуляцією (стрілками вка-

заний помірний стеноз 60 % з ознаками ексцен-

тричності). Пояснення в тексті.
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ексцентричності атеросклеротичної бляшки 
(рис.  1Б, 1В). 

Враховуючи помірне та дифузне ураження 
проксимального сегмента ПМШГ ЛКА, з огляду на 
високу значущість цього сегмента для кровопоста-
чання міокарда та з метою оцінки гемодинамічної 
значущості виявленого стенозу визначали діасто-
лічний коефіцієнт без гіперемії (DFR) та FFR 
ПМШГ ЛКА. 

DFR є сучасним методом оцінки ступеня сте-
нозу коронарних артерій, який дозволяє уникнути 
фармакологічно індукованої гіперемії. Ця методи-
ка ґрунтується на вимірюванні градієнта тиску до і 
після стенозу в період діастоли протягом п’яти 
послідовних серцевих циклів.

Ключовою перевагою DFR є спрощення про-
цедури порівняно з FFR, оскільки для проведення 
дослідження немає необхідності застосовувати 
гіперемічні препарати, зокрема аденозин.

Критичним показником є значення DFR 
< 0,89, що свідчить про гемодинамічно значущий 
стеноз. У представленому клінічному випадку 
значення DFR становило 0,78 (при нормі > 0,89), 
що підтвердило наявність істотного порушення 

Рис. 2. Результати визначення фракційного коро-

нарного резерву (FFR). А – показники тесту FFR 

без використання гіперемічного навантаження 

(DFR); Б – показники тесту FFR на тлі вираженої 

гіперемії. Пояснення в тексті.

  

  

  

Рис. 3. Дані внутрішньосудинного ультразвуко-

вого дослідження (IVUS). А/Б – поперечний зріз 

у зоні найбільш звуженого сегмента коронарної 

артерії, біла лінія – контур просвіту артерії по 

м’язовому шару (реальний просвіт судини без 

урахування об’єму атеросклеротичної бляшки), 

червоний колір – контур реального просвіту 

артерії з урахуванням об’єму атеросклеротич-

ної бляшки); В/Г – поперечний зріз у зоні роз-

ташування «ліпідного озера» у структурі атеро-

склеротичної бляшки, контур жовтого кольору із 

заповненням – тінь «ліпідного озера», червоний 

колір  – контур реального просвіту артерії з ура-

хуванням об’єму атеросклеротичної бляшки; 

Д/Е  – поперечний зріз у зоні розташування 

іншого «ліпідного озера» більш проксимального 

фрагмента структури атеросклеротичної бляш-

ки, контур жовтого кольору із заповненням – 

тінь «ліпідного озера», червоний колір – контур 

реального просвіту артерії з урахуванням 

об’єму атеросклеротичної бляшки.

 

 
Проба з 

аденозином
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коронарного кровообігу (рис. 2А). Отримані дані 
стали також підставою для ухвалення рішення 
про необхідність проведення інтервенційного 
втручання.

При проведенні FFR використовували облад-
нання компанії Boston Scientific (США). За стан-
дартною методикою, для індукції максимальної 
гіперемії в зоні ураження було введено натрій аде-
нозинфосфат (АТФ) зі швидкістю 140 мкг/кг/хв. 
Результат дослідження становив 0,60 (при нормі 
> 0,80) (рис. 2Б). Стенотичне ураження у ПМШГ 
ЛКА розцінене як гемодинамічно значуще. 

З огляду на таку невідповідність між ангіогра-
фічними даними та різко зниженим функціональ-
ним резервом, з метою уточнення морфології 
ураження, вирішили провести внутрішньосудин-
не ультразвукове дослідження (intravascular 
ultrasound – IVUS), використовуючи обладнання 
компанії Boston Scientific (США). 

За стандартною методикою, за допомогою 
коронарного катетера з ультразвуковим датчиком 
було проведено дослідження передньої міжшлу-
ночкової гілки. У зоні звуження було виявлено 
атеросклеротичну бляшку (рис. 3А, 3Б), яка пред-
ставлена в поперечному зрізі в ділянці найбільшо-
го стенозу коронарної артерії. Структура бляшки 
має змішаний характер (ліпідно-фіброзну) з озна-
ками помірно вираженого кальцинозу (до 180° у 
дистальному сегменті бляшки), з великим «ліпід-
ним озером» (рис. 3В, 3Г, 3Д, 3Е) у проксимальному 

сегменті та загальною протяжністю бляшки 33 мм. 
Ступінь стенозування становив 72 % у прокси-
мальному та 75 % у дистальному сегментах ура-
ження. 

З огляду на дані FFR та IVUS, результати про-
ведених досліджень, ця ділянка розцінюється як 
потенційно небезпечна. І якщо її залишити без 
інтервенційних втручань, це може прискорити 
збільшення атеросклеротичної бляшки та в май-
бутньому підвищити ризик оклюзії артерії, набли-
жуючи розвиток, у кращому випадку, ІМ. 

Визначення тактики реваскуляризації було 
пріоритетним питанням. Пацієнту було виконано 
стентування проксимального сегмента ПМШГ 
ЛКА (рис. 4) за допомогою стента з лікарським 
покриттям XIENCE Sierra 3,5×38 мм. Після цього 

Рис. 4. Коронарограма пацієнта без стандартних 

симптомів стенокардії, але з ознаками коронарно-

го атеросклерозу після проведення коронарного 

стентування з використанням стента з лікарським 

покриттям.

  

  

Рис. 5. Дані внутрішньосудинного ультразвукового 

дослідження (IVUS). А/Б – на поперечному зрізі 

чітко визначаються ознаки мальпозиції (неповне 

прилягання бpанш стента до стінки артерії) дис-

тальної частини стента, білим кольором визначено 

бранші стента, жовтими стрілками вказані місця 

мальпозиції стента щодо стінки артерії; червоний 

колір – контур реального просвіту артерії (стінка 

судини); В/Г – на поперечному зрізі чітко визна-

чаються ознаки мальпозиції (неповне прилягання 

бранш стента до стінки артерії) середньої частини 

стента, білим кольором визначені бранші стента, 

жовтими стрілками вказані місця мальпозиції стен-

та щодо стінки артерії; червоний колір – контур 

реального просвіту артерії (стінка судини).
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була проведена проксимальна оптимізація стента 
(POT) балоном Sprinter Legend RX 4,0×20 мм. 

Для ангіографічної оцінки імплантації стента 
повторно провели IVUS для визначення ступеня 
оптимальності встановлення стента. При виконан-
ні повторного дослідження IVUS було виявлено 
мальпозицію – неповне прилягання бранша стента 
до стінки судини в дистальному (рис. 5А, 5Б) та 
середньому (рис. 5В, 5Г) сегментах бляшки, тому 
для повноти реваскуляризації було проведено 
повторну серію ангіопластик (рис. 6) балоном 
Sprinter Legend RX 4,0×20 мм під високим тиском 
(18 Атм). 

На відміну від авторів, які підтримують страте-
гію IVUS при ПКВ з BMS, дослідження, що оціню-
ють рекомендації IVUS при ПКВ зі стентом з лікар-
ським покриттям (DES), здебільшого обмежуються 
ретроспективними дослідженнями, без жод-
них  рандомізованих контрольованих дослі-
джень,  що демонструють покращання клінічних 
результатів. Недавній ретроспективний аналіз 250 
пацієнтів, яким проводили ПКВ з DES, не показав 
істотної різниці в рестенозі з оптимальним розши-
ренням стента та без нього [27, 28, 29].

Менші площі стентів постійно асоціюються з 
вищою частотою тромбозу стента, що свідчить про 
те, що недостатнє розширення стента відіграє 
велику роль у патогенезі як раннього, так і пізнього 
тромбозу стента. У 7484 пацієнтів, яким проводили 
ПКВ з BMS, ранні тромбози найчастіше асоціюва-
лися з недостатньою площею просвіту після про-
цедури. Подібним чином кілька невеликих дослі-
джень в епоху DES продемонстрували, що недо-
статнє розширення стента пов’язане з раннім і 
пізнім тромбозом стента [27, 28, 29].

У 15 пацієнтів із раннім тромбозом стента 
після імплантації DES MSA ((4,3±1,6) проти 
(6,2±1,9) мм2, p<0,001) та оптимальне розширення 
стента ((65±18)  проти (85±14)  % від контрольної 
площі просвіту, p<0,001) були значно нижчими, 
ніж для відповідної контрольної групи без тромбо-
зу. Подібні результати були відзначені в інших 
невеликих групах пацієнтів із тромбозом DES. 
Виходячи з цих обмежених даних і доки не будуть 
проведені більші дослідження, здається доцільним 
націлити на оптимальне розширення DES, визна-
чене подібно до критеріїв BMS [27–29].

З огляду на ці дослідження та рекомендації 
повторно провели IVUS тa визначили FFR після 
стентування ПМШГ ЛКА для точної оцінки повно-
ти реваскуляризації стентованої ділянки. При про-
веденні IVUS – ангіографічний результат після 
імплантації та постдилатації був задовільний. 

Після повторної ангіопластики імплантовано-
го стента повторно визначили DFR та FFR. При 
вимірюванні градієнта тиску до і після стенозу в 
період діастоли значення DFR становило 0,93 (при 
нормі > 0,89) (рис. 7А). 

За стандартною методикою, для максимальної 
гіперемії в зоні стентування було введено натрій 
аденозинфосфат (АТФ) зі швидкістю 140 мкг/кг/хв. 

Рис. 6. Коронарограма пацієнта без стандартних 

симптомів стенокардії, але з ознаками коронарно-

го атеросклерозу після проведення процедури 

стентопластики (з метою усунення мальпозиції) 

вже встановленого стента. Пояснення в тексті.

Рис. 7. Результати визначення фракційного коро-

нарного резерву (FFR) після проведення стенту-

вання, стентопластики та повного завершення 

процесу імплантації стента. А – показники тесту 

FFR без використання гіперемічного навантаження 

(DFR); Б – показники тесту FFR на тлі вираженої 

гіперемії. Пояснення в тексті.

А

Б
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Результат дослідження становив 0,95 (при нормі 
>  0,80) (рис. 7Б). 

Згідно з дослідженням TARGET-FFR значення 
FFR ≥ 0,90 після ПКВ асоціюється зі зниженням 
ризику несприятливих серцево-судинних подій. 
TARGET-FFR – це ініційоване дослідником одно-
центрове рандомізоване контрольоване дослідже -
ння для визначення здійсненності та ефективності 
стратегії оптимізації FFR під контролем після ПКВ 
порівняно зі стандартною коронарною ангіогра -
фією для досягнення кінцевих значень FFR після 
ПКВ ≥ 0,90 [30].

Відповідно до рекомендацій ESC медикамен-
тозна терапія була призначена в повному обсязі, 
зокрема містила подвійну антитромбоцитарну 
терапію: аспірин 75 мг + клопідогрель 75 мг на 6 
місяців, розувастатин 20 мг, комбінація олмесарта-
ну/амлодипіну 40/10 мг та небіволол 5 мг/добу. 

