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ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА РОБОТИ
Актуальнiсть теми. Протягом ocTaHHix poKiB динамiка стану здоров'я

населення УкраТни свiдчить про негативну тенденцiю шlодо погiршення
показникiв якостi та тривалостi життя пацiснтiв (Коваленко в.м., 2016). у
загальний cTpyKTypi захворюваностi i cMepTHocTi лiдером е iшемiчна хвороба
серця (lxc), зокрема if гострi форми, Taki, як iнфаркт мiокарла i його ускладнсння
(Гандзюк, в. А., 2014). Зосередження на данiй проблемi явля€ собою значний
науковий та практичний iHTepec для охорони здоров'я Украiни.

Впродовж ocTaHHix poKiB спостерiгасться тенденцiя до зростання частоти
iнфаркту мiокарла без елевацii сегмента ST (IМбелSТ), який, згiдно деяких даних,
СкЛадае близько половини Bcix випадкiв IM (IBaHoB В.П. та спiвавт., 2020).
Проблемнiсть IМбелSТ полягае в тому, що вiддалений прогноз даноi категорii
пацiснтiВ залиша€тьсЯ несприятЛивим, а летальнiстЬ череЗ piK пiсля подiТ
прирiвнюсться, або, HaBiTb, перевищус таку при iнфарктi мiокарда з елевацiсю
сегмента sT (lмелsт). Великий вiдсоток лiкарнянот летальностi припадае на
першi двi доби, тому ocHoBHi лiкувальнi заходи проводять саме в цей перiол.
ПаЦiСнти, lцо перенесли IМбелSТ залишаються однiсю з найбiльш складних
категорiй для iнвазивного лiкрання, що потребуе систематизацiт лосвiду та
розробки конкретних .rлгоритмiв ведення таких хворих. Перенесений IМбелSТ
характеризуеться наявнiстю вiдносно збереженого мiокарла, що потребус
оптимальнот тактики для попередження повторних коронарних подiй i
полiпшення прогнозу у вiддаленi термiни.

СУттсвою умовою лiкування пацiентiв з lМбелSТ с стратифiкацiя ризику
УСкладнень i прогнозування перебiгу, направлене на попередження розвитку
рiзноманiтних серцево-судинних подiй. Великий iHTepec викликають
дослiдження, в яких наведено концепцiю прогнозування характеру ураження
Коронарних артерiй за допомогою клiнiчних i рiзних неiнвазивних MapкepiB, що
дас можливiсть за допомогою простих i доступних методiв дослiдження
стратифiкрати ризики у пачiснтiв для проведення iнвазивного лiкування. Серел
подiбних бiомаркерiв слiд вiдзначити TaKi, як тропонiн I, гitлектин-3,
натрiйуретичний пептид (BNP), стимулюючий фактор росту, що скспрссусться
геном 2 (ST2). В ocTaHHi роки значну увагу увага дослiдникiв привертас ST2, що
ПРОДеМОнсТрУВав високу iнформативнiсть та специфiчнiсть у прогнозраннi
несприятливих серцево-судинних подiй (Петюнiна, О. В. та спiвавт., 2018). Отже,
на вивчення клiнiко-прогностичноТ ролi асоцiацiй цього чинника з тропонiном I та
рiзнишtи клiнiко-iнструментальними параметрами в перебiгу захворювання
пацiентiв з IМбелSТ, а, також, iх вплив на показники якостi життя скероване
проведене нами дослiдження.

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами.
!исертацiйну роботу виконано в рамках плановоТ НДР кафедри внугрiшньоТ
]\tедицини J\!3 Вiнницького нацiонального медичного унiверситету iM. M.I.
Пирогова кПрогнозування перебiгу та ефективностi лiкування рiзних серцево-
судинних захворювань у посднаннi з патологiею iнших органiв i систем>, J\l!

держреестрацii 0l20U l00022. Автор с спiввиконавцем теми.
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Мета роботи. Пiдвищення ефективностi лiкування хворих на iнфаркт

мiокарла без елевацiТ сегменту ST на пiдставi вивчення впливу рiзних клiнiчних,
iнструментальних i бiохiмiчних параметрiв на перебiг захворювання i якiсть
життя пацiентiв та розробка шкали стратифiкацii розвитку iшемiчних подiй i
епiзодiв cepueBoT недостатностi упродовж |2-ти мiсяцiв спостереження для
визначення стратегiТ превентивноi тсрапiТ та покращсння виживаностi даноТ
категорiТ хворих.

Завдання дослiдження:
l. Оцiнити особливостi анатомiчного ураження коронарних артерiй у

пацiснтiв iз IМбелSТ залежно вiд cTaTi та вiкового цензу та з'ясувати асоцiацiТ з

вихiдними клiнiчними характеристиками;
2. З'ясувати характер структурно-функчiонАльного стану мiокарла в

пацiснтiв iз IМбелSТ залежно вiд cTaTi та вiкового цензу та визначити асоцiацiТ з
вихiдними клiнiчними даними та характером анатомiчного ураження коронарних
артерiй;

3. Визначити особливостi добовоТ регуляuiТ ЧСС, структури порушень
серцевого ритму та стану реполяризачii шлуночкiв у пацiснтiв iз IМбелSТ
залежно вiд cTaTi та вiкового цензу та з'ясувати асоцiацiТ з вихiдними клiнiчними
даними та iншими iнструментальни ми показни ками;

4. Проаналiзувати змiни рiвня ST2 i Тр I у плазмi в пацiснтiв iз IМбелSТ
залежно вiд cTaTi, вiкового цензу та вихiдних клiнiчних характеристик, характеру
анатомiчного ураження коронарних судин, структурно-функцiонt}льного стану
мiокарда, характеру добовоi регулячii ЧСС, структури порушень серцевого ритму
та стану реполяризацiТ шлуночкiв;

5. Провести ouiHKy якостi життя пацiснтiв iз IМбелSТ за шкалою MIDAS-35 у
гендерному i BikoBoмy аспектi та визначити зв'язок рiвня якостi життя та iT

компонент з рiзними клiнiко-iнстр)rментальними i бiохiмiчними параметрами;
6. Оцiнити виникнення рiзних серцево-судинних подiй в пацiснтiв iз

lМбелSТ }продовж 6-ти i 12-ти мiсяцiв спостереження та визначити роль рiзних
чинникiв та BapiaHTiB базового лiкування у Тх виникненнi;

7. Розробити шкалу стратифiкаuiТ розвитку iшсмiчних подiй, спiзодiв СН в
пацiентiв iз 1МбелSТ упродовж 12-ти мiсяцiв спостереження.

Об'сtспl doc.liDжctll/rl - гострий iнфаркт мiокарла без елевацii сегменту ST.
Преdмеm dослidэюення * плазмовий piBeHb ST2 у пашiентiв iз [МбелSТ та

характер його змiн залежно вiд гендерно-вiкових характеристик i величини
ризику за шкалою GRACE; порушення серцевого ритму i провiдностi;
структурно-функчiональний стан ЛШ; характер анатомi,rного ураження
коронарних артерiй; зв'язок клiнiчних i iнструментально-бiохiмiчних чинникiв з

плазмовим piBHeM ST2; прогнозування перебiгу IМбелSТ; вплив iнтервенцiliних i

фармакологiчних методiв на клiнiчний перебiг IМбелSТ, динамiку суб'сктивного
статусу пацi€нтiв, пор}.шень серцевого ритму i провiдностi, структурно-
функчiонального стану мiокарла ЛШ, показникiв якостi життя.

Меmоdч dслс.цiduсення,, загаJIьно-клiнiчне дослiдження; стратифiкачiя ризику
несприятливих подiй за шкалою GRACE; коронароангiографiя; ЕКГ в |2-ти
стандартних вiдведеннях; холтерiвське монiторування ЕКГ; ЕхоКГ в М-, В- i Д-
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режимах; лабораторнi методики (ST2, Тр I), оцiнка якостi життя за шкалою
MIDAS-3 5, статистичний.

Наукова новизна одержаних результатiв. У роботi запропонований новий
пiдхiд до вирiшення проблеми пiдвищення ефективностi прогнозування перебiгу
гострого IМбелSТ на пiдставi визначення клiнiко-прогностичноТ ролi асочiачiй
piBHiB ST2 та Тр I у плазмi та його зв'язку з рiзними клiнiко-iнструмснтальними
параметрами та показниками якостi життя.

У роботi вперше визначенi особливостi анатомiчного ураження коронарних
артерiй у пачiснтiв iз IМбелSТ залежно вiд cTaTi та вiкового цензу та Тх асоцiацiТ з

вихiдними клiнiчними характеристиками. Було встановлено, що у паuiснтiв iз
IМбелSТ вiдсугнi гендернi вiдмiнностi в xapaKTepi анатомiчного }раження
коронарних артерiй, проте, продемонстровано значущi мiжгруповi вiдмiнностi
залежно вiд вiкового цензу в басейнi ПКА. У пацiснтiв iз IМбелSТ сумарнийбал
тяжкостi ураження коронарних артерiй пов'язаний зi збiльшенням тяжкостi
структурного ремоделювання мiокарла. Збiльшення суNlарного балу )раження
коронарних артерiй позитивно корелюс з ймовiрнiстю проявiв електричноТ
нестабiльностi мiокарда, зокрема, з шлуночковою екстрасистолiсю високоТ
гралачii (Lown IV-V) та пароксизмальною шл}ночковою тахiкарлiею.
Визначенням загального балу }?аження коронарних артерiй можна
стратифiкувати несприятливий перебiг IМбелSТ, зокрема, виникнення фатальних
шлуночкових аритмiй у ранньому перiолi.

Уперше проаналiзовано характер структурно-функцiонального стану
мiокарла в пацiентiв iз lмбелsт залежно вiд cTaTi та вiкового цензу та ix асоцiацii
з вихiдними клiнiчними даними та характером анатомiчного ураження
коронарних артерiй. Визначено, що в пацiснтiв iз IМбелSТ за вiлсугностi сугтевих
статевих вiдмiнностей у величинах стандартних ЕхоКГ-показникiв мають мiсце
переважання ознак бiльш тяжкого структ}рного ремоделювання ЛШ у жiнок,
порiвняно з чоловiками, що свiд,тить про бiльш важкий перебiг i несприятливий
прогноз IМбелSТ у жiнок. При збiльшеннi сумарного балу тяжкостi ураження
коронарних артерiй збiльшуються прояви структурного ремоделювання мiокарла
в обох групах, i, вiдповiдно, пiдвищуеться ризик ускладнснь у ранньому перiолi.

Нами вперше були визначенi особливостi добовоi регулячiТ ЧСС, структри
порушень серцевого ритму та стану реполяризачiТ шлуночкiв у пашiентiв iз
lмбелsт залежно вiд асоцiацiй з вихiдними клiнiчними даними та iншими
iнструментальними показниками. Встановлено, цо збiльшення сумарного балу

ураження коронарних артерiй позитивно корелю€ з ймовiрнiстю проявiв
електричноi нестабiльностi мiокарда, зокрема, з шлуночковою екстрасистолiею
високого ступеня (Lown IV-V) та пароксизмaльною шлуночковою тахiкарлiсю.
При тяжкому ступенi 1раження коронарних артерiй збiльшусться ймовiрнiсть
безбольовоТ iшемiТ мiокарда за даними ХМ ЕКГ. Збiльшення iндексу маси
мiокарла лiвого шлуночка та змiна геометричноТ моделi асоцiйовано iз
збiльшенням ймовiрностi розвитку електричноi нестабiльностi мiокарла, зокрема
екстрасистол буль-якоi градацii та пароксизмальноi шлуночковоi тахiкарлii.

Нами вперше проаналiзовано змiни piBHiB ST2 i Тр l у плазмi, в пацiснтiв iз
IМбелSТ заJ]ежно вiд cTaTi, вiкового цензу та вихiдних клiнi,tних характеристик,
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характеру анатомiliного ураження коронарних судин, структурно-

функчiонального стану мiокарда, характеру добовоi регуляuiI ЧСС, структури
порушень серцевого ритму та стану реполяризачii шлуночlсiв. Було встановлено,
що у пацiснтiв iз Iмбелsт за вiдсугностi статевих та вiкових розбiжностей
пiдвищення рiвня ST2 в ранньому перiолi IМбелSТ > 90 нг/мл асоцiйований з

високим ризиком гострих пор},шснь ритму. При асочiацiI вiдносно високого рiвня
ST2 i вiдносно високого рiвня Тр I icHyc позитивна кореляцiя ступеня ураження
коронарних артерiй. Асоцiацii вiдносно низьких piBHiB ST2 i Тр I виключають
тяжкi стенозуючi ураження коронарних артерiй,

Нами вперше проведено оцiнку якостi жит,гя пацiентiв iз IМбелSТ за
шкалою MIDAS-35 залежно вiл гендерних та вiкових особливостей та встановленi
зв'язки рiвня якостi життя та Ti компонент з рiзними клiнiко-iнструментальними i
бiохiмiчними параметрами. Нами встановлено, що пiдвишений piBeHb ST2 > 50
нг/мл, гемодинамiчно значуцi ураження коронарних артерiй та наявнiсть гострих
порушень ритму у ранньому перiодi IМбелSТ суттево впливають на погiршення
показникiв якостi життя, визначених за шкалою MIDAS-35.

Нами вперше проаналiзовано рiзнi серчево-сулиннi подii в пацiснтiв iз
IМбелSТ впродовж 6-ти i |2-ти мiсяцiв спостереження та визначено роль
попередньо проаналiзованих чинникiв у Тх виникненнi. Встановлено, що
найбiльш вiрогiдними ускладненнями через б i |2 мiсяцiв спостереження е

серцева недостатнiсть i пароксизмальна форма фiбриляuiТ перелсерль, якi €

проявами структурного ремоделювання та електрлtчноi нестабiльностi мiокарла.

Для даних ускладнень встановлена закономiрнiсть виникнення в перiол вiд б до
l2 мiсяцiв.

Нами розроблено шкалу стратифiкацiТ розвитку iшемiчних подiй i розвитку
СН в пацiснтiв iз IМбелSТ упродовж 12-ти мiсяцiв спостереження. Доведено, що в

якостi незалежних предикторiв розвитку СН протягом року у пацiснтiв iз
IМбелSТ слiд розглядати наявнiсть попередньоТ ГСН в першi днi гострого IM,
наявнiсть стiйких епiзодiв ШТ в першi днi IM, piBeHb ST2 у плазмi > 90 нг/мл,
визначеного у першу добу IM i piBeHb ЯЖ, визначеного за шкалою МIDАS-ЗS >

37 балiв на 5-7 лобу захворювання.
Практичне значення одержаних результатiв. Нами була обrрунтована

можливiсть стратифiкачiТ несприятливого перебiгу IМбелSТ на пiдставi
визначення сумарного ба"лу ураження коронарних артерiй, зокрема, ймовiрнiсть
виникнення фатаrrьних шлуночкових аритмiй у ранньому перiолi.

Також, нами доведено, що визначення i оцiнка рiвня ST2 перед
коронарографiею може прогнозувати TaKi небезпе,лнi ускладнення IМбелSТ, як
серцева недостатнiсть i потенцiйно небезпечнi шлуночковi аритмiТ,

.Щля прогнозування ризику iшемiчних коронарних подiй i епiзодiв СН у
пацiснтiв iз IМбелSТ упродовж l-го року спостереження нами запропоновано
вiдповiднi шкали стратифiкацii. За наявностi частоi ШЕ в першi днi IM, 2-3

судинного ГЗС КА, КДР > 52 мм, paHHix ШЕ за даними ХМ ЕКГ, епiзодiв ББIМ >

3 за добу при cyMi балiв > 4 чугливiсть прогнозрання IшКП скJIада€ 80,0 О%,

спечифiчнiсть - 9],0 % i точнiсть - 95,0 Оh,За наявностi ГСН в,першi днi lM,
стiйких епiзодiв ШТ в першi днi IM, рiвня ST2 у плазмi > 90 нг/мл у першу лобу



7

IM, показникiв ЯЖ за MIDAS-35 > 37 балiв на 5-7 лобу IM при cyMi балiв > 2

чугливфть прогнозування СН складае 86,0 о^, спечифiчнiсть - 98.0 % i точнiсть -
9,7,0 %.

Пiд час виконання дисертацiТ розробленi та апробованi два свiдоцтва про

ресстрачiю авторського права на TBip: кметодика визначення ступеня }раження
коронарних артсрiй при iнфарктi мiокарла бсз слсвацiт ссгмснта sT)) та

<методика визначення гралачiI piBHiB стимулюючого фактору росту, що
експресусться геном 2 (ST2) при iнфарктi мiокарда без елевацiТ сегмента ST>, якi

мож}ть широко використовуватись у практичнiй та науковiй дiяльностi.
Результати проведеного дослiдження впровадженi в дiяльнiсть закладiв

практичнот охорони здоров'я Украiни, зокрема, в лiкувально-дiагностичний
процес вiддiлення для хворих на iнфаркт мiокарда та вiддiлення для хворих з

порушеннями ритму Комунального некомерцiйного пiдприсмства кВiнницький

регiональниЙ клiнiчниЙ лiкувально-дiагностичниЙ центр серцево-судинноi
патологii>; кардiологiчного вiддiлення Комунального некомерuiйного
пiдприсмства кВiнницька обласна клiнiчна лiкарня iM. M.I. Пирогова>) МоЗ
украiни, м. Вiнниця; у науково-педагогiчний процес кафелри терапевтичних

дисциплiн та сiмейноТ медицини ФПО Вiнницького нацiонаJIьного медичного

унiверситету iM. M.I. Пирогова МоЗ УкраТни, Результати дослiджень включено до

перелiку HaykoBoi (науково-технiчноi) пролукчii, призначеноi для впровадження

досягнень медичноi науки у сферу охорони злоров'я, ВипУСк 8 вiД lЗ.06.2022 РОКУ
(Ресстр. N9 48/8/22 та N9 49l8l22) i можуть бути використанi для подальших

наукових дослiджень,
Особистий внесок здобувача. Автором самостiйно обрано напрямок i

тематику на1,кового Дослiдження, сформульовано ocHoBHi положення дисертаuii.
Безпосередньо автором здiйснено патентно-iнформачiйний пошук та аналiз

лiтературних даних за темою дисертацiТ. Автором самостiйно проведено набiр

пацiентiв у дослiдження та клiнiко-iнструментальнi дослiдження. Автором

проведено статистичну обробку отриманих даних, аналiз та узагальнення

рёзультатiв дослiдження, формулювання висновкiв та практичних рекомендацiй
для закладiв охорони здоров'я.