Висновки

На сьогодні ІХС залишається найпоширені-
шим захворюванням серцево-судинної системи та 
основною причиною смерті населення України. 
Захворювання дедалі частіше вражає молодші 
вікові групи, що підкреслює його соціально-
медичну значущість. На ранніх стадіях ІХС симп-
томи можуть бути відсутніми, незважаючи на 
прогресуюче звуження судинного просвіту через 

зростання атеросклеротичної бляшки. Такий при-
хований перебіг захворювання вимагає застосу-
вання точних методів діагностики, які дозволя-
ють не лише виявити ураження, а й оцінити його 
локалізацію, ступінь стенозу та вплив на коронар-
ний кровообіг.

Ключовими методами візуалізації при ІХС є 
IVUS та FFR. Ці інвазивні процедури забезпечують 
високоточну (> 90  %) оцінку атеросклеротичних 
уражень і дозволяють визначити їх функціональну 
значущість, що є критично важливим при ухвален-
ні рішення щодо реваскуляризації. Зокрема, вони 
дають можливість оцінювати проміжні стенози та 
забезпечують кореляцію між анатомічними та фізі-
ологічними параметрами ішемії.

У представленому клінічному випадку пацієн-
ту з проміжним стенозом коронарних артерій оці-
нювали ступінь ураження за допомогою IVUS та 
FFR. Ці методи дозволили визначити ступінь ура-
ження, підтвердити його фізіологічну значущість і 
визначити оптимальну тактику лікування. Ос  -
кільки ішемічна хвороба стає дедалі складнішою, 
існує очевидна потреба в інноваціях, які сприяти-
муть покращанню клінічних результатів. Зали -
шається необхідність у кращому виборі стратегій 
лікування, які зменшать ішемію та симптоми в 
пацієнта. Використання таких інновацій, як FFR та 
IVUS, може сприяти цьому та покращити кінцевий 
результат у пацієнтів. 

Джерела фінансування: написання статті не вимагало спеціального фінансування, відсутній кон-
флікт інтересів із виробником обладнання чи медичних препаратів.

Участь авторів: основна ідея статті, ведення клінічного випадку, підготовка та опис ілюстрацій до 
роботи, заключні тези (висновки), редагування тексту роботи – М.С.; підготовка матеріалів для оглядо-
вої частини статті, написання оглядової частини, аналіз наукової літератури та підготовка списку 
літератури, деталізація опису клінічного випадку у статті – Д.Б.

1. Vaduganathan M, Mensah George A, Turco Justine V, Fuster 
V, Roth Gregory A. The Global Burden of Cardiovascular 
Diseases and Risk. J Amer Coll Cardiol. 2022;80(25):2361�
71. https://doi.org/10.1016/j.jacc.2022.11.005 

2. Mensah GA, Fuster V, Murray CJL, Roth GA, et al. Global 
Burden of Cardiovascular Diseases and Risks, 1990�2022. J 
Amer Coll Cardiol. 2023;82(25):2350�473. https://doi.
org/10.1016/j.jacc.2023.11.007 

3. Shah SN. Coronary Artery Atherosclerosis: Emedicine; 2023 
[updated Jul 20, 2023] https://doi.org/10.1161/
CIR.0000000000001168 

4. Libby P, Theroux P. Pathophysiology of Coronary Artery 
Disease. Circulation. 2005;111(25):3481�8. https://doi.
org/10.1161/circulationaha.105.537878 

5. Samady H, Eshtehardi P, McDaniel MC, Suo J, Dhawan SS, 
Maynard C, et al. Coronary Artery Wall Shear Stress Is 
Associated With Progression and Transformation of 
Atherosclerotic Plaque and Arterial Remodeling in Patients 
With Coronary Artery Disease. Circulation. 2011;124(7):779�

88. https://doi.org/10.1161/circulationaha.111.021824 
6. Kolodgie FD, Gold HK, Burke AP, Fowler DR, Kruth HS, 

Weber DK, et al. Intraplaque Hemorrhage and Progression 
of Coronary Atheroma. New Engl J Med. 2003;349(24):2316�
25. https://doi.org/10.1056/nejmoa035655 

7. Garcìa�Garcìa HM, Gogas BD, Serruys PW, Bruining N. 
IVUS�based imaging modalities for tissue characterization: 
similarities and differences. The Intern J Cardiovasc Imaging. 
2011;27(2):215�24. https://doi.org/10.1007/s10554�010�
9789�7 

8. Levine GN, Bates ER, Blankenship JC, Bailey SR, Bittl JA, 
Cercek B, et al. 2011 ACCF/AHA/SCAI guideline for percu�
taneous coronary intervention: a report of the American 
College of Cardiology Foundation/American Heart 
Association Task Force on Practice Guidelines and the 
Society for Cardiovascular Angiography and Interventions. 
Catheter Cardiovasc Interv. 2013;82(4):E266�355. https://
doi.org/10.1161/cir.0b013e31823ba622

9. Fischer JJ, Samady H, McPherson JA, Sarembock IJ, Powers 

Література



52 Український кардіологічний журнал. 2025. Том 32. № 2 М.Ю. Соколов, Д.В. Беляєва

ER, Gimple LW, et al. Comparison between visual assess�
ment and quantitative angiography versus fractional flow 
reserve for native coronary narrowings of moderate severity. 
Amer J Cardiol. 2002;90(3):210�5. https://doi.org/10.1016/
s0002�9149(02)02456�6 

10. McDaniel MC, Eshtehardi P, Sawaya FJ, Douglas JS, Samady 
H. Contemporary Clinical Applications of Coronary 
Intravascular Ultrasound. JACC: Cardiovascular 
Interventions. 2011;4(11):1155�67. https://doi.
org/10.1016/j.jcin.2011.07.013

11. Secemsky EA, Parikh SA, Kohi M, Lichtenberg M, Meissner 
M, Varcoe R, et al. Intravascular ultrasound guidance for 
lower extremity arterial and venous interventions. 
EuroIntervention. 2022;18(7):598�608. https://doi.
org/10.4244/eij�d�21�00898

12. Mentias A, Sarrazin MV, Saad M, Panaich S, Kapadia S, 
Horwitz PA, et al. Long�Term Outcomes of Coronary Stenting 
With and Without Use of Intravascular Ultrasound. JACC 
Cardiovasc Interv. 2020;13(16):1880�90. https://doi.
org/10.1016/j.jcin.2020.04.052

13. Kern Morton J, Samady H. Current Concepts of Integrated 
Coronary Physiology in the Catheterization Laboratory. J 
Amer Coll Cardiol. 2010;55(3):173�85. https://doi.
org/10.1016/j.jacc.2009.06.062

14. McDaniel M, Samady H. Use of Coronary Physiology in the 
Catheterization Laboratory to Guide Treatment in Patients 
With Coronary Artery Disease. Current Treatment Options in 
Cardiovascular Medicine. 2011;13(1):35�45. https://doi.
org/10.1007/s11936�010�0102�9 

15. Eshtehardi P, Luke J, McDaniel MC, Samady H. Intravascular 
Imaging Tools in the Cardiac Catheterization Laboratory: 
Comprehensive Assessment of Anatomy and Physiology. J 
Cardiovasc Translational Res. 2011;4(4):393�403. https://
doi.org/10.1007/s12265�011�9272�4 

16. Mehra A, Mohan B. Value of FFR in clinical practice. Indian 
Heart J. 2015;67(1):77�80. https://doi.org/10.1016/j.
ihj.2015.02.025 

17. Nakayama M, Chikamori T, Uchiyama T, Kimura Y, Hijikata 
N, Ito R, et al. Effects of caffeine on fractional flow reserve 
values measured using intravenous adenosine triphosphate. 
Cardiovasc Interv Ther. 2018;33(2):116�24. https://doi.
org/10.1007/s12928�017�0456�y 

18. Bech GJW, De Bruyne B, Pijls NHJ, de Muinck ED, Hoorntje 
JCA, Escaned J, et al. Fractional Flow Reserve to Determine 
the Appropriateness of Angioplasty in Moderate Coronary 
Stenosis. Circulation. 2001;103(24):2928�34. https://doi.
org/10.1161/01.cir.103.24.2928 

19. Pijls Nico HJ, van Schaardenburgh P, Manoharan G, 
Boersma E, Bech J�W, van’t Veer M, et al. Percutaneous 
Coronary Intervention of Functionally Nonsignificant Stenosis. 
J Amer Coll Cardiol. 2007;49(21):2105�11. https://doi.
org/10.1016/j.jacc.2007.01.087 

20. Fearon WF, Bornschein B, Tonino PAL, Gothe RM, Bruyne 
BD, Pijls NHJ, et al. Economic Evaluation of Fractional Flow 
Reserve–Guided Percutaneous Coronary Intervention in 
Patients With Multivessel Disease. Circulation. 
2010;122(24):2545�50. https://doi.org/10.1161/circula�
tionaha.109.925396 

21. Fearon WF, Nishi T, De Bruyne B, Boothroyd DB, Barbato 
E, Tonino P, et al. Clinical Outcomes and Cost�
Effectiveness of Fractional Flow Reserve–Guided 
Percutaneous Coronary Intervention in Patients With 
Stable Coronary Artery Disease. Circulation. 
2018;137(5) :480�7.  ht tps://doi .org/10.1161/
CIRCULATIONAHA.117.031907 

22. De Bruyne B, Pijls Nico HJ, Kalesan B, Barbato E, Tonino Pim 
AL, Piroth Z, et al. Fractional Flow Reserve–Guided PCI ver�
sus Medical Therapy in Stable Coronary Disease. New Engl 
J Med. 2012;367(11):991�1001. https://doi.org/10.1056/
nejmoa1205361 

23. Zimmermann FM, De Bruyne B, Pijls NHJ, Desai M, Oldroyd 
KG, Park S�J, et al. Rationale and design of the Fractional 
Flow Reserve versus Angiography for Multivessel Evaluation 
(FAME) 3 Trial: A comparison of fractional flow reserve–
guided percutaneous coronary intervention and coronary 
artery bypass graft surgery in patients with multivessel coro�
nary artery disease. Am Heart J. 2015;170(4):619�26.e2. 
https://doi.org/10.1016/j.ahj.2015.06.024 

24. Fearon WF, Zimmermann FM, De Bruyne B, Piroth Z, van 
Straten AHM, Szekely L, et al. Fractional Flow Reserve–
Guided PCI as Compared with Coronary Bypass Surgery. 
New Engl J Med. 2022;386(2):128�37. https://doi.
org/10.1056/nejmoa2112299 

25. Xu B, Tu S, Song L, Jin Z, Yu B, Fu G, et al. Angiographic 
quantitative flow ratio�guided coronary intervention (FAVOR 
III China): a multicentre, randomised, sham�controlled trial. 
The Lancet. 2021;398(10317):2149�59. https://doi.
org/10.1016/s0140�6736(21)02248�0 