Дпробачiя результатiв дисертачii. Апробачiя результатiв дисертацii
проводилась на свропейських та свiтових наукових форумах: IV Всесвiтнiй

Конгрес з серчевоI недостатностi (Париж, Франuiя, 20|,/ р.); Конгрес

Свропейськоi Асоцiацii карлiологiв ЕurоРrечепt (Любляна, Словенiя, 20l8),
(Лiсабон, Португалiя, 2019), (online, 2021, 2022 р.р,), VI Всесвiтнiй Конгрес з

серчевоi недостатностi (Афiни, Греuiя,20l9 Р.); Свропейський Конгрес 3

невiдкладноТ карлiологiТ (online, 2021, 2022 Р.Р.). Обговорення проводилось :]а

у{астЮ провiднlлх свропейських та вiтчlлзняних вченIIх, що знайшло вiдображення

в публiкачiях у фаховiй лiтературi.
Публiкацii'. За матерiалами дисертацiТ опублiковано 38 наукових праuь; 20

статей (9 статей - одноосiбно), iз них - З cTaTTi опублiковано в ВиДаННЯХ, ЩО

iндексуtоться в базi даних Scopus, |'7 - у фахових виданнях Украiни, l розлiл у
колективнiй монографiI вилавництва сшА, ш{о входить до каталогу бiблiотеки

Конгресу, 2 свiдоцтва про ресстрацiю авторського права на TBip, 2 галузевих
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ноВоВведення, 13 тез - у виданнях Еurореап Society Cardiology Jоurпа| Family
видавництва oxford university Рrеss, lчо iнлексуються в базi даних web of science,
l3 публiкацiй представленi на свропейських наукових форумах.

Структура та обсяг дисертачii. !исертацiя написана украiнською мовою
На 408 cTopiHKax машинописного (з яких 245 cTopiHoK основного тексту)
ДрУкоВаного тсксту i складаеться з анотацiТ, змiсту, псрслiку умовиних пOзначснь,
СКОРОЧенЬ i TepMiHiB, вступу, огляду лiтератlри, опису матерiалiв та методiв
дослiдження, чотирьох розлiлiв власних дослiджень, розлiлу аналiзу i

узагальнення отриманих результатiв, висновкiв, практичних рекомендацiй, списку
використаних лiтературних джерел, що включас з21 найменування (2s
кирилицею та 29З латиницею), а, також. чотирьох додаткiв. !исертачiя
iлюстрована 33 рисунками та 59 таблицями.

ОСНОВНИЙ ЗМIСТ РОБОТИ
матерiал i методи дослiдження. Наукова робота виконана на кафедрi

внугрiшньоТ медицини J\&3 Вiнницького нацiонального медичного унiверситету
iM. M.I. Пирогова. Клiнiчна частина роботи та набiр матерiалу здiйснено в рамках
вiдкритого когортного проспективного клiнiчного дослiдження на базi
Комунального некомерцiйного пiдприемства <Вiнницький регiональний
клiнiчний лiкувально-дiагностичний центр серцево-судинноТ патологii> (КНП
ВРЦСП) у перiод з20|4 до 20l7 року, TepMiH спостереження за пацiснтами вiд
моменту включення iх у дослiдження склав l2 мiсяцiв,

,Щля реалiзацiТ мети дослiдження i поставлених завдань було проведено
комплексне обстеження 200 пацiснтiв з гострим iнфарктом мiокарда без елевацiт
сегменту ST (IМбелSТ) BiKoM вiд З8 до 80 (в серелньому 62,0+0,7l, медiана- 62 l
iнтерквартильний розмах - 55 i 70) poKiB, якi за }ргентними показами були
госпiталiзованi в КНП ВРЦСП.

!iагноз Iмбелsт був верифiкований на пiдставi клiнiчних,
електрокардiографiчних i лабораторних дослiджень згiдно рекомендачiй ESC
(202| р.), чинного Унiфiкованого клiнiчного протоколу мсдичноТ допомоги
"Гострий коронарний синдром без елевацiТ сегменту ST екстренна, первинна,
вторинна (спецiалiзована) медична допомога)" (20l5, 202l рр.) та наказiв МОЗ
УкраТни вiд 03.03.2016 р. J\ъ 164 та вiд 15.09.2021 р. Nл l957 "Про затвердження та
впровадження медико-технологiчних документiв зi стандартизачii медичноi
допомоги при гострому коронарному синлромi без елевацii сегменту ST".

{ослiдження проведене вiдповiдно до основних положень ГельсiнськоI
декларацiТ BcecBiTHboT медичноI асоцiацiТ про етичнi принципи проведення
HayKoBLrx медичних дослiджень за }лrастю людини (2000 р.) i наказу МОЗ Украiни
J\b 281 вiд 01.11.2000 р. Протокол дослiдження схвалений комiсiею з бiомедичноТ
етики Вiнницького нацiонального медичного унiверситету iM. M.I. Пирогова
(протокол }{Ъ 2 вiд 20.02.2020 р. та JtlЪ 3 вiд 07.04.2022 р.). Yci пацiснти, включенi в
дослiдження, пiдписали iнформовану згоду на rrасть у ньому.

Критерiями вкJlючення пацiентiв у лослiл>ttення слугували:
l) Верифiкований IМбелSТ, що дiагностований вперше. Включення
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тiльки первинних iнфарктiв мiокарда було обумовлене необхiднiстю виключення
впливу ранiше перенесених коронарних катастроф i пов'язаного з ними
структурного пiсля i нфарктного ремодел ювання ЛШ на переб i г зах ворюван ня ;

2) BiK не старше 80 poKiB. Обмеження набору пацiентiв за BiKoM було
обумовлено певними труднощами самостiйного заповнення опитувальникiв для
оцiнки якостi життя, низькою прогностичною цiннiстю анкстрання i
бiомаркерного контролю, а також курабельнiстю пацiснтiв цiсТ BiKoBoT групи;

3) вiдсугнiсть протипоказань до проведення перкутаннIrх коронарних
втрr{ать i застосрання основних груп фармакологiчних засобiв, що входять до
базовоТ терапii I МбелSТ;

4) iнформачiйна згода пацiснта на участь у лослiдженнi.
Вiдповiдно, в якостi критерiТв виключення з дослiдження розглядали:
l) BiK > 80 poKiB;
2) Перенесений в минулому (повторний) IM;
3) Перенесений iнсульт упродовж ocTaHHix 3-х мiсяцiв;
4) Наявнiсть анамнестичних i клiнiко-iнструментальних даних про

захворювання мiокарда не iшемiчноi етiологiТ (вродженi та набугi гемодинамiчно
значимi вади серця, кардiопатii, мiокардити);

5) ХСН 2Б стадiТ за Стражеско-Василенко згiдно рекомендацiй
YKpaiHcbKoi асоцiацii карлiологiв;

6) Тяжкi захворювання дихальноТ системи та шлунково-кишкового тракту,
захворювання печiнки та нирок з ознаками печiнковоi i нирковоi недостатностi,
анемiчнi стани з piBHeM гемоглобiну нижче 100 г/л;

7) Злоякiснi угворення та тяжкi психоневрологiчнi розлади, зловживання
алкоголем та наркотичними засобами;

8) Наявнiсть протипоказань до проведення перкуганних коронарних
втр},,{ать i застосування основних гр)rп фармакологiчних засобiв, шо входять до
базовоi терапiТ I МбелSТ;

9) Не бажання та вiдмова пацiснта вiд rlacTi в дослiдженнi.
Клiнiчний масив обстежених у 7|,0 o/u (l42 з 200 пацiснтiв) випалку був

прсдставлсниЙ чоловiками i в 29,0 % (58 з 200) жiнками вiдповiдно.
Спiввiдношення чоловiкiв до жiнок склало 2,5 до 1,0 112:79,6, p<0,000l), що
свiдчило про гендерну неоднорiднiсть обстеженого контигенту хворих i сртсве
переважання чоловiкiв.