26. Song L, Xu B, Tu S, Guan C, Jin Z, Yu B, et al. 2�Year 
Outcomes of Angiographic Quantitative Flow Ratio�Guided 
Coronary Interventions. J Amer Coll Cardiol. 
2022;80(22):2089�101. https://doi.org/10.1016/j.
jacc.2022.09.007 

27. Fujii K, Carlier Stéphane G, Mintz Gary S, Yang Y�m, Moussa 
I, Weisz G, et al. Stent underexpansion and residual refer�
ence segment stenosis are related to stent thrombosis after 
sirolimus�eluting stent implantation. J Amer Coll Cardiol. 
2005;45(7):995�8. https://doi.org/10.1016/j.
jacc.2022.09.007 

28. Liu X, Doi H, Maehara A, Mintz Gary S, de Ribamar Costa J, 
Sano K, et al. A Volumetric Intravascular Ultrasound 
Comparison of Early Drug�Eluting Stent Thrombosis Versus 
Restenosis. JACC: Cardiovascular Interventions. 
2009;2(5):428�34. https://doi.org/10.1016/j.
jcin.2009.01.011 

29. Okabe T, Mintz GS, Buch AN, Roy P, Hong YJ, Smith KA, et 
al. Intravascular Ultrasound Parameters Associated With 
Stent Thrombosis After Drug�Eluting Stent Deployment. Amer 
J Cardiol. 2007;100(4):615�20. https://doi.org/10.1016/j.
amjcard.2007.03.072 

30. Collison D, Didagelos M, Aetesam�Ur�Rahman M, Copt S, 
McDade R, McCartney P, et al. Post�stenting fractional flow 
reserve vs coronary angiography for optimization of percuta�
neous coronary intervention (TARGET�FFR). Eur Heart J. 
2021;42(45):4656�68. https://doi.org/10.1093/eurheartj/
ehab449 



53ОглядиМ.Ю. Соколов, Д.В. Беляєва

The contemporary role of coronary physiology methods and intravascular imaging in percutaneous 

treatment of coronary artery disease

M.Yu. Sokolov, D.V. Beliaieva

National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology, Clinical and Regenerative Medicine of the NAMS of Ukraine», 
Kyiv, Ukraine

Ischemic heart disease (IHD) remains the leading pathology among cardiovascular diseases, showing a trend of 
increasing morbidity and a younger age of patients. The incidence of IHD grows every year, with patients becoming 
younger and mortality rates rising. Without timely diagnosis and effective treatment, this can lead to catastrophic conse�
quences. IHD occurs due to an imbalance between the heart muscle’s oxygen demand and its delivery through the coro�
nary blood flow. Timely diagnosis and effective treatment of IHD are critically important to prevent catastrophic events 
such as myocardial infarction or sudden cardiac death. The main task is to detect atherosclerotic lesions and determine 
their severity. Modern visualization methods, such as intravascular ultrasound (IVUS) and fractional flow reserve (FFR), are 
highly reliable invasive methods for assessing the potential for ischemic damage, with an accuracy of over 90 %. These 
methods are especially useful for evaluating intermediate coronary lesions in stable ischemic heart disease. Therefore, 
timely diagnosis and the use of modern methods for assessing atherosclerotic lesions are key to effective treatment of IHD 
and preventing serious complications. This article discusses the significance of visualization methods, supported by inter�
national multicenter studies such as DEFER, FAME�1, FAME�2, and FAME�3. In the presented clinical case of a patient with 
intermediate coronary artery stenosis, an evaluation was performed using fractional flow reserve (FFR) and intravascular 
ultrasound (IVUS). FFR helps determine the functional significance of a stenosis by measuring pressure before and after the 
narrowing, which assists in deciding whether revascularization is necessary. IVUS provides detailed visualization of the 
vessel’s internal structure, allowing the assessment of plaque morphology and the degree of stenosis.

Key words: coronary physiology, intravascular ultrasound, coronary heart disease, atherosclerotic plaque, fractional 
flow reserve. 
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Серцева недостатність (СН) – один із 
найпоширеніших наслідків хвороб 

серця, який своєю чергою обумовлює значне 
погіршання якості життя, часту інвалідизацію 
та високу смертність. Близько 2 % світової попу-
ляції має діагностовану СН [1]. У 14–47 % паці-
єнтів із СН наявні порушення внутрішньошлу-

ночкової провідності [2]. У дослідженні 
EuroHeart Failure Survey показано прямий 
зв’язок між тривалістю електричної систоли 
шлуночків та ступенем зниження систолічної 
функції лівого шлуночка: зі зростанням трива-
лості комплексу QRS знижувалася фракція 
викиду лівого шлуночка [3] (рис. 1). 
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внутрішньошлуночкової провідності
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Ресинхронізаційна терапія – сучасний метод лікування пацієнтів із серцевою недостатністю та систолічною дис�
функцією лівого шлуночка в поєднанні з порушеннями внутрішньошлуночкової провідності. Суть ресинхронізаційної 
терапії полягає у відновленні передсердно�шлуночкової, внутрішньошлуночкової та міжшлуночкової синхронії, що 
дає змогу забезпечити координацію роботи шлуночків та покращити їх систолічну функцію. Існує два основних мето�
ди ресинхронізаційної терапії – бівентрикулярна кардіостимуляція та стимуляція провідної системи серця. 
«Класичним» методом ресинхронізаційної терапії з найбільшою доказовою базою є бівентрикулярна кардіостиму�
ляція. Проте останнім часом велика увага приділяється стимуляції провідної системи, що є відносно новим методом 
ресинхронізації. За багатьма критеріями стимуляція провідної системи, а особливо зони лівої ніжки пучка Гіса, не 
лише зіставна з бівентрикулярною кардіостимуляцією, а навіть має переваги порівняно з нею. У деяких випадках для 
досягнення кращого ресинхронізаційного ефекту застосовують методи оптимізації ресинхронізаційної терапії, які 
полягають в одночасній стимуляції більшої кількості локусів, а також у поєднанні бівентрикулярної кардіостимуляції 
та стимуляції провідної системи (LOT�CRT, HOT�CRT). У цьому огляді проаналізовано клінічні аспекти та особливості 
застосування різних методик ресинхронізації, їх переваги і недоліки.

Ключові слова: ресинхронізаційна терапія, серцева недостатність, блокада лівої ніжки пучка Гіса, фізіологічна 
стимуляція провідної системи, бівентрикулярна кардіостимуляція.
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Інші дослідження підтвердили, що збільшення 
тривалості комплексу QRS асоціюється загалом із 
вищим ризиком виникнення СН, а також смерті 
від кардіоваскулярних причин [4, 5]. До того ж, що 
більшою була тривалість шлуночкового комплексу, 
то гіршим було виживання пацієнтів із СН (рис. 2).

Незалежним предиктором несприятливого 
прогнозу виживання пацієнтів із СН є блокада 
лівої ніжки пучка Гіса (БЛНПГ), яка поєднується зі 
збільшенням тривалості активації лівого шлуноч-
ка, його механічної дисинхронії, а надалі – із систо-
лічною дисфункцією [6]. Існує низка патогенетич-
них механізмів, які пояснюють негативний вплив 
БЛНПГ на серцеву гемодинаміку та систолічну 
функцію лівого шлуночка (рис. 3).

Розуміння ролі порушень внутрішньошлуноч-
кової провідності як окремого чинника прогресу-
вання СН дало підстави для розроблення методів 
ресинхронізації шлуночків серця в пацієнтів із СН. 
Визнаними показаннями до застосування ресинх-
ронізаційної терапії є: СН II–IV функціонального 
класу за NYHA, фракція викиду лівого шлуночка 
≤  35 % та збільшення тривалості комплексу QRS [7] 
(таблиця). Причому найбільшим є відсоток «рес-
пондерів» – пацієнтів із позитивним клінічним та 
гемодинамічним ефектом ресинхронізації – за 
наявності графіки БЛНПГ та тривалості комплексу 
QRS ≥ 150 мс [8].

Варто зазначити, що для проведення ефектив-
ної ресинхронізації відсоток стимуляції шлуночків 

Рис. 1. Зв’язок між тривалістю комплексу QRS та фракцією викиду лівого шлуночка – за результатами 

дослідження EuroHeart Failure Survey [3].

Рис. 2. Зв’язок між тривалістю комплексу QRS та виживанням пацієнтів із серцевою недостатністю – за 

результатами дослідження K. Venkateshwar та співавторів [4].
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має становити не менше ніж 90–95 % [7]. При сину-
совому ритмі це досягається шляхом налаштуван-
ня на кардіостимуляторі вкороченої атріовентри-
кулярної (АВ) затримки, що зазвичай дає змогу 
запобігти виникненню власних шлуночкових 
подій. Водночас труднощі можуть виникати за 
наявності фібриляції передсердь, яка характеризу-
ється нерегулярним ритмом із різними інтервала-
ми R-R на ЕКГ, та неможливістю синхронізувати 
шлуночкову стимуляцію з передсердним ритмом. 
Тому в більшості випадків важливою частиною 
лікування в пацієнтів із фібриляцією передсердь є 
катетерна деструкція АВ-з’єднання (стратегія 
«ablate and pace»). У підсумку, ресинхронізаційна 
терапія не лише гарантує синхронність скорочення 
шлуночків серця, а й забезпечує регулярність 

ритму шлуночків. А це своєю чергою важливо для 
підвищення ефективності лікування СН.

Мета роботи – систематизувати сучасний 
рівень знань щодо переваг та недоліків різних тех-
нологій ресинхронізаційної терапії в пацієнтів із 
серцевою недостатністю і порушеннями внутріш-
ньошлуночкової провідності.

Технології ресинхронізаційної терапії

Суть ресинхронізаційної терапії полягає у від-
новленні порушеної синхронії лівого шлуночка, що 
приводить до поліпшення його систолічної функції 
та подальшого позитивного ремоделювання, а 
також зменшення симптомів СН. Це може досяга-
тися за допомогою двох основних способів. 

Рис. 3. Негативні гемодинамічні наслідки блокади лівої ніжки пучка Гіса (ЛНПГ). МШП – міжшлуночкова 

перегородка.

Таблиця
Показання до ресинхронізаційної терапії в пацієнтів із серцевою недостатністю зі зниженою фракцією 

викиду лівого шлуночка (адаптовано згідно з рекомендаціями Європейської асоціації кардіологів з діа-

гностики та лікування серцевої недостатності, 2021)

Тривалість QRS, мс Графіка QRS Клас, рівень доказів

 150 БЛНПГ ІА

130–149 БЛНПГ ІІаВ

 150 БЛНПГ немає ІІаВ

130–149 БЛНПГ немає ІІbB

БЛНПГ – блокада лівої ніжки пучка Гіса.
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Перший, класичний метод ресинхронізації – бівен-
трикулярна кардіостимуляція (рис. 4А). При ній 
стандартно імплантується правошлуночковий 
електрод, а лівошлуночковий електрод заводиться 
через систему венозного коронарного синуса пере-
важно в латеральну або задньолатеральну карді-
альну вену. За допомогою стимуляції правого та 
лівого шлуночків одночасно або з мінімальною 
затримкою забезпечується їх більш синхронна 
активація, завдяки чому і досягається ефект 
ресинхронізації [9, 10].