YciM пацiентам вкJIюченим у лослiдженнJI було проведено комплексне
кл i нiко-iнструментальн е дослiдження, яке включало:
l) загально-клiнi,rне обстеження з метою оцiнки стану пацiента, верифiкацii
основного дiагнозу i його ускладнень, виявлення супугньоТ патологiТ та
визначення можливостi включення хворого в дослiдження; 2) стратифiкачiя
ризику несприятливих подiй за шкалою GRACE ( l-a доба); З) iнвазивна
коронароангiографiя з оцiнкою ступеня ураження коронарних артерiй (l-a доба);
4) ЕкГ (l-a доба); 5) холтерiвське монiторування ЕКГ (3-5 лоба); б) ЕхоКГ в М-,
В- iЩ-режимах (3-5 доба) i7) бiохiмiчне дослiдження: ST2 та Тр I (l-a доба); Bci
дослiдженгrя були проведенi до КАГ; 8) оцiнка якостi життя за шкалою MIDдS-35
(5-7 лоба).
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Розрахунок ризику за шкалою GRACE проводили згiдно Унiфiкованого
клiнiчного протоколу eKcTpeHoi, первинноi, вторинноi (спечiалiзованоТ), третинноi
(високоспецiалiзованоТ) меди.tноТ допомоги та медичноТ реабiлiтачii гострий
коронарний синдром без елевацiТ сегмента ST (20l 5, 2021 рр.). Розрахований
ступiнь ризику використовували для вибору свосчасноТ тактики коронарноТ

репсрфузiТ.
Коронароангiографiя проводилась на апаратi SIEMENS AxiomArtis

(Нiмеччина) згiдно су{асних рекомендацiй з реваскуляризачiТ мiокарда (Neumann

F-J. et al,20l9). Аналiзували наступнi показники: вiдсгнiсть ГЗС коронарних
артерiй; гемодинамiчно значуще односудинне )раження; гемодинамiчно значуще

двосудинне ураження; гемодинамiчно значуще трьохсудинне ураження; наявнiсть
атеросклеротичноi бляшки в стовбурi ЛКА; наявнiсть ГЗС в стовбурi ЛКА:
наявнiсть атеросклеротичноТ бляшки в ДГ або ПМШГ ЛКА; наявнiсть ГЗС в

басейнi !Г або ПМШГ ЛКА; наявнiсть атеросклеротичноi бляшки в басейнi ОГ
ЛКд; наявнiсть ГЗС в басейнi оГ ЛКА; наявнiсть атеросклеротичноТ бляшки в

басейнi ПКА; наявнiсть ГЗС в басейнi ПКА.
Нами буu розрахований показник, який характеризував тяжкiсть

атеросклеротичного стенозу артерiй у балах, де 0 балiв вiлсрнiсть
атеросклеротичних бляшок в коронарнiй apTepii, l - наявнiсть гемодинамiчно
незначуIцого стенозу до 50,0 О/о,2 - наявнiсть стенозу вiд 50,0 % до 90,0 О/о i 3 бали

- вiд 90,0 % до повноi оклюзii. Сумарний бал тяжкостi ураження коронарних
артерiй визначzuIи як суму балiв тяжкостi ураження ЩГ або ПМШГ ЛКА, ОГ ЛКА
i пкА.

Стандартне електрокарлiографiчне дослiдження проводили за допомогою
електрокарлiографу <Юкарл-200> (УкраТна, 2014 piK). Критерiями IМбелSТ
вважали наявнiсть лепресiт сегменту sT вiд 2 до 5 мм або iнверсiю зубuя Т вiд 2

до б мм у двох або бiльше вiдведеннях.
ХМ ЕКГ здiйснювалось протягом 24 годин на 3-5 добу госпiталiзацiТ за

допомогою 3-канального апарату DiaCard (Сольвейг, YKpaTHa,20l0 р.) за

визначеним протоколом (Жарiнов О.Й., 20l9). Оцiнювали наступнi показники:

дснна ЧСС; нiчна ЧСС; ЧСС за добу; I_|I; наявнiсть СЕ та ШЕ; наявнiсть спiзодiв
СВТ та ФП; наявнiсть епiзодiв нестiйкоi ШТ за добу; наявнiсть епiзодiв ББlМ за

добу; наявнiсть епiзодiв СА та АВ блокад.
Ехокарлiографiчне (ЕхоКГ) дослiдження.

Щослiлження проводили в М-, В- i Щ-режимах на апаратi SIEMENS (ACUSON)
52000 (Нiмеччина) згiдно загальновiдомих рекомендацiй по ультразвуковому
дослiдженню серця (згiдно з ACC/AHA/ASE,2007 р.).

Результати аналiзу ЕхоКГ-дослiдження здiйснювали в трьох напрямках:

визначення стану внугрiшньосерttевоi гемодинамiки; визначення ТИПУ

структурно-геометричного ремоделювання ЛШ; визначення BapiaHTa дисфункцiТ
мiокарла.

Бiохiмiчне дослiдження KpoBi проводилось в лабораторii КНП ВРЦСП.
.Щослiдження рiвня Тр I у цiльнiй KpoBi проводилось за допомогою iмунохiмiчного
аналiзу у Bcix пацiентiв у перший день госпiталiзацiт перед. проведенням

коронароангiографiТ (Sibtain А. et aI,20l9). Референтною нормою для Тр I
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вважаJIи 0-0,5 нг/мл, Збiльшення рiвня Тр I > 2,0 нг/мл важали ознакою некрозо-

резобчiйного синдрому, що пiдтверджувало факт гострого lM.
Лабораторне дослiдrкення piBHiB розtiинноТ sST2 (надалi, ST2) у плазмi KpoBi

проводилось шляхом кiлькiсного iмуноферментного аналiзу у Bcix пачiснтiв у
перший день госпiталiзацiТ перед проведенням коронароангiографiТ, Для
визначсння ST2 були використанi TccToBi набори РrсsаgсФ ST2 Assay EIA
TestKitREF # BC-l065E Версiя: 20l006 rev2, виробник CRITICAL
DIAGNOSTICS 3030 BunkerHillSt. Suite ll7A San Diego, СА 92l09, для
визначення концентрацii ST2 в сироватцi KpoBi. Аналiз бр проведений в

мiкропланшетах) дно лунок яких вкрито моноклональними антитiлами. Розведенi
зразки сироватки KpoBi вносилися до вiдповiдноi лунки мiкропланшети i
iнкубувалися протягом необхiдного часу. Також, було використано набiр
контролю РrеsаgеФ ST2 contro| kit REF # BC-l066E Версiя: 20l006 rеч2, виробник

- CRITICAL DIAGNOSTICS 3030 BunkerHillSt. Suite 1l7,A San Diego, СА 92l09.
Набiр контролю якостi являе собою запечатанi флакони з лiофiлiзованим
порошком.

Оцiнку показникiв якостi життя за шкалою MIDAS-35 проводили на 5-7

добу госпiталiзацii. Кожному пачiснту було запропоновано заповнити опитувач

украТнською мовою, що складався з 35 запитань. Кожне з 35 запитань MIDAS-35
оцiнювztтtось в одному напрямку зi збiльшенням балiв вiдповiдно погiршення
стану здоров'я (вiл 0 до 4, де 0 - немас скарг, 4 - максимально вираженi
симптоми). 35 питань подiляються на 7 субшкал, кожна з яких вiлображас певну
симптоматику.

Зокрема, питання вiдображають 1-12 - фiзичну активнiсть, l3-2l - вiдчуrгя
небезпеки, занепокоенiсть, 22-25 - емоцiйну реакцiю, 26-28 - вiдчртя залежностi
вiд cTopoHHboi допомоги, 29-3l - статус харчування, З2-З3 - занепокоення з

приводу лiкiв, З4-35 - побiчнi дiТ лiкiв.
Кожна субшкала об.lислюсться наступним чином:

Субшкальний бал : (Загальна кiлькiсть отриманих балiв кожного елемента шкали
/ Максимально можливий показник для Bcix елементiв шкали) х l00.

Звсдсний бал можна обчислити, пiдсумувавши ciM субшкал MIDAS-35 та
подiливши на ciM (Thompson, D.R. et a1.,20l l).

Статистичний аналiз результатiв дослiдження проводили за допомогою
методiв варiацiйноi статистики з використанням програми STATISTICA 6.0
(ЦНIТ ВНМУ iM. М. I. Пирогова, лiцензiйний t\фАХХR9l0А3374605FА) згiдно

рекомендачiй (Реброва О. Ю., 2006).
У разi кiлькiсних вели(lин, отриманi результати були прелставленi у виглялi

медiани i iнтерквартильного розмаху (25 l 75 процентилi) i у разi вiдносних
величин - у виглядi вiдсоткiв (%) (Гржибовський А. М. та спiвавт., 20l6).

Порiвняння вiдносних величин (%) прово дили за допомогою критерiю 12,
кiлькiсних величин незалежних виборок - за критерiсм MaHHa-YiTHi i ANOVA.
!ля визначення зв'язку мiж окремими параметрами буu використаний
непарамстричний кореляцiйний ранговий аналiз Спiрмсна.

Для визначення незалежних предикторiв була використана множинна
лiнiйна покрокова регресiя. Ефективнiсть аналiзу очiнювалась за допомогою
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розрахунку факти,lного та критичного критерiю Фiшера i рiвня значущостi (р),

Iнформативнiсть регресiйного аналiзу оцiнювалась за допомогою

розрахунку коефiцiенту множинноТ регресiТ (коефiчiенту детермiнацiТ - RI),

адекватнiсть за допомогою аналiзу залишкiв (Residual Analysis). Для
статистичноI характерИстики окремих чинникiв (незалежних предикторiв)
використовували бста-косфiцiснт (ВЕТА), який показував силу впливу чинника на

вихiдний параметр та характер цього впливу (позитивний ВЕТА свiдчив за

прямий i негативний - за зворотнiй зв'язок),
Результати дослiдrкення та Тх обговорення. На першому етапi

дослiдження нами було проаналiзовано особливостi анатомiчного ураження
коронарного русда пацiентiв iз Iмбелsт залежно вiд cTaTi та вiкового цензу та

асоцiацii з вихiдними клiнiчними характеристиками. Нами було встановлено, що
лише у l4,0 О/о пацiснтiв не виявлено гемодинамiчно значущих стенозiв КА. У
бiльшостi пацiснтiв з ГЗС переважirло односуДинне ураження КА (56,4 О/о), в той

час, як дво- та трисудиннi ураження - у |7,3 o/u та |2,2 o/u вiдповiдно. Також, нами

встановлено, що тенденцiю до найбiльшого ураження Кд мав басейн Лкд, на

вiдмiнУ вiд ПКД, зокрема, в басейнi пмшГ - у 64,7 %u ВИПаДКiв, оГ лкд - в З 1,4

% та ПКА _ 25,6 О% випадкiв, Нами не виявилено iстотних гендерних вiдмiнностей
в xapakTepi анатомiчних ураження КА в загальнiй когортi пацiснтiв iз Iмбелsт
BiKoM вiд 38 до 80 poKiB, Проте, лiтературнi данi свiдчать про т€, що
внугрiшньолiкарняна cMepTHicTb пiсля ПАП була найнижчою у жiнок, особливо у
вiцi до 60 poKiB (Dragana R. et al., 2017, Elbadawi А. et al., 2019). У той же час,

спостерiгалася вища cMepTHicTb у жiнок iз lМелSТ, особливо за наявностi

високого серцево-судинного ризику, лiтнього BiKy, вiдтермiнованого ПАП (Chuey

Y. L. et al,,2021, Jayanth R. А. et al., 2020). Нами, також, додатково iлентифiковано
предиктори багатосудинностi уражень КА, TaKi як, змiни на ЕКГ та рiвня Тр I,

тодi, як в лiтератlрi описано традицiйнi фактори ризику, Taki, як чоловiча стать,

артерiальна гiпертензiя, чукровий дiабет, дислiпiдемiя, сiмейний анамнез

iшемiчноi хвороби серця, хронiчна хвороба нирок, перенесений iнсульт,

захворювання периферичних судин, перенесений iнфаркт мiокарда та курiння

(Awan А. ct а|.,2019, Marcelo J. dc С. с. ct al., 2015). В той жс час, нами

встановленi статистично значущi мiжгруповi вiдмiнностi залежно вiд вiкового

цензу пацiснтiв лише в басейнi пкА. OKpiM того, в групi пацiснтiв старше 75

величини сумарного умовного балу ураження кА. Подiбноi iнформачiI в

лiтературних джерелах не зустрiчасться.
оцiнка асоцiацiй мiж характером анатом.iчного ураження КА i рiзними

вихiдними клiнiчними характеристиками пацiснтiв Iмбелsт виявила певнi

закономiрностi, що, перш за все, стосувалась рiвня Тр l, величинll депресii
сегмента ST на ЕкГ в мм, статусу палiння та його тривалостi. Зокрема,

встановлено, що в пацiснтiв lМбелSт 2- або 3-сулинне ураження кА (2-з гзс кА)
слiд очiкувати в разi реестрацii депресii сегменту ST на ЕКГ > 3 мм i вiдносно

високого рiвню тропонiну в шлазмi (2 б нг/мл) при вихiдному дослiдженнi, а

також у рiзi наявностi такого чиннику ризику як курiння та його анамнезу > 26

poKiB. У свою чергу, вiдносно iHTaKTHi КА при КАГ слiд перелбачаТИ В ПаЦiеНТiВ <
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62 poKiB, у пацiснтiв з цукровим дiабетом II типу, а також у разi вiдносно низького

рiвня тропонiну в плазмi (< б нг/мл) i низького балу за шкалою стратифiкачii
GRACE (S l26 балiв) при вихiдному обстеженнi хворих. !ана iнформачiя, також,
вiдсугня в лiтературних джерелах.

Нами були встановленi певнi закономiрностi, якi стосуються показникiв
рсмодслювання та мають гендернi вiдмiнностi. Було встановлсно, що в групi
чоловiкiв, порiвняно з жiнками, ресстрували сгтсве збiльшення частоти випадкiв
з концентричним ремоделюванням ЛШ (4|,5 n/o протIr l3,8 7о, р:0,0002). У той же
час у жiнок, порiвняно з чоловiками. спостерiгали сугт€ве збiльшення випадкiв
бiльш тяжких типiв структ}рного ремоделювання ЛШ концентричноТ
гiпертрофii (65,5 0/u проти 45,1 О/о, р:0,009) iексчентричноТ гiпертрофii (l5,5 %
проти 3,5 О/о, р:0,003). Поперелнi дослiдження даноi категорiТ пацiснтiв, також,
виявили подiбнi закономiрностi у пацiснтiв з IM, якi перенесли ПАП, та
пiдтвердили вiдмiнностi в результатах мiж статтю та BiKoM (Shih J-Y. et al., 20l9).
BiK сильнiше вплива€ на кiнцевий результат у жiнок, нiж у чоловiкiв. Жiнки
мають бiльш низьку загальну виживанiсть, а жiнки старшого BiKy мають вищий
ризик серчевоi недостатностi пiсля перенесеного IM. Змiни лiвого шлуночка пiсля
IM включають складнi взасмодiТ мiж клiтинними та позаклiтинними
компонентами пiд впливом нейрогуморальних факторiв, що, в кiнцевому
результатi вiлображасться у рiзних типах ремоделювання. Таким чином,

результати проведеного аналiзу свiдчать, що в пацiснтiв lМбелSТ мають мiсце
значущi вiдмiнностi в xapaKTepi структурно-геометричного ремоделювання ЛШ за
Gапаu. KpiM того, слiд було констатувати факт бiльш тяжкого структурного
ремоделювання ЛШ у жiнок, порiвняно з ,lоловiкамио що характеризувалось
сугтевим збiльшенням тяжких i прогностично несприятливих BapiaHTiB

ремоделювання - КГ i ЕГ ЛШ. На пiдставi цього, ми можемо зробити висновок
про бiльш важкий перебiг та несприятливий прогноз при IМбелSТ у жiнок, що,
також, пiдтверджу€ться лiтературними даними (Ankeet S. В. et al., 20l 7).

У свою чергу, аналiз рiзних типiв дiастолiчного трансмiтрального кровотоку
в пацiентiв iз IМбелSТ показав, що в цiлому по групi в l34 (67,0 %) обстежених
рсестрували порушення релаксацii ЛШ (I тип дiастолiчноТ дисфункцii), у 5З (26,5
%) псевдонормальний (Il тип) i лише в l3 (6,5 %) - вiдсугнiсть патологiчних змiн
(нормальний тип) дiастолiчного трансмiтрального кровотоку. При цьому, нами не
виявлено сутт€вих вiдмiнностей в xapaKTepi дiастолiчного трансмiтрального
кровотоку в рiзних статевих групах хворих. Також, нами отриманi данi, що
свiдчили про асоцiацiю BiKy пацiснтiв iз IМбелSТ з тяжкiстю дiастолiчних
порушень мiокарла ЛШ, ulo характеризувалось вiдповiдними змiнами вели,tин ЛП
i iЛП та спiввiдношення Vе/Vа. Подiбнi данi в лiтературних джерелах нами не
зустрiчались.

Проведений нами аналiз ЕхоКГ-показникiв у пацiсlнтiв iз IМбелSТ свiдчив
про наявнiсть асоцiачiТ BiKy хворих з тяжкiстю структурного ремоделювання ЛШ
(збiльшення iММЛШ i частоти випадкiв КГ та зменшення частоти випадкiв НГ i
КР i порушенням дiастолiчноi функчii мiокарла (збiльшення ЛП i iЛП, зменшення
спiввiдношення VеЛ/а i збiльшення частоти випадкiв Vе/Vа < 1,0).При цьому,
найбiльш тяжкi порушення спостерiгались в пацiснтiв IМбелSТ у вikовiй групi 70
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poкiB i старше, що, цiлком логiчно, пов'язане iз статистиl{ними даними щодо
процесу старiння населення.

Наступним етапом було проведено аналiз результатiв ЕхоКГ-дослiдхtення
пацiентiв iз IМбелSТ залежно вiл характеру анатомiчного ураження КА. Щля
проведення аналiзу ми використilли двi методологii видiлення груп: l-a - були
видiлснi групи з вiдсугнiм (п:22) i наявним ГЗС КА (п:l34) i 2-а - групи з умовно
легким/помiрним (n:97) iтяжким анатомiчним ураженням КА (п:59) за сумарним
балом тяжкостi ураження КА. В прочесi аналiзу було встановлено, шо в грlтli з

вiдсугнiми ГЗС КА спостерiгали сугт€ве збiльшення величини ФВ (61,0 % проти
59,0 0%, р-0,04) i тенденцiю до збiльшення частоти випадкiв з ФВ - 40,0-50,0%
(|З,4 o/u проти 0, р:0,06), с}ттеве зростання частоти випадкiв з спiввiдношенням
Vе/Vа > 1,5 (20,1 0/о проти 0, р:0,02) порiвняно з групою з ГЗС КА, У свою чергу,
аналiз характеру дiастолiчного трансмiтрального кровоплину показав, що в

пацiснтiв iз IМбелSТ без ГЗС, на вiдмiну вiл групи з ГЗС КА, реестррали сугтсве
збiльшення нормального кровоплину (22,7 О^ проти 0, р=0,002) i зменшення
псевдонормального типу (0 проти 25,4 о^, 

р=0,008).
Щля подальшого аналiзу ЕхоКГ-показникiв у пацiентiв iз IМбелSТ залежно

вiд тяжкостi ураження КА нами було видiлено двi групи порiвняння: l-a -

пацiснти з сумарним балом < З (умовно легке/помiрне, n:97) i 2-а - з сумарним
балом > 3 (тяжке )раження КА, п:59), де 3 - це медiана сумарного балу тяжкостi