Останніми роками активно впроваджується і 
застосовується у клінічній практиці альтернатив-
ний метод ресинхронізації – стимуляція провідної 
системи серця [11, 12]. Цей метод також відомий як 
фізіологічна кардіостимуляція. За допомогою сис-
теми доставлення спеціально сконструйований 
електрод імплантується у власну провідну систему. 
Цільовими ділянками для імплантації є пучок Гіса 
або зона ЛНПГ (рис. 4Б). При застосуванні цієї 
методики ресинхронізація досягається шляхом 
відновлення власної нормальної фізіологічної 
активації шлуночків.

Розуміння особливостей застосування як бі  -
вентрикулярної кардіостимуляції, так і стимуляції 
провідної системи дає змогу обрати більш опти-
мальний варіант ресинхронізації в кожному кон-
кретному клінічному випадку. При цьому метод 
ресинхронізації можна обрати як до втручання, так 

і інтраопераційно, ґрунтуючись на анатомічних 
особливостях та електрофізіологічних параметрах.

Бівентрикулярна кардіостимуляція

Бівентрикулярна, або двошлуночкова, кардіо -
стимуляція вважається «золотим стандартом» 
ресинхронізаційної терапії. Перше успішне засто-
сування бівентрикулярної кардіостимуляції було 
описано у 1994 році у дослідженні S. Cazeau та спів-
 авторів [13], при цьому стимуляції лівого шлуноч-
ка було досягнуто за допомогою епікардіального 
електрода, який нашивали торакоскопічним спо-
собом. У тому ж році Y. Bai вперше було досягнуто 
лівошлуночкової стимуляції ендокардіальним 
шляхом за допомогою електродів, заведених через 
венозний коронарний синус [14]. Цю методику 
було використано для корекції порушень 
АВ-провідності через неможливість завести елек-
трод у правий шлуночок. Проте надалі шлях імп-
лантації електрода через коронарний синус став 
класичним при імплантації систем для бівентрику-
лярної кардіостимуляції. 

У 2002 році опубліковані перші результати 
проспективного дослідження MIRACLE [15], які 
продемонстрували переваги ресинхронізації по -
рівняно з медикаментозною терапією. Надалі в 
низці досліджень було показано, що ресинхроніза-
ційна терапія покращує не лише функціональний 

Рис. 4. А – Схематичне зображення трикамерного ресинхронізаційного кардіостимулятора. Бівен -

трикулярна кардіостимуляція досягається за допомогою синхронної стимуляції лівошлуночковим і пра-

вошлуночковим електродами. Б – Схематично зображені цільові точки для імплантації електрода при 

стимуляції провідної системи серця: пучок Гіса та зона лівої ніжки пучка Гіса (ЛНПГ). 1 – синоатріальний 

вузол; 2 – атріовентрикулярний вузол; 3 – електрод у пучку Гіса; 4 – електрод у дистальному пучку Гіса; 

5 – електрод у ЛНПГ.

 
  

А Б
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стан пацієнтів із СН, а й довготривалий прогноз їх 
виживання [9, 10, 15–17]. У багатоцентровому 
дослідженні CARE-HF частота госпіталізацій з 
приводу декомпенсацій СН у групі пацієнтів з імп-
лантованими ресинхронізаційними пристроями 
становила 18 %, тоді як у групі оптимальної меди-
каментозної терапії – 33 %. Смертність від усіх при-
чин також була нижчою в групі із ресинхронізацій-
ною терапією і становила 20 % проти 30 % у групі 
оптимальної медикаментозної терапії [9]. 

При використанні бівентрикулярної стимуля-
ції основним механізмом ресинхронізації є віднов-
лення синхронії в роботі шлуночків, що особливо 
ефективно при БЛНПГ (рис. 5). У цьому випадку 
бокова стінка лівого шлуночка активується найпіз-
ніше і, отже, саме вона є цільовою зоною для імп-
лантації лівошлуночкового електрода. Відповідно 
вихідна графіка БЛНПГ на ЕКГ є одним із предик-
торів успішності бівентрикулярної стимуляції [19, 
20]. За даними великого метааналізу, в пацієнтів із 
БЛНПГ ресинхронізаційна терапія зменшила кіль-
кість негативних клінічних наслідків на 36 % [20]. 
Водночас подібного ефекту не було отримано при 
використанні ресинхронізації в пацієнтів із неспе-
цифічними порушеннями внутрішньошлуночко-
вої провідності або з графікою блокади правої 
ніжки пучка Гіса (БПНПГ). Що більшою була ви -
хідна тривалість комплексу QRS на ЕКГ, то біль-
шим був очікуваний ефект від ресинхронізації [9, 
20]. Причому значуще поліпшення прогнозу було 

досягнуто в пацієнтів із вихідною тривалістю 
комплексу QRS ≥ 150 мс [20]. 

Наголосимо також, що ресинхронізаційна 
терапія дозволяє зменшити ступінь вираження 
функціональної мітральної недостатності через 
такі механізми, як підвищення тиску наповнення 
лівого шлуночка та покращання скорочення пере-
дньолатерального папілярного м’яза [21–23]. 

Ще одним важливим чинником покращання 
роботи лівого шлуночка при використанні ресинх-
ронізації є оптимізація АВ-затримки. У частини 
пацієнтів БЛНПГ поєднується з АВ-блокадою І 
ступеня. У цих випадках програмоване вкорочення 
інтервалу PQ дозволяє скоротити час наповнення 
лівого шлуночка, що робить його більш ефектив-
ним. Ці зміни позитивно впливають на систолічну 
функцію лівого шлуночка [20].

Незважаючи на доведену ефективність бівен-
трикулярної кардіостимуляції, ця методика не є 
досконалою, оскільки існує низка обмежень щодо її 
застосування [24]. Найчастішими з них є проблеми 
з імплантацією лівошлуночкового електрода. 
Причинами цього можуть бути варіабельність ана-
томії, а саме відсутність цільової латеральної чи 
задньолатеральної кардіальної вени або недостатній 
діаметр цих вен для заведення в них лівошлуночко-
вого електрода. При ішемічній кардіоміопатії наяв-
ність рубця в цільовій зоні зазвичай супроводжу-
ється неефективною лівошлуночковою кардіости-
муляцією або високим порогом стимуляції. Ще 

 
Рис. 5. А – Вихідна ЕКГ пацієнта із блокадою лівої ніжки пучка Гіса (QRS = 190 мс). Б – ЕКГ пацієнта на 

фоні бівентрикулярної кардіостимуляції (QRS = 140 мс).
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однією можливою перешкодою може бути стимуля-
ція лівого діафрагмального нерва, що не дозволяє 
виконувати лівошлуночкову стимуляцію. Також у 
деяких випадках, незважаючи на успішну імпланта-
цію, все одно не вдається досягти електричної чи 
механічної ресинхронізації. Сумарна кількість 
«не-респондерів» на ресинхронізаційну терапію 
класичним методом становить близько 20–30 % [25]. 
Певним недоліком є також необхідність імплантації 
більшої кількості електродів, що відповідно збіль-
шує ризики ускладнень. Специфічним і потенційно 
загрозливим, хоч і нечастим ускладненням (при-
близно 0,5  % за даними багатоцентрового дослі-
дження MADIT-CRT), є дисекція венозного коро-
нарного синуса при імплантації лівошлуночкового 
електрода [17]. Сукупність цих факторів обумовила 
потребу в розробленні альтернативних способів 
ресинхронізації.

Стимуляція пучка Гіса

Привабливим шляхом для ресинхронізації є 
відновлення проведення імпульсів через нативну 
провідну систему за допомогою її стимуляції. Ще у 
1970 році з цією метою O.S. Narula та співавтори 
вперше виконали стимуляцію пучка Гіса [26]. А 
перша згадка про успішну постійну стимуляцію 
пучка Гіса датована 2000 роком у роботі P. Desh -
mukh [27]. Утім відсутність на той час відповідних 
інструментів для стимуляції провідної системи 
значно ускладнювала втручання, через що протя-
гом досить тривалого часу інтерес до цієї методики 
не був високим. Ситуація змінилася з появою спе-
ціальних електродів для Гісової стимуляції. Відтоді 
стимуляцію пучка Гіса стали застосовувати значно 
ширше [28–30].

Ця методика продемонструвала високу ефек-
тивність, оскільки завдяки швидкій активації сис-
теми Гіса – Пуркіньє давала змогу зменшити трива-
лість комплексу QRS, а відновлення електричної 
синхронії своєю чергою забезпечувало механічну 
ресинхронізацію шлуночків [28]. Причому змен-
шення тривалості шлуночкового комплексу дося-
галося навіть у пацієнтів із БЛНПГ, очевидно, 
завдяки проникненню імпульсу від кардіостимуля-
ції дистальніше від місця виникнення блокади [31, 
32]. Щоправда, інколи для цього доводилося вико-
ристовувати імпульси вищої амплітуди.

Дослідження продемонстрували, що Гісова 
стимуляція за клінічним ефектом, а також за впли-
вом на фракцію викиду лівого шлуночка, була при-
наймні не менш ефективною, ніж бівентрикулярна 
кардіостимуляція [33–37]. Проте було відзначено 
також її недоліки. Зокрема, відносно низьким 
(68 %) виявився відсоток успішних імплантацій із 
досягненням ефективної стимуляції пучка Гіса 

[38]. Також досить частими були ускладнення, 
пов’язані з роботою Гісового електрода, такі як 
зростання порогу стимуляції та порушення чутли-
вості. При цьому характерним було саме зростання 
порогу стимуляції у віддаленому періоді. В частині 
випадків проблему вдавалося розв’язати перепро-
грамуванням, проте іноді ці ускладнення потребу-
вали повторного втручання. Так, протягом 30-ден-
ного періоду у 2,8  % пацієнтів була потреба в 
реімплантації електрода, протягом 6 місяців – у 
1,8 % пацієнтів, протягом 12 місяців – у 2,5 % паці-
єнтів, протягом 24 місяців – у 2,3  % пацієнтів. 
Окрім того, ще в 11 % пацієнтів спостерігали озна-
ки дисфункції електрода, які коригувалися за допо-
могою перепрограмування [38]. В іншому дослі-
дженні [39] протягом періоду спостереження (в 
середньому – 22,8 місяця), поріг стимуляції зростав 
до понад 2,5 Вольта у 24 % пацієнтів, втрата стиму-
ляції пучка Гіса спостерігалась у 17  % пацієнтів. 
Сумарна кількість реімплантацій електродів за час 
спостереження становила 11 %. Окрім того, Гісова 
кардіостимуляція була недостатньо ефективною 
для зменшення тривалості комплексу QRS у випад-
ках дистальної БЛНПГ [40].