}раження КА, яка розрахована в цiлому по групi пацiснтiв iз IМбелSТ за даними
КАГ (п:156). Нами продемонстровано сгтсве погiршення показникiв
структурно-функчiонального стану мiокарла ЛШ у пацiснтiв iз lМбелSТ та бiльш
тяжким анатомi.tним ураженням КА (сумарний бал тяжкостi ураження КА >3), а

легким/помiрним ураженням КА (сумарний бал S 3), спостерiгали сугт€ве
збiльшення величин ЛП (39 проти З7 мм, р:0,04), iЛП (21,2 проти l8,8 мм/м2,

р:0,02), спiввiдношення ЛП/ПП (1,13 проти 1,08, р:0,002), КСР (35 проти З3 мм,

р:0,04), спiввiдношення Vе/Vа (1,09 проти 0,9l, р:0,04), а також частоти випадкiв
з величиною ФВ 40,0 - 50,0 % (l8,6 % проти 7,2 О^, р:0,0З) i спiввiдношення
Vе/Vа > 1,5 (З2,2О^ проти 8,2О^, р:0,0001) та зменшсння всличин ФВ (58,0 %

проти б1,0 О^, р:0,02), спiввiдношення ПШ/КДР (0,5l проти 0,54, р:0,03) i
частоти випадкiв з спiввiдношенням Vе/Vа < 1,0 (40,'7 Оh проти 60,8 Yn, р:0,01).
Ранiше провеленi дослiдження демонстрували зв'язок ураження коронарного

русла зi змiнами на ЕКГ, у той час, як вичерпних даних за зв'язок iз Ехо-КГ
показниками не було пролемонстровано (Abdelmoniem М, et al.,20l6).

В результатi проведеного нами аналiзу даних, отриманих при проведеннi
ХМ ЕКГ встановлено, що в групi пацiснтiв iз IМбелSТ i наявним ГЗС КА,
порiвняно з групою без ГЗС КА, ресстрували сугtсво бiльшу зага"'lьну тривалiсть
епiзодiв сВТ/ФП упродовж доби (90 проти 50 с, р:0,03), збiльшення загальноТ

кiлькостi парних/групових ШЕ (24 проти l6, р:0,006) i загальноТ тривалостi
епiзодiв ШТ за добу (l0З проти 51 с, р:0,02). KpiM того, при тенденцiТ до
збiльшення кiлькостi випадкiв з зареестрованими епiзодами ББIМ (|9,4 u/o проти
4,5 ол, р:0.08) у разi наявностi ГЗС кА, порiвняно з iх вiдс}тнiстtо, визначали
сгтеве збiльшення середньоТ кiлькостi епiзодiв ББIМ за добу (4 п$оти 2, р:0,04)
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та Тх загальноi тривалостi (28 проти l0 хв., p:0,0l) та зменшення велиllини

фоновоi ЧСС на епiзодах ББlМ (l14 проти 125, р:0,03). Також, встановлено, Що В

iрупi З бiльш тяжким анатомiчним ураженням КА, порiвняно з бiльш легкимо

реестрували сугтево вИЩу частоту випадкiв з добовим piBHeM шЕ > 30 епiзодiв
(Bl,B и проти 49,5 Оh, р:0,03), суггево вищу загальну кiлькiсть ШЕ за добУ (2152

проти 1802, р:0,007) та, вiдповiдно, Тх кiлькiсть за l год дослiджсння (1l5 проти

75, р:0,007), збiльшення частоти випадкiв з piBHeM ШЕ > l0 (49,2 О% проти З3,0 0/о,

р:0,04) i шЕ > l00 за l год дослiдження (40,7 7о ПРОТи 2з,7 уо, р:0,03), вищУ

частоту ресстрачii випадкiв парних/групових ШЕ (50,8 0/u ПРОТИ 23,7 О^, Р:0,0005),
полiтопних ШЕ (З2,2 О/о проти || ,З О/о, 

р:0,001 ), paHHix (R на Т) ШЕ (З5,6 О^ проти

17,5O^,p:0,01), нестiйких епiзодiв ШТ (20,ЗО/о проти 7,2О/о, р:0,02) Taix загальноi

добовоТ тривалостi (l02 проти 62 с, р:0,04). KpiM того, в пацiентiв з бiльш тяжким

анатомiчним ураженням КА спостерiгали суттсве збiльшення частоти ресстраuiТ

епiзодiв ББIм упродовж доби (25,4 Ой проти |2,4 %, р:0,04) та ix загальноТ

тривалостi (l8 проти 9 хв. р:0,03). Провеленi ранiше дослiдження здiйснювzulись

у рiзних категорiй пацiснтiв для оцiнки прогностиllного впливУ IM з пiдйомом

b.ir.nru ST або без нього у пацiентiв iз шлуночковими тахiаритмiями та

раптовою зупинкою серця пiд час госпiталiзацii. У пацiснтiв високого ризику з

шлуночковими тахiаритмiями, при IМбелSТ визначався вищий piBeHb cMepTHocTi,

нiж IМелSТ у випадку ШТ протягом 48 годин (Behnes М. et al., 2018). Також,

нами було визначено, Що Bik пацiентiв iз Iмбелsт бу. асоцiйований зi

збiльшенНям частоТи тяжкиХ i проблеМних порушень серцевого ритму рiзноТ

топiки та транзиторними порушеннями реполяризачiТ мiокарла шлуночкiв.

останнс може свiд.tити. що Bik пацiснтiв iз Iмбелsт може виступати в якостi

предиктору розвитку рiзних BapiaHTiB пор},шень серцевого ритму.
oKpiM того, ми встановили зв'язок мiж збiльшенням ЧаСТоТИ Та ТРИВаЛОСТl

епiзодiв ББIМ та збiльшенням ступеня ураження.КА. ББIМ е доволi поширеним

явищем, що, рiзниМи методаМи, виявля€ться У пацiснтiв з нестабiльними формами
lXC до 60.0 - 80,0 % (Zuпаtrа G.,202l). Клiнiчнi прояви ББlМ варiюють вiл

безсимптомнот lxc до манiфестних проявiв захворювання, що вимагас

провсдсння нсвiдкладних лiкувальних заходiв. Рiзноманiття, або вiдсугнiсть

клiнiчних проявiв становить досить велику проблему, томуо ранне виявлення

ББIм може запобiгти багатьом епiзодам раптовоi cepl_teBoT cMepTi щороку. Епiзоди

безсимптомноi iшемii зустрiчаються приблизно у 25,0 - 50,0 О/о пацiентiв з IXC i

можуtь перевищувати симптоматичнi епiзоди у спiввiдношеннi бiльш нiж 20:l

(Zunaira G., 202il), Отже, нами встановлено, шо у разi наявностi ГЗС кд,
порiвн"но з iх вiдсутнiстю, ресстру€ться сугrеве збiльшення кiлькостi епiзодiв

ьым за добу, Тх тривалостi та зменшення величини фоновоi Чсс на епiзодах

ББIм. У разi бiльш високого с}rмарного балу ураження КД ресструсться сгтсве
збiльшення частоти ресстрачiт епiзодiв ББIм та Тх загальнот тривалостi. Отриманi

нами данi демонстрували зв'язок порушень стану .реполяризацii 
шлуночкiв при

lМбелSТ, U{о характеризу€ться транзиторною t безсимптомною депресiсю

сегменту ST на ЕКГ, з тяжкiстю анатомiчного ураження КА. OKpiM того, нами

встановлеНо, щО в якостi провiдниХ чинникiв, якi асоцiЙованi з елiзодами ББlМ у

пацiентiв iз Iмбелsт слiд розглядати Bik. курiння. ожирiння i цд.
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Також, нами встановленi зв'язкi параметрiв КАГ з рiзними варiантами
шлуночкових порушень серцевого ритму. Так, були отриманi асоцiацii мiж
величиною ЩI та тяrккiстю ураясення ПКА i сумарним балом ураження КА.
Зв'язок ЦI з ураженням ПКА можливо пояснити гастю цiсТ артерii в

кровопостачаннi синусного вузла i опосерелковано в формуваннi хронотропноТ

фркшiТ серця. HaToMicTb, зворотний зв'язок ЦI з визначсними показниками
показ)tsав, що у разi зростання тяжкостi ураження ПКА i збiльшення сумарного
балу ураження КА слiд очiкрати зменшення величини ЩI, а саме спiввiдношення

денноТ до нiчноТ ЧСС за рахунок зменшення, насамперед, величини першоТ

компоненти. Пiдтвердження отриманих нами даних в лiтературi не знайдено.
Нами встановлено, що наявнiсть шЕ > l00 за l год. виявила асоцiацii з

сумарним балом }раження КА t 2-хlЗ,х судинним ураженням КА,
парних/групових ШЕ - з тяжкiстю ураження ПМШГ, сумарним баrrом ураження
КД i вiлсугнiстю ГЗС КА, епiзодiв ШТ за добу - з сумарним балом ураження КА i

2-уJЗ-х судинним ураженням КА та епi:зодiв ББtМ - з сумарним балом ураження
КД i 2-хl3-х сулинним ура}кенням КА, Отже, результати проведеного аналiзу
засвiдчили наявнiсть зв'язкiв Mix< ресстраuiсю рiзних шлуночкових порушень
серцевого ритму за даними ХМ ЕКГ i характером анатомiчного ураження КА,
оцiненим за даними КДГ. Виходячи з цього слiд думати, що тяжкi стенотичнi

ураження КА с предиктором розвитку проблемних i прогностично несприятливих
порушень серцевого ритму в пацiснтiв iз IМбелSТ.