Стимуляція зони лівої ніжки пучка Гіса 

Технічні труднощі досягнення Гісової карді-
остимуляції та достатньо високий відсоток дис-
локації чи дисфункції електрода обумовили роз-
робку методу стимуляції зони ЛНПГ [41]. У 
цьому випадку електрод імплантується через 
товщу міжшлуночкової перегородки, при цьому 
ціллю є досягнення селективної стимуляції 
ЛНПГ або ділянки, максимально наближеної до 
неї, – зони ЛНПГ (рис.  6). Специфічною ознакою, 
яка підтверджує позицію електрода в провідній 
системі або в безпосередній близькості до неї, є 
зміна морфології комплексу QRS та/або локаль-
ної ендограми при зміні амплітуди стимуляції 
(рис. 7). Також у деяких випадках вдається зафік-
сувати на ендограмі потенціал активації ЛНПГ 
[40] (рис. 8). 

Впровадження стимуляції зони ЛНПГ дозво-
лило значно зменшити тривалість втручання та 
збільшити відсоток успішних імплантацій. Окрім 
того, у віддаленому періоді рідше спостерігали 
випадки підвищення порогу стимуляції та пору-
шення чутливості електрода. До того ж ефектив-
ність ресинхронізації при стимуляції зони ЛНПГ 
принаймні не поступалася Гісовій кардіостимуля-
ції [42–48]. За результатами дослідження 
P.  Vijayaraman та співавторів [43], ефективної сти-
муляції зони ЛНПГ було досягнуто у 93 % пацієн-
тів. Ширина стимульованого комплексу QRS змен-
шилася зі (162±21) до (137±19) мс. У ранньому піс-
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ляопераційному періоді у 3 % випадків було відзна-
чено дислокацію електрода, що потребувала його 
реімплантації. Окрім того, не було зафіксовано 
жодного випадку пізньої дислокації чи дисфункції 
електрода. Своєю чергою M. Jastrzębski та співавто-

ри [46] описують результати дослідження MELOS, 
яке проводилося у клініках 14 країн Європи. 
Відсоток успішних імплантацій електрода в зону 
ЛНПГ становив 92,4 % у пацієнтів з брадіаритмія-
ми та 82,2  % – у пацієнтів із показаннями до 

 

Рис. 6. ЕКГ пацієнта із блокадою лівої ніжки пучка Гіса (ЛНПГ): А – до імплантації електрода в зону ЛНПГ 

(QRS = 180 мс); Б – після імплантації електрода в зону ЛНПГ – неселективна стимуляція зони ЛНПГ 

(QRS = 138 мс).

Рис. 7. Варіанти стимуляції лівої ніжки пучка Гіса (СЛНПГ). При вищій амплітуді стимуляції спостерігаєть-

ся ширший комплекс QRS, за рахунок одночасної стимуляції ЛНПГ та навколишнього міокарда (А). При 

зменшенні амплітуди тривалість комплексу QRS дещо зменшується та змінюється морфологія QRS у V1 

(Б). Надалі зменшення амплітуди стимуляції призводить до селективної стимуляції ЛНПГ та появи харак-

терної ознаки стимуляції ЛНПГ – позитивного зубця R у відведенні V1 (В).
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ресинхронізації. Дислокація електрода спостеріга-
лась у 1,5 % випадків.

У деяких дослідженнях стимуляція зони ЛНПГ 
виявилася ефективною для покращання клінічних 
та ехокардіографічних показників у пацієнтів із 
неспецифічними порушеннями внутрішньошлу-
ночкової провідності, а також із блокадою правої 
ніжки пучка Гіса (БПНПГ) [49]. Це може визначати 
переваги стимуляції зони ЛНПГ, порівняно з бівен-
трикулярною кардіостимуляцією. З іншого боку, 
часто виникають труднощі з імплантацією елек-
трода в зону ЛНПГ у випадках дилатованого лівого 
шлуночка, а також за наявності постінфарктного 
рубця або зони фіброзу в міжшлуночковій перего-
родці [50]. Крім того, для стимуляції зони ЛНПГ 
характерні специфічні ускладнення, що докладно 
описано у вищезгаданому дослідженні MELOS [46]. 
До них належить інтраопераційна перфорація між-
шлуночкової перегородки (8,3  % випадків), яка 
потребувала зміни позиції електродів, але в біль-
шості випадків була клінічно незначущою. Також 
специфічним, хоча й нечастим ускладненням є 
пошкодження електродом септальних перфорант-
них гілок лівої коронарної артерії. У 0,99 % пацієн-
тів було відзначено загруднинні болі, транзиторну 
елевацію сегмента ST чи підвищений рівень тропо-
ніну І. Сумарний відсоток ускладнень при стиму-
ляції зони ЛНПГ є зіставним із відсотком усклад-
нень при бівентрикулярній кардіостимуляції [46].

Чинні критерії вибору методів 
ресинхронізаційної терапії

Згідно з настановами HRS/APHRS/LAHRS 2023 
року, з усіх методів ресинхронізації перевага зага-
лом надається бівентрикулярній кардіостимуляції, 

а стимуляція провідної системи серця розглядаєть-
ся у випадках неможливості або неуспішності 
бівентрикулярної кардіостимуляції [5]. Проте слід 
зауважити, що стимуляція провідної системи є від-
носно новим методом ресинхронізації, а для залу-
чення в рекомендації необхідна більша кількість 
рандомізованих досліджень та оцінка віддалених 
результатів.

Варто зазначити, що більшість проведених 
порівняльних досліджень та метааналізів показа-
ли, що стимуляція провідної системи, а саме зони 
ЛНПГ, не тільки не поступається, а й має перевагу 
над бівентрикулярною кардіостимуляцією у вигля-
ді більш ефективної ресинхронізації та суттєвішо-
го позитивного впливу на перебіг СН [52–58].

У дослідженні P. Vijayaraman та співавторів 
[52] було проаналізовано віддалені результати 
втручань у 477 пацієнтів, які мали показання до 
ресинхронізаційної терапії. Одній групі було вико-
нано бівентрикулярну кардіостимуляцію, тоді як 
іншій виконано стимуляцію провідної системи 
(зони ЛНПГ або пучка Гіса). Після стимуляції про-
відної системи тривалість стимульованого комп-
лексу QRS була меншою, ніж при бівентрикулярній 
кардіостимуляції (відповідно (133±21) і 
(153±24)  мс). Фракція викиду лівого шлуночка 
зросла в обох групах, але більш суттєво – у групі 
стимуляції провідної системи (до (39,7±13,0)  % 
порівняно з (33,1±12) %). У цій групі також зареє-
стрували нижчий показник смертності чи госпіта-
лізації з приводу СН, порівняно з групою бівентри-
кулярної кардіостимуляції (відповідно 28,3 і 
38,4 %).

X. Li та співавтори [53] описали результати 
проведеного багатоцентрового дослідження, яке 
порівнювало бівентрикулярну кардіостимуляцію 

 
Рис. 8. Реєстрація потенціалу лівої ніжки пучка Гіса (ЛНПГ) під час імплантації електрода.
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та стимуляцію зони ЛНПГ. Було отримано резуль-
тати, що засвідчили значно суттєвіше зменшення 
тривалості комплексу QRS при стимуляції зони 
ЛНПГ порівняно з бівентрикулярною кардіости -
муляцією (на 58,0 і 12,5 мс відповідно), більше 
зростання фракції викиду лівого шлуночка (на 
17,1 і 7,0 % відповідно), а також більшу частку паці-
єнтів із позитивною клінічною відповіддю (96,3  і 
75,9 % відповідно).

Отже, кожен із методів може мати свої переваги 
та недоліки, тому до вибору оптимального методу 
ресинхронізації варто підходити індивідуально. 
Потрібно зважати на технічні обмеження в застосу-
ванні кожної методики. Основними причинами, які 
можуть впливати на вибір тактики та зменшують 
доцільність застосування бівентрикулярної кардіос-
тимуляції, є відсутність цільової латеральної або 
задньолатеральної вени, а також наявність рубця в 
ділянці бокової стінки лівого шлуночка. Водночас 
стимуляція провідної системи має низькі шанси на 
успіх у випадках наявності рубця у міжшлуночковій 
перегородці. Також суттєва дилатація лівого шлу-
ночка, стоншена міжшлуночкова перегородка дещо 
зменшують шанси на успішне досягнення стимуля-
ції провідної системи.

Підходи до оптимізації 
ресинхронізаційної терапії

Особливо складною для лікування є група 
пацієнтів, які є «не-респондерами» на обраний 
метод ресинхронізаційної терапії. Першим кроком 
у менеджменті таких пацієнтів є оптимізація нала-
штувань пристрою, налаштування оптимальної 
передсердно-шлуночкової (A-V) затримки, а при 
бівентрикулярній кардіостимуляції – також і про-
грамування вектора стимуляції та налаштування 
міжшлуночкової (V–V) затримки [59].

Наступним можливим кроком є використання 
так званої багатоточкової стимуляції (multi-point 
pacing), яка здійснюється шляхом одночасної сти-
муляції з різних ділянок лівошлуночкового елек-
трода, а також багатоелектродної стимуляції 
(multilead pacing), із використанням двох лівошлу-
ночкових електродів у різних венах для одночасної 
стимуляції різних ділянок лівого шлуночка [60]. 

З появою можливості стимуляції провідної 
системи з’явилися методики Гіс-оптимізованої 
ресинхронізаційної терапії (HOT-CRT), яка поля-
гає в поєднанні стимуляції лівошлуночковим та 

Гісовим електродом [61]. У подальшому почалося 
застосування одночасної стимуляції зони ЛНПГ та 
лівого шлуночка (LOT-CRT) [62]. Оскільки ця 
методика застосовується нечасто, дослідження, які 
проводилися, були невеликими за обсягом. Утім 
вони продемонстрували, що пацієнти із LOT-CRT 
мають кращий ефект від ресинхронізації порівня-
но із класичною ресинхронізаційною терапією, 
зокрема з пацієнтами, які були «не-респондерами» 
до первинної ресинхронізації [61–63]. У досліджен-
ні M. Jastrzębski та співавторів [63] у значної части-
ни пацієнтів, у яких застосовували методику LOT-
CRT, інтраопераційно не вдавалося досягнути зву-
ження комплексу QRS за допомогою бівентрику-
лярної кардіостимуляції чи стимуляції зони ЛНПГ. 
Використання LOT-CRT привело до звуження QRS 
зі (182±22) до (144±22) мс, що є значно кращим 
показником, ніж при бівентрикулярній кардіо -
стимуляції ((170±30) мс) та при стимуляції зони 
ЛНПГ ((162±23) мс).