!ослiдження стану реполяризачii шлуночкiв залежно вiд показникiв
структурного ремоделювання ЛШ не виявило достовiрних вiдмiнностей у групах
iММЛШ < i> l15 г/м2 та ВТМ < i> 0,45. Таким tiином, кiлькiсть iтривалiсть
епiзодiв ББIМ не виявили достовiрних вiдмiнностей у Bcix групах пацiснтiв.
ТакиМ чином, результатИ аналiзУ вказуютЬ лише на зв'язок частоти ресстрацiТ

рiзних надшлуночкових аритмiй серця (насамперед, частоти та кiлькостi СЕ Та

транзиторних епiзодiв СВТ/ФП) iз ступенем важкостi структурного

ремоделювання ЛШ та характером порушення геометрiТ ЛШ. Слiл припустити,

що збiльшення iММЛШ, як маркера вираженостi структурного ремоделювання
ЛШ та ВТМ, як марксра концснтричноТ модслi ЛШ, сприяють розвитку рiзних
надшлуночкових аритмiй у пачiентiв iз lМбелSТ. За даними ряду дОслiДжень,
пiдвиrцення значення iММЛШ при рiзних серцево-судинних захворюванНях

сприяс розвитку електричноi нестабiльностi мiокарла шлуночкiв i дiс, як ТРиГеР

тяжких шлуночкових аритмiй |Zоltбп, S. et al., 2020]. Результати нашоГО

дослiдженrш, проведеного на вибiрчi пацiснтiв iз lмбелsт без тяжких

структурних ушкоджень мiокарда (мелiана iММЛШ - ll5 гlм2 за вiдСУГНОСТi

збiльшення загаJIьноТ кiлькостi парних i групових ШЕ за Добу та сумарноТ

тривалостi транзиторних епiзодiв Шт за добу при iммлш > 1 l5 г/м2. З iншого
боку, слiд вважати, що схильнiсть до ексцентричних моделей лш (втМ < 0,45) у
пацiснтiв iз IМбелSТ може сприятИ розвиткУ важких i прогностично небезпечних

шлуночкових аритмiй, у нашому лослiдженнi uе було пiдтверлжено значним

збiльшенням епiзодiв ШТ на добу (р:0,03).
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У той же час, нашi данi про вiдсутнiсть кореляцiТ мiж станом реполяризаrriТ
шлуночкiв та рiзними показниками структурно-геометричного ремоделювання не

збiгаються з даними iнших дослiджень [Modolo, R. et al, 20l5]. На нашу д}мку, цg
пов'язано виключно з кiлькiстю спостережуваних об'сктiв, оскiльки цiлком
логiчно збiльшусться ймовiрнiсть порушення прочесiв реполяризачiТ зi
збiльшснням стутIсня структурного рсмодслювання мiокарла.

Також, встановлено, шо тенденцiя до ексцентричних моделей ЛШ у
пацiентiв iз tМбелSТ може сприяти розвитку тяжких i прогности.lно небезпеIIних
шлуночкових аритмiй, в нашому дослiдженнi це пiдтверджено суггевим
збiльшенням частоти епiзодiв ШТ за лобу, що пiдтверджуеться лiтературними
даними.

Нами встановленi закономiрностi стосовно ризику електричноi
нестабiльностi мiокарда i у випадку порушень дiастолiчного наповнення ЛШ. Так,
бiльш тяжкi порушення дiастолiчноI функцii ЛШ, що в обстеженiй когортi
пацiснтiв iз lмбелsт визначались псевдонормалiзацiею дiастолiчного
трансмiтрального кровоплину (Vе/Vа > 1,5), на вiдмiну вiд вели.lини Vе/Vа > 1,0-

1,5, супроводжувались зростанням ознак електричноi нестабiльностi мiокарла та

характеризувалось збiльшенням частоти ресстрацii випадкiв парноТ/грутовоТ i

полiтопноТ ШЕ, а також транзиторних епiзодiв ШТ, що, вiдповiдно лiтературних
даних, також впливае на несприятливий прогноз даноТ категорii пацiентiв.

Встановлена асоцiацiя розвитку суправентрикулярних аритмiй з тяжкiстю
структурного ремоделювання ЛШ i ознаками перевантаження ЛП. Такожо

встановлено, що ймовiрнiсть виникнення тяжких i прогностично небезпечних
шлуночкових аритмiй та епiзодiв ББIМ пов'язано з тяжкiстю структурного

ремоделювання i ексцентричним типом ремоделювання ЛШ та тяжкiстю
дiастолiчних порушень мiокарда. Щодо розвитку ФП, то отриманi нами данi

цiлком пiдтверджуються даними лiтератури, а саме, наявнiсть постiйноТ форми
ФП у пацiснтiв iз IМбелSТ асоцiюваJlось з жiночою статтю, BiKoM пацiснтiв i

величиною балiв за шкалою GRACE, якi були визна,lенi при госпiталiзацiТ
пацiснта. Позитивний зв'язок мiж цими показниками мiг свiдчити про те, що в

пацiснтiв iз IМбслSТ при наявностi постiйноТ ФП слiд очiкувати бiльш тяжкий
перебiг захворювання.

Величина ЩI була асоцiйована лише з наявнiстю алiментарного ожирiння,
яке дiагностували у разi IMT > 30 кг/м2. При чьому, зворотний зв'язок показникiв

демонстрував, що наявнiсть ожирiння буле сприяти зменшенню Цl, що, як

правило, вiдбуваеться при наявностi гiперсимпатикотонii та зниженнi тонусу
парасимпати.rноi нервовоТ системи.

Провелений нами аналiз piBHiB ST2 i Тр I в пацiентiв IМбелSТ залежно вiд

cTaTi показав повну вiдсугнiсть залежностi рiвня цих чинникiв вiд cTaTi пацiснтiв.
Також, було встановлено, що видiленi асоцiацii piBHiB ST2 i Тр I у плазмi в

пацiснтiв iз IМбелSТ були однорiднi за статтю. IJe нам дало пiдставу вважати, Що

стать пацiснтiв суtт€во не впливала на розполiл асоцiацiй рiзних piBHiB ST2 i ТР I
в плазмi при IМбелSТ. Вiдсугнiсть сугтсвих вiдмiнностей piBHiB ST2 i Тр I в
плазмi була виявлена при аналiзi залежно вiд вiкового цензу пацiснтiв. Також,
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аналiз медiани BiKy пачiентiв залежно вiд асоцiацiй piBHiB ST2 i Тр I в плазмi
пiлтвердив факт вiдсугностi зв'язку BiKy пачiснтiв з характером асоцiацii piBHiB
чинникiв. Отже, результати аналiзу свiдчили за вiдсгнiсть зв'язку BiKy пацiснтiв
iз IМбелSТ з piBHeM ST2 i Тр I в плазмi та характером асоuiйцiй Тх piBHiB у плазмi.
Подiбнi закономiрностi вiлсугнi в лiтературних джерелах,

HaToMicTb, рсзультати аналiзу piBHiB ST2 i Тр I в плазмi продсмонстрували
кардинально iHrrli залежностi з вихiдними клiнiчними характеристиками
пацiентiв iз IМбелSТ. Якщо пiдвишення рiвня ST2 пов'язували, насамперед, з
параметрами, якi характеризувала тяжкiсть lМбелSТ (наявнiсть ГСН Killip lII i
тяжких шлуночкових аритмiй) та такими важливими факторами ризику, як
курiння та ЦД II типу, пiдвищення Тр I при IМбелSТ пацiснтiв було пов'язано,
ПерШ За все, З )(арактером змiн на ЕКГ, стратифiкацiЙним балом за шкалою
GRACE та наявнiстю АГ в анамнезi. Наявнiсть асоцiацii бiльш значного
пiдвищення рiвня Тр I за вiдсугностi таких факторiв ризику, як палiння та
алiментарне ожирiння, потребують деяких пояснень. Результати аналiзу, що
демонструють зв'язок мiж piBHeM ST2 i ризиком розвитку гострих порушень
ритму на paHHix стадiях IМбелSТ i прогресування СН, були цiлком
обгрунтованими. Данi процеси, в першу чергу, пов'язанi з гострим
ремоделюванням мiокарла на тлi його механiчного розтягнення. Змiни piBHiB Тр I

пiдвищують ступiнь ризику згiдно балу GRACE. що, у свою чергу,
вiдображасться у виборi TepMiHy проведення реперфузiйноi терапiт. На нашу
думку, асоцiацiя зниженого рiвня Тр l в пацiснтiв з такими наявними факторами
ри3ику, як курiння та ожирiння, пов'язано з тим, u{о хворих у цих групах бiльше
ймовiрнiсть розвитку колатералей через тривалу хронiчну гiпоперфузiю мiоlсарда,
в результатi чого мiокарл бiльш адаптований до процесiв, що виникають у разi
гостроi гiпоперфузiТ.