Висновки

Ресинхронізаційна терапія на сьогодні є доволі 
добре вивченим методом лікування пацієнтів із 
серцевою недостатністю, систолічною дисфунк -
цією лівого шлуночка та розширеним комплексом 
QRS на ЕКГ. Найбільш переконливо ефект ресинх-
ронізації доведено в пацієнтів із блокадою лівої 
ніжки пучка Гіса.

Хоча дотепер методом вибору залишається 
бівентрикулярна кардіостимуляція, стимуляція 
провідної системи, а особливо зони лівої ніжки 
пучка Гіса, не поступається за своєю ефективніс-
тю, і тому може розглядатися як альтернативний 
метод ресинхронізаційної терапії. Додатковими 
опціями, які дають змогу підвищити ефективність 
лікування у «не-респондерів», є багатоточкова та 
багатоелектродна стимуляція, а також Гіс-
оптимізована ресинхронізаційна терапія (HOT-
CRT) й одночасна стимуляція зони лівої ніжки 
пучка Гіса та лівого шлуночка (LOT-CRT). 
Розуміння особливостей застосування кожної зі 
згаданих методик дозволяє значно покращити 
ефективність ресинхронізаційної терапії. Надалі 
дослідження за участю більшої кількості пацієн-
тів покращать розуміння ефективності кожної з 
методик та допоможуть визначити, який метод 
ресинхронізації є найбільш ефективним у різних 
когортах пацієнтів.
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Methods for cardiac resynchronization therapy in patients with heart failure and intraventricular 

conduction disturbances

O.I. Semeniuk 1, M.S. Sorokivskyy 2, U.P. Chernyaha-Royko 2, B.B. Kravchuk 3, O.J. Zharinov 4
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4 Shupyk National Healthcare University of Ukraine, Kyiv, Ukraine

Cardiac resynchronization therapy is an effective treatment method for patients with intraventricular conduction distur�
bances combined with heart failure and left ventricular systolic dysfunction. The mechanism of resynchronization therapy 
lies in restoring atrioventricular, intraventricular, and interventricular synchrony, which leads to coordinated ventricular 
function and improvement in ventricular systolic performance. There are two main methods of resynchronization therapy: 
biventricular pacing and conduction system pacing. Significant attention is being devoted to conduction system pacing, a 
relatively new technique that has shown promising results. By many criteria, conduction system pacing, particularly left 
bundle branch pacing, even surpasses biventricular pacing, which may significantly increase its importance in the near 
future. In some cases, to achieve better resynchronization effect, methods for resynchronization therapy optimization have 
been used. These methods involve simultaneous pacing in different loci, as well as the combination of biventricular pacing 
and conduction system pacing (LOT�CRT, HOT�CRT). This review analyzes the clinical aspects and features of both tech�
niques, along with the advantages and disadvantages of each resynchronization approach.

Key words: cardiac resynchronization therapy, heart failure, left bundle branch block, conduction system pacing, left 
bundle branch area pacing, biventricular pacing.
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Вазовагальне або рефлекторне синкопе –
найпоширеніша причина втрати свідо-

мості [1]. В основі нозології лежить надмірний 
вплив парасимпатичної нервової системи на влас-
ну провідну систему серця, що називається 
гіпервагото  нією. Гіперваготонія призводить до 
розвитку вазовагальних реакцій, які проявляють-

ся різними порушеннями ритму чи провідності, а 
також мають інші клінічні прояви, наприклад: 
вагус-опосередкована дисфункція синусового 
вузла (ДСВ), вагус-опосередкована атріовентри-
кулярна блокада (АВ-блокада) різного ступеня, 
гемодинамічний колапс тощо. Згідно з рекоменда-
ціями Євро  пейського товариства кардіологів 
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Кардіонейроабляція в лікуванні вазовагального 
синкопе. Сьогодення та перспективи

Д.А. Тимошенко, В.В. Лазоришинець, Б.Б. Кравчук 

ДУ «Національний інститут серцево�судинної хірургії імені М.М. Амосова НАМН України», Київ

Мета роботи – проаналізувати наукові праці з приводу абляції парасимпатичних гангліонарних сплетень 
(кардіо  нейроабляції) в пацієнтів із вазовагальним синкопе на базі всього наявного міжнародного досвіду. 

Пошук наукових праць проводився за допомогою всесвітньо відомої онлайн�бібліотеки PubMed. Було знайдено 
203 наукові праці у фахових журналах. Селекція пацієнтів на доопераційному етапі залишається дуже важливим 
фактором для прогнозування результатів кардіонейроабляції. Методика, яка поєднує в собі абляцію основних ган�
гліонарних сплетень в обох передсердях, показала найвищу ефективність. Своєю чергою для інтраопераційної 
оцінки парасимпатичної денервації перспективним методом є екстракардіальна високочастотна стимуляція. 

У 2005 році вперше була опублікована наукова праця з приводу лікування пацієнтів із вазовагальним синкопе 
(M.J.C. Pachon та співавтори), яка показала суттєве зниження кількості повторних синкопе після абляції гангліонар�
них сплетень. У 2023 році були опубліковані результати першого рандомізованого дослідження щодо виконання 
кардіонейроабляції при рефлекторних синкопе (R. Piotrowski та співавтори), в якому взяли участь 48 пацієнтів, що 
були поділені на дві групи по 24 особи в кожній. У дослідній групі спостерігався значно менший відсоток повторних 
синкопе після виконання кардіонейроабляції порівняно з контрольною групою, де пацієнти отримували тільки кон�
сервативне лікування (8 проти 54 % відповідно). З 2024 розпочалося перше рандомізоване дослідження, в якому 
буде проведене порівняння безпекового аспекту й ефективності між кардіонейроабляцією та імплантацією штучно�
го водія ритму серця в пацієнтів із вазовагальним синкопе (TELE�SPACER). У 2024 році запропоновано перший алго�
ритм для відбору пацієнтів на кардіонейроабляцію. 

Висновки. Вибір оптимального методу лікування пацієнтів із вазовагальним синкопе залишається дискутабель�
ним питанням сьогодення. Кардіонейроабляція може стати ефективним та безпечним методом лікування, особливо 
в молодих пацієнтів. 

Ключові слова: вазовагальне синкопе, рефлекторне синкопе, гіперваготонія, вагусна реакція, вагус�опосеред�
кована дисфункція синусового вузла, вагус�опосередкована атріовентрикулярна блокада, гангліонарне сплетення, 
кардіонейроабляція. 
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щодо діагностики та лікування пацієнтів із синко-
пе [1] рекомендується розглядати імплантацію 
штучного водія ритму серця (ШВРС) у пацієнтів > 
40 років з частими рецидивами рефлекторних 
синкопе, коли є чітко визначений звʼязок між бра-
дикардією та клінічними проявами за допомогою 
імплантованого петльового реєстратора (Клас ІІа) 
або тилт-тесту (Клас ІІb) [3]. На сьогодні існує 
модифікована класифікація вазовагальних синко-
пе, що представлена нижче (табл. 1).

Модифікована класифікація VASIS [2] вико-
ристовується під час оцінки результатів тилт-тесту 
(рис. 1) для верифікації типу вазовагального син -
копе, а також для визначення подальшої тактики 
лікування у пацієнтів із вазовагальним синкопе. 
Якщо протягом виконання тилт-тесту синкопе від-
сутнє, то тест вважається негативним. 

Імплантація ШВРС у пацієнтів < 40 років зали-
шається дискутабельним питанням, з огляду на всі 
негативні сторони життя з електронним приладом. 
Імплантований ШВРС у молодому віці може при-
звести до небажаних подій у майбутньому, напри-
клад: зламання електродів, часті заміни генераторів 
ШВРС, інфекційні ускладнення з боку системи 
ритмоведення, оперативні втручання з приводу 
екстракцій електродів тощо. У 2005 J.C. Pachon та 
співавтори [4] вперше запропонували абляцію 
парасимпатичних гангліонарних сплетень або кар-
діонейроабляцію як альтернативний варіант інва-
зивного лікування пацієнтів із вазовагальним син-
копе, які мають чітко доведені вагус-опосередкова-
ні порушення ритму та провідності (вагус-опосе-
редковані ДСВ та АВ-блокада). На сьогодні цей 
метод лікування набирає популярності та вже має 
багато прихильників у всьому світі. За даними вже 
наявних наукових досліджень, кардіонейроабляція 
довела свою безпечність та ефективність у пацієн-
тів з кардіоінгібіторним типом (VASIS IIa/IIb) вазо-
вагального синкопе [8]. Також абляція парасимпа-

тичних гангліонарних сплетень може бути ефек-
тивною в пацієнтів з І (змішаний) типом вазова-
гального синкопе, а виконання кардіонейроабляції 
у пацієнтів з ІІІ (вазодепресорним) типом залиша-
ється дискутабельним питанням [5]. На сьогодні є 
важливі питання, які потребують подальшого 
вивчення для чіткого визначення рівнів ефектив-
ності та безпечності під час проведення кардіоней-
роабляції у пацієнтів із вазовагальним синкопе. 

Мета роботи – на базі наявного міжнародного 
досвіду проаналізувати наукові праці з абляції пара-
симпатичних гангліонарних сплетень (кардіонейро-
абляції) в пацієнтів із вазовагальним синкопе. 

Таблиця 1
Модифікована класифікація вазовагальних синкопе (VASIS) [2]

Клас Тип Визначення

І Змішаний Зниження ЧСС > 10 %, мінімальна ЧСС > 40 за 1 хв АБО < 40 за 1 хв < 10 с 
з/без асистолії < 3 с 

АТ знижується до падіння ЧСС 

ІІа Кардіоінгібіторний 
без асистолії

Мінімальна ЧСС < 40 за 1 хв протягом 10 с, але асистолії > 3 с не реєструється
АТ знижується до падіння ЧСС

ІІb Кардіоінгібіторний 
з асистолією

Асистолія > 3 с 
ЧСС знижується одночасно з АТ АБО зниження ЧСС передує падінню АТ

ІІІ Вазодепресорний Зниження ЧСС < 10 % від максимальної ЧСС

Подана класифікація використовується під час проведення тилт�тесту для визначення подальшої тактики лікування пацієнтів із вазовагальним 
синкопе (пояснення у тексті). ЧСС – частота серцевих скорочень; АТ – артеріальний тиск. 

Рис. 1. Тилт-тест (HUTT) (від англ. Head-Up Tilt Test) 

є одним із високоспецифічних неінвазивних діа-

гностичних інструментів для верифікації типу вазо-

вагального синкопе. 
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Пошук наукових праць відбувався через все-
світньо відому онлайн-платформу PubMed. Станом 
на 31.12.2024 за пошуковим результатом «cardio -
neuroablation» було знайдено 203 тематичні наукові 
праці в міжнародно визнаних журналах «Euro -
pace», «Journal of Cardiovascular Electrophysio  logy», 
«Heart Rhythm Journal» тощо. Перша наукова праця 
датована 2005 роком (J.C. Pachon та співавтори), 
загалом із 2005 до 2020 року було опубліковано 54 
наукові роботи. Справжні наукова зацікавленість 
та прогрес спостерігаються останні 5 років, саме з 
01.01.2020 до 31.12.2024, за даними онлайн-бібліо-
теки PubMed, було опубліковано 179 наукових 
праць.