OKpiM вище зазначених, нами отриманi данi стосовно асоцiачiй рiзних
piBHiB ST2 та Тр I з рiзними клiнiко-iнструментальними параметрами. Порушення
реполяризаuii у виглядi депресii сегмента ST була характерна для асоцiацii ВНР
ST2/BBP Тр I по вiдношенню до ВВР ST2/BHP Тр l. Порушення реполяризацiТ у
виглядi iHBepciT зубчя Т спостсрiгалась суттсво частiшс при асоцiацiТ ВВР
ST2/BHP Тр l порiвняно з ВНР ST2/BBP Тр l. Отриманi нами данi пiдтверджують
внесок гостроi iшемii у першочерговому формуваннi мiокарлiального
пошкодження, що, перш за все, проявляеться пiдвищенням Тр l.

Для гостроi cepueBoi недостатностi нами виявленi дещо iншi
закономiрностi. що, перш за все, характеризуються змiнами ST2 у плазмi. Так, у
разi ВВР ST2 незалежно вiд супутнього рiвня Тр I, заре€стровано найбiльшу
частоту випадкiв Killip III та пароксизмiв ШТ у перший день IМбелSТ. laHi змiни
с}"ттсво погiршують прогноз у пачiснтiв iз IМбелSТ, том}л даний маркер с досить
iнформативним для скринiнгу i стратифiкацiТ ризику виникнення несприятливих
подiй.

При визначеннi асоцiацiй бiомаркерiв вiдносно супуtньоТ АГ, то достовiрна
рiзничя спостерiгалась у разi ВВР ST2/BBP Тр I вiдносно ST2/BHP Тр I. I]e можна
пояснити внеском АГ у rrроцеси структурного ремоделювання та формуванням
прогностиl{но несприятливих його типiв - КГ та ЕГ ЛШ.
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Проведений нами аналiз рiвня ST2 у плазмi в пацiентiв iз IМбелSТ залежно

вiд наявностi ГЗС КА показав лише тенденцiю до збiльшення рiвня чинника при

наявностi ГЗС, в той .lac, аналiз рiвня Тр I свiдчив про лостовiрно вищий piBeHb

чинника у разi наявностi ГЗС КА. Розподiл випадкiв наявностi або вiдсlтностi
ГЗС КА при рiзних асоцiацiях piBHiB ST2 i Тр I у плазмi показав, що частота

випадкiв з ГЗС Кд коливалась при рiзних асоцiацiях ьiд]З,7 о4 до 85,4 %о, а у разi
асоцiацii ВВР ST2/BBP Тр I становила 100,0 О/о, що мало статистичну

лостовiрнiсть по вiдношенню до Bcix iнших асоцiацiй ST2 i Тр I. Отже, в

результатi нашого дослiдження нами виявлено позитивну кореляцiю мiж рiвнями
ST2 i Тр I i ступенем ураження КА. Нами проаналiзованi асоцiативнi зв'язки
piBHiB ST2 i Тр l, а саме, MapKepiB, urо вiлобрiDкають процеси мiокарлiального
пошкодження i фiброзу, зi ступенем ураження коронарних артерiй. Цей аналiз

переконливо продемонстрував не тiльки вза€мозв'язок мiж цими параметрами, а

також той факт, що асоцiацiя вiдносно пiдвиrцених piBHiB ST2 i Тр I слiл очiкувати
бiльш значного }раження коронарних артерiй, що в свою чергу с пов'язанi з

пiдвищеним ризиком виникнення несприятливих подiй. В той же час, в пацiентiв
iз IМбелSТ тенденцiя до найбiльшоI кiлькостi випадкiв з вiдсутнiстю ГЗС КА
спостерiгалась у разi наявностi асоцiацiТ ВНР ST2/BHP Тр I (заресстрованi майже

у l/3 uих пацiснтiв), тодi, як у разi асоцiацii ВВР ST2/BBP Тр l такоТ КАГ-картини
не визначено в жодному випадку, що може виключати факт iнтактних КА при

IМбелSТ.
Проведений нами аналiз рiвня ST2 у плазмi залежно вiд сумарного балу

ураження Кд свiдчив про вiдсугнiсть с},ттсвоi рiзничi у piBHi чинника у разi
велиl{ини сумарного балу ураження КД < 3 i > 3 балiв, однак, аналiз рiвня Тр I, як

i при попередньому аналiзi, показав с}ттсве пiдвищення рiвня чинника при бiльш
тяжкому ураженнi КА (сумарний бал > 3 балiв), що, вiдповiдно, вiдображас

cTpiHb мiокарлiального пошкодження при IМбелSТ.
результати проведеного дослiдження вказують на чiткий зв'язок мiж

пiдвищеним piBHeM ST2 i iММЛШ, на вiдмiну вiд Тр l. На нашу думку, це

пов'язано з бiльшою чугливiстю ST2 в гострому перiолi iнфаркту мiокарда, тодi

як Тр I мас перiол пiдвищення концентрачiТ в KpoBi, яка залежить нс тiльки вiд

ступеня ураження мiокарда, але й вiд тривалостi iшемii. Також, аСОцiацii Рiвня ВВ
ST2 / ВВ Тр I мають чiтку асоцiацiю зi збiльшенням iММЛШ > l 15 г/м2.

отриманi результати свiдчать про бiльш виражене структурне ремоделювання
мiокарда Лш у обстеженоi категорii пацiснтiв. У той же час, аналiз рiвня sT2 та
тр I у плазмi у хворих на Iмбелsт залежно вiд величини Втм не показав

статистиItно значущоi залежностi факторiв, що лослiджувались, Результати

розполiлУ випадкiВ iз значенНями ВТМ s 0,45 та > 0,45 залежно вiл рiзних
асоцiацiй piBHiB ST2 та Тр I у плазмi у пачiснтiв iз IМбелSТ, також, ПоказаЛИ

вiдсугнiсть значуuдих вiдмiнностей мiж рiзними асоцiацiями. Однак, незважаючи

на отриманi данi, спостерiгаеться тенденцiя до достовiрностi в частотi peecTpauiT

випадкiв втМ рiзноТ величини у випадку асоцiацiй вв ST2 / ВН Тр l та Вв ST2 /

ВВ Тр I. Отриманi результати демонструють, шо у випадку вв ST2 паралельна

змiна Тр l плазми принципово впливае на частоту випадкiв з рiзними значеннями

втм. Виявленi cTpyкTypнi змiни, в подальшому, мають тенденЦiю до проявiв
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електри({ноТ нестабiльностi мiокарла в ранньому перiолi iнфаркту (Monteiro, L. М.
et al., 201,7), а, також, тенденцiю до несприятливого прогнозу, що, вiдповiдно, мас
вiдображатися в профiлактичних заходах.

Провелений нами аналiз рiвня ST2 i Тр I у плазмi в пацiснтiв iз IМбелSТ
залежно вiд показникiв трансмiтрального кровоплину (показник Vе/Vа) показав
вiдсгнiсть статистично значущоТ заJIсжностi .tинникiв з вслиtIиною Vе/Vа.
Також, нами не отримана достовiрна рiзниця у О/о рiзних змiн величини Vе/Vа при
рiзних асоцiацiях ST2 i Тр I у плазмi; спостерiгалось, що при Bcix асоцiацiях
переважав BapiaHT порушення релаксацiТ мiокарла,

Незважаючи на це, на нашу думку, отриманi ланi вiлкривають перспективу
до використання асоцiацiй piBHiB ST2 i Тр l у плазмi в якостi бiохiмiчних MapKepiB
прогнозування порушень внугрiшньосерчевоi гемодинамiки в пацiснтiв iз
IМбелSТ.

Нами було встановлено, що пiдвищення рiвня ST2 у плазмi KpoBi
спостерiгалося у хворих на lМбелSТ за наявностi епiзодiв пароксизмальноI
ШТ/ФШ, що визначалося у першу добу госпiталiзацiТ хворих. Встановлено, що
пiдвищення рiвня ST2 у плазмi KpoBi зафiксовано за наявностi ШЕ, включаючи
екстрасистолii високоi гралашiI (Lown IVb-V). При цьому, piBeHb Тр I не виявив
достовiрного зв'язку з розвитком гострих аритмiй, що, на нашу думку, пов'язано з
переважанням пацiснтiв чоловiчоi cTaTi серед обстежених пацiентiв.

Вiдсугнiсть зв'язку мiж рiвнями ST2 i тропонiну I та ризиком розвитку
гострих аритмiй у вiддаленому перiодi IМбелSТ пов'язано, насамперед, з тим, що
данi маркери вiдображають процеси гострого ремоделювання та ураження
мiокарда в першi години iнфаркту. У ловготривалiй перспективi на процеси
ремоделювання icToTHo впливають наслiдки реперфузiйноТ терапiТ, а, саме, раннс
черезшкiрне коронарне втру{ання у пацiснтiв високого ризику з GRACE.

В той же час, результати аналiзу порушень серцевого ритму на 5-7 лобу
пiсля встановлення дiагнозу IМбелSТ демонструють вiдсугнiсть статистично
значущоi вiдмiнностi в xapaKTepi порутlень серцевого ритму i стану реполяризачiТ
мiокарла шлlтlочкiв у пачiентiв з проведеною i не проведеною ПАП КА у
гострому псрiолi IM, Виключсння сrulала частота pcecTpauii випадкiв з короткими
(безсимптомними) епiзодами СВТ/ФП - в групi пацiентiв без ПАГI Iх частота була
сугтсво вищою порiвняно з групою з проведеною ПАП в гострому перiодi