Абляція парасимпатичних гангліонарних спле-
тень – один з альтернативних варіантів інвазивно-
го лікування в пацієнтів із вазовагальним синкопе, 
що швидко стає популярним серед електрофізіоло-
гів в усьому світі.

Анатомія та фізіологія автономної 
нервової системи серця 

Автономна нервова система серця складається 
із симпатичних і парасимпатичних постгангліонар-
них волокон [5]. Прегангліонарні симпатичні аксо-
ни беруть початок з латеральних рогів спинного 
мозку, синапс, як правило, утворюється в паравер-
тебральних гангліях на рівні шийного симпатично-
го ланцюга, далі постгангліонарні симпатичні 
волокна іннервують міокард. Своєю чергою пре-
гангліонарні парасимпатичні аксони блукаючого 
нерва беруть початок у стовбурі головного мозку, 
синапс утворюється на постгангліонарних ефе-
рентних парасимпатичних нейронах у власних сер-
цевих гангліях. 

Постгангліонарні парасимпатичні нейрони 
іннервують міокард передсердь та шлуночків, ко -
рені порожнистих та легеневих вен, а також 
СА-вузол та АВ-вузол, забезпечуючи холінергічну 
трансмісію. Власні парасимпатичні серцеві ганглії 
формують добре відомі гангліонарні сплетення, які 
розташовуються в епікардіальному жирі. Основні 
гангліонарні сплетення мають чітку анатомічну 
локалізацію та вперше описані J.A. Armour та спів-
 авторами у 1997 році [13]. Основні гангліонарні 
сплетення є потенційними цілями під час парасим-
патичної денервації, саме від них іннервуються 
СА-вузол та АВ-вузол. Згідно з проведеними дослі-
дженнями найбільша кількість та щільність пара-
симпатичних гангліїв, що забезпечують іннервацію 
СА-вузла, локалізуються на межі верхньої порож-
нистої вени та правого передсердя та утворюють 
праве верхнє гангліонарне сплетення. Проведені 
катетерні та хірургічні дослідження довели, що 
видалення правого верхнього гангліонарного спле-

тення усуває вагус-опосередковану синусову бра-
дикардію, а видалення гангліонарного сплетення 
між нижньою порожнистою веною, проксималь-
ною частиною коронарного синуса і нижньою стін-
кою лівого передсердя усуває негативний дромо-
тропний ефект під час стимуляції блукаючого 
нерву [15, 16]. 

Селекція пацієнтів на доопераційному 
етапі

Селекція пацієнтів є вкрай необхідною для 
прогнозування максимально ефективного резуль-
тату від абляції гангліонарних сплетень. Окрім 
вищезазначеного тилт-тесту, на доопераційному 
етапі також проводять фармакологічний тест з 
атропіном. Атропіну сульфат – ефективний блока-
тор М-холінорецепторів. Системна дія атропіну 
призводить до збільшення ЧСС унаслідок виник-
нення синусової тахікардії, а також до підвищення 
швидкості проведення електричного імпульсу 
через АВ-вузол. Теоретично кардіонейроабляція 
має привести до ефекту, аналогічного дії атропіну 
на СА-вузол та АВ-вузол. Саме тому проведення 
фармакологічної проби з атропіном на дооперацій-
ному етапі, за 24–48 годин до втручання, є дуже 
важливим діагностичним компонентом. Пацієнти 
з позитивним результатом можуть бути відібрані 
на кардіонейроабляцію [3].

Основні аспекти кардіонейроабляції 

Кардіонейроабляція виконується в електрофі-
зіологічній лабораторії, використовуючи 3D наві-
гаційні системи. Втручання виконується під за -
гальною анестезією. Метою втручання є деструкція 
парасимпатичних гангліонарних сплетень, що 
локалізовані навколо серця в епікардіальному 
жирі. Згідно з анатомічною номенклатурою 
J.A.  Armour та співавторів [13], що була опубліко-
вана в 1997 році та найчастіше використовується 
для опису локалізації гангліонарних сплетень, виді-
ляють 5 основних гангліонарних сплетень:

1) праве верхнє гангліонарне сплетення, роз-
ташоване на передньоверхній поверхні лівого 
передсердя (ЛП) навколо устя правої верхньої леге-
невої вени;

2) праве нижнє гангліонарне сплетення, що 
розташоване в зоні міжпередсердної борозни біля 
устя правої нижньої легеневої вени;

3) ліве верхнє гангліонарне сплетення, що роз-
ташоване на передньоверхній поверхні ЛП біля 
устя лівої верхньої легеневої вени;

4) ліве нижнє гангліонарне сплетення, що роз-
ташоване на нижньобоковій поверхні ЛП біля устя 
лівої нижньої легеневої вени;
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5) задньомедіальне гангліонарне сплетення, що 
розташоване на задньомедіальній поверхні ЛП 
навколо устя коронарного синуса. 

Доступ до потенційного місця абляції викону-
ється через стегнові вени, встановлюються системи 
доставки (клапанні інтродюсери) для подальшого 
введення катетерів. У венозну систему коронарно-
го синуса заводиться 10-полюсний діагностичний 
катетер, що є референтною точкою під час електро-
анатомічного картування. Пункція міжпередсерд-
ної перегородки виконується за умови абляції в 
ЛП. У 2024 році R. Piotrowski та співавтори [12] 
опублікували дані субаналізу пацієнтів, які брали 
участь у дослідженні ROMAN2 [8]. У субаналіз 
було залучено дві групи по 20 пацієнтів у кожній. 
Першій групі виконували кардіонейроабляцію 
лише в правому передсерді, іншій групі виконува-
ли кардіонейроабляцію лише в ЛП. Проміжні 
результати показали значно більший відсоток 
повної парасимпатичної денервації під час вико-
нання кардіонейроабляції лише в ЛП (80 %), тоді як 
у групі, де пацієнтам виконували кардіонейроабля-
цію лише в правому передсерді, відсоток успіху був 
значно нижчий (35 %). У результаті була запропо-
нована стратегія абляції в обох передсердях для 
досягнення найбільш максимального ефекту від 
абляції гангліонарних сплетень.

Для ідентифікації гангліонарних сплетень під 
час основного етапу кардіонейроабляції викорис-
товують анатомічний та електрофізіологічний 
підходи, також використовується метод високо-
частотної стимуляції [14]. В сучасній клінічній 
практиці використовують поєднання вищезазна-
чених методів, а саме побудову 3D анатомічної 
карти лівого та правого передсердь (анатомічний 
підхід), подальшу радіочастотну абляцію гангліо-
нарних сплетень до повної елімінації електричних 
потенціалів (анатомічний та електрофізіологіч-
ний підходи) (рис. 2), а також інтраопераційну 
оцінку парасимпатичної денервації (метод висо-
кочастотної стимуляції). 

У 2020 році J.C. Pachon та співавтори запропо-
нували виконувати абляцію тільки основних пара-
симпатичних гангліонарних сплетень, він також 
виділив додаткове гангліонарне сплетення між 
аортою та верхньою порожнистою веною (рис. 3). 

Основні парасимпатичні гангліонарні сплетен-
ня [7]:

– Перше основне гангліонарне сплетення 
(SVC-Ao): між верхньою порожнистою веною та 
аортою. Абляція виконується з правого перед-
сердя.

– Друге основне гангліонарне сплетення 
(RPV): між правою верхньою легеневою веною та 

 
Рис. 2. Зображення містить 3D анатомічну модель лівого та правого передсердь. CS – коронарний синус; 

GP – гангліонарне сплетення; IVC – нижня порожниста вена; LAA – вушко лівого передсердя; LIPV – ліва 

нижня легенева вена; LSGP – ліве верхнє гангліонарне сплетення; LSPV – ліва верхня легенева вена; 

MTGP – гангліонарне сплетення в зоні вени Маршала; PLGP – ліве заднє гангліонарне сплетення; 

PMLGP – ліве задньомедіальне гангліонарне сплетення; RIPV – права нижня легенева вена; RSGP – 

праве верхнє гангліонарне сплетення; RSPV – права верхня легенева вена; SVC – верхня порожниста 

вена. 
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правим передсердям (праве верхнє гангліонарне 
сплетення [3]). Абляцію виконують з ЛП.

– Третє основне гангліонарне сплетення (IVC-
LA): між лівим передсердям, нижньою порожнис-
тою веною та коронарним синусом (задньомедіаль-
не гангліонарне сплетення [3]). Абляція виконуєть-
ся як з лівого, так і з правого передсердь, також 
аплікації можуть бути нанесені в просвіті коронар-
ного синуса. 

Перше та друге гангліонарні сплетення відда-
ють більшу частину постгангліонарних нервових 
закінчень до СА-вузла). Натомість третє сплетення 
іннервує АВ-вузол. Абляція саме цих сплетень 
може привести до повної парасимпатичної денер-
вації серця [3, 7].

У результаті ефективного впливу радіочастот-
ної енергії на епікардіальні парасимпатичні ган -
гліо  нарні сплетення відбувається денервація серця, 
що своєю чергою зменшує вплив парасимпатичної 
нервової системи на власну провідну систему 
серця. З огляду на те, що середня товщина стінки 
передсердя становить близько 3 мм, то ефективне 
проведення деструкції можливе з ендокардіальної 
поверхні серця, використовуючи абляційні катете-
ри з активним охолодженням, незважаючи на епі-
кардіальне розташування парасимпатичних ган -
гліо  нарних сплетень [6]. 

Інтраопераційна оцінка ефективності 
кардіонейроабляції [3] 

На сьогодні існує кілька варіантів інтраопера-
ційної оцінки ефективності проведеної абляції. 
Після деструкції парасимпатичних гангліонарних 
сплетень у відповідних анатомічних ділянках про-
водять високочастотну стимуляцію, використову-
ючи абляційний катетер та зовнішній стимулятор. 
Відсутність асистолії > 3 с або відсутність подо-
вження інтервалу R-R > 50  %, або відсутність 
виникнення АВ-блокади під час проведення висо-
кочастотної стимуляції свідчать про відсутність 
будь-якої вагусної реакції та ефективно проведену 
кардіонейроабляцію. 

У деяких електрофізіологічних лабораторіях 
для інтраопераційної оцінки денервації серця 
виконується високочастотна екстракардіальна сти-
муляція. Цей метод уперше був використаний 
J.C.  Pachon та співавторами [7], в класичному вико-
нанні виконується стимуляція блукаючого нерва за 
допомогою діагностичного катетера, який заво-
диться в праву чи ліву внутрішню яремну вени до 
ділянки яремного отвору. Для коректного позицію-
вання може використовуватися УЗД-датчик [9]. 
Метод високочастотної екстракардіальної стиму-
ляції для оцінки ефективності кардіонейроабляції 

Рис. 3. Анатомія основних парасимпатичних гангліонарних сплетень. Опис у тексті [7]. Ao – аорта;  

IVC – нижня порожниста вена; LA – ліве передсердя; Lt. PV – ліві легеневі вени; LV – лівий шлуночок;  

RA – праве передсердя; Rt. PV – праві легеневі вени; Rt. PA – права легенева артерія; RV – правий шлу-

ночок; SA – CА-вузол; SVC – верхня порожниста вена.

Епікардіальні гангліонарні сплетення

Перикард

Коронарний синус

Поперечний 
синус

Стовбур легеневої 
артерії
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може виявитися більш перспективним саме через 
можливість підтвердження повної парасимпатич-
ної денервації серця. Тоді як високочастотна сти-
муляція лише окремих анатомічних ділянок може 
дати хибнопозитивний результат.

Атропіновий тест – ефективна фармакологічна 
проба для оцінки парасимпатичної денервації 
серця, препарат вводиться внутрішньовенно в дозі 
0,04 мг/кг, максимально 3 мг. Для оцінки ефектив-
ності кардіонейроабляції за допомогою атропіно-
вого тесту необхідно мати результати цього ж 
тесту на доопераційному етапі.

Проміжні результати 

Перший досвід використання кардіонейроа-
бляції в пацієнтів з вазовагальним синкопе був 
опублікований у 2005 році J.C. Pachon та співавто-
рами [4]. У 2023 році R. Piotrowski та співавтори [8] 
опублікували результати першого рандомізовано-
го дослідження з приводу ефективності кардіоней-
роабляції в пацієнтів із вазовагальним синкопе за 
кардіоінгібіторним типом, у дослідженні брали 
участь 48 пацієнтів. У 2024 році розпочалося перше 
рандомізоване, проспективне дослідження 
E.  Stodó łkiewicz-Nowarska та співавторів [10] щодо 
застосування кардіонейроабляції у пацієнтів із 
вагус-опосередкованою АВ-блокадою порівняно з 
імплантацією ШВРС. У дослідженні взяли участь 
близько 200 пацієнтів. З 2024 року створений між-
народний реєстр CNA-FWRD Registry [11], куди 
залучені пацієнти після кардіонейроабляції. 

Вперше наукові дослідження з приводу засто-
сування кардіонейроабляції у пацієнтів з вазова-
гальним синкопе були опубліковані в 2005 році 
J.C.  Pachon та співавторами [4]. Група пацієнтів 
складалася з 25 осіб, які мали функціональні пору-
шення у вигляді АВ-блокад різного ступеня та дис-
функції синусового вузла. Цим пацієнтам була 
проведена кардіонейроабляція з приводу лікуван-
ня вазовагального синкопе. Середній термін спо-
стереження за пацієнтами становив близько 9 
місяців, усі вони мали чіткий регрес клінічних про-
явів, а саме повну відсутність або значне зменшен-
ня кількості синкопальних станів [4]. 

У 2023 році були оприлюднені результати пер-
шого рандомізованого, проспективного досліджен-
ня польської групи електрофізіологів (R. Piotrowski 
та співавтори) щодо ефективності кардіонейроа-
бляції у пацієнтів із вазовагальним синкопе [8]. У 
дослідження було залучено 48 пацієнтів (17 чолові-
ків, середній вік (38±10) років, 24 пацієнтам була 
виконана кардіонейроабляція, інші 24 пацієнти 
увійшли в контрольну групу та отримували кон-
сервативне лікування). Через 2 роки спостережен-
ня в групі пацієнтів, яким виконували кардіоней-

роабляцію, повторні синкопе виникли у 2 (8  %) 
пацієнтів, натомість у контрольній групі 13 (54 %) 
пацієнтів мали повторні синкопе протягом усього 
часу спостереження. Також пацієнти, яким було 
виконано кардіонейроабляцію, відзначали значне 
поліпшення якості життя після втручання. 

У 2024 році розпочалося перше рандомізова-
не, контрольоване, проспективне, багатоцентро-
ве дослідження TELE-SPACER щодо порівняння 
застосування кардіонейроабляції та імплантації 
ШВРС у пацієнтів із вагус-опосередкованою 
АВ-блокадою [10]. У дослідження планувалося 
залучити 200 пацієнтів, які будуть розподілені на 
три групи. Пацієнтам з групи А (n=50) імпланту-
ють ШВРС з приводу вазовагального синкопе, 
натомість пацієнтам із групи Б (n=50) буде про-
ведена кардіонейроабляція. Інші 100 пацієнтів 
будуть становити групу С та будуть отримувати 
консервативне лікування. Автори планують про-
водити періодичний післяопераційний контроль 
через 3, 6 та 12 місяців. Під час кожного контро-
лю буде проведено певний спектр діагностичних 
досліджень: ЕКГ, голтерівське моніторування 
ЕКГ, оцінку якості життя пацієнта (опитуваль-
ник).

У 2024 році було запропоновано перший алго-
ритм відбору пацієнтів до кардіонейроабляції [5]. 
Згідно з даними літератури кардіонейроабляцію 
при вазовагальному синкопе варто виконувати 

Таблиця 2
Загальна інформація про групу пацієнтів, яким 

проведено лікування в НІССХ ім. М.М. Амосова 

Загальна інформація про пацієнтів

Кількість пацієнтів, абс. 15

Вік, роки 32,8±10,8

Чоловіки, абс. 10 (67 %)

Середня кількість синкопе протягом року 
до кардіонейроабляції 

3,5±1,1

Тип синкопе, абс.:
VASIS I
VASIS IIa
VASIS IIb
VASIS III

4
3
8
0

Тип вазовагальної реакції, абс.:
ДСВ
АВ�блокада

12
3

Тривалість спостереження, міс 9,0±5,8

Рецидив синкопе після кардіонейроабляції, 
абс. (%)

0 (0 %)

ДСВ – дисфункція синусового вузла; АВ – атріовентрикулярний.
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пацієнтам віком менше ніж 60 років без явної 
структурної патології серця. Своєю чергою зареє-
стрована асистолія > 3 с за даними тилт-тесту або 
голтерівського моніторування ЕКГ, або за даними 
імплантованого петльового реєстратора може свід-
чити про потенційну високу ефективність від мож-
ливої кардіонейроабляції. 

В Україні найбільший досвід щодо виконання 
кардіонейроабляції в пацієнтів з вагус-опосеред-
кованими порушеннями ритму серця та провід-
ності має Національний інститут серцево-судин-
ної хірургії імені М.М. Амосова. Із січня 2023 року 
в НІССХ імені М.М. Амосова було проведено 15 
процедур кардіонейроабляції пацієнтам із вазова-
гальним синкопе (табл. 2). Середній вік пацієнтів 
становив (32,8±10,8) року, проходили лікування 5 
жінок та 10 чоловіків. Середня кількість синкопе 
протягом року до моменту проведення кардіоней-
роабляції становила (3,5±1,1) випадку. У 4 пацієн-
тів верифіковано змішаний тип вазовагального 
синкопе (VASIS I), у 3 пацієнтів – кардіоінгібітор-
ний тип вазовагального синкопе без асистолії 
(VASIS IIa), у 8 пацієнтів – кардіоінгібіторний тип 
вазовагального синкопе з асистолією (VASIS IIb), 
в жодного з пацієнтів, яким було проведено 
кардіо нейроабляцію, не був верифікований вазо-
депресорний тип (VASIS III).

З листопада 2024 року Національний інститут 
серцево-судинної хірургії імені М.М. Амосова бере 
активну участь у формуванні міжнародного реє-
стру [11] пацієнтів із вазовагальним синкопе. 
Станом на 31.12.2024 у міжнародний реєстр залу-
чено 5 пацієнтів, яким було проведено кардіоней-
роабляцію в Національному інституті серцево-
судинної хірургії імені М.М. Амосова.

Висновки 

Вибір оптимального методу лікування вазо-
вагального синкопе залишається на сьогодні дис-
кутабельним питанням. За результатами останніх 
досліджень кардіонейроабляція довела свою без-
печність та ефективність у лікуванні пацієнтів із 
кардіоінгібіторним типом вазовагального синко-
пе. Кардіонейроабляція може бути запропонована 
пацієнтам лише з чітко доведеними вагус-опосе-
редкованими порушеннями ритму серця та про-
відності. Надалі дослідження мають бути спрямо-
вані на оцінку ефективності та безпечності кар -
діо  нейроабляції порівняно з імплантацією кардіо-
 стимулятора в пацієнтів із вазовагальним синко-
пе. Також необхідним компонентом є активне 
залучення пацієнтів у міжнародні реєстри, напри-
клад CNA-FWRD Registry. 

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і проєкт дослідження, редагування тексту – Д.Т., В.Л., Б.К.; збір матеріалу, 

оформлення статті – Д.Т., Б.К.; статистичне опрацювання даних, написання статті – Д.Т.
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Cardioneuroablation for the treatment of vasovagal syncope. Present and prospects

D.A. Tymoshenko, V.V. Lazoryshynets, B.B. Kravchuk

Amosov National Institute of Cardiovascular Surgery, Kyiv, Ukraine

The aim – considering worldwide experience, it is necessary to analyze scientific articles about ablation of ganglion 
plexi (GP) (cardioneuroabaltion) for patients with vasovagal syncope (VVS).

Searching scientific articles was performed with well�known online�library PubMed. 203 articles were found in different 
scientific journals. The selection of patients is an essential factor during preprocedural period in order to predict results of 
cardioneuroablation. Ablation of ganglion plexi in both right and left atrium has showed the best effectiveness. Moreover, 
extracardiac vagal stimulation may be an advanced method to check acute results after parasympathetic denervation.

The first article about treatment of VVS has been published by Pachon et al. in 2005, that presented the reduced rate 
of recurrent syncope after cardioneuroabaltion. Results of the first randomized clinical trial have been published by R. 
Piotrowski et al., in which 48 patients were enrolled and were divided into two groups of 24 patients respectively. Group, 
where cardioneuroablation was performed, has the decreased level of the recurrence syncope in contrast with group, 
where conservative therapy was introduced (8 % and 54 % respectively). The first randomized clinical trial comparing 
clinical impact between pacemaker implantation and cardioneuroablation have being started in 2024 (TELE�SPACER).

Conclusions. The choosing of the appropriate method of treatment in patients with VVS is still discussed. 
Cardineuroablation may be become an effective and safe option especially in young people.

Key words: vasovagal syncope, reflex syncope, hypervagotonia, vagal reaction, vagal�mediated sinus bradycardia, 
vagal�mediated atrioventricular block, ganglion plexus, cardioneuroablation.
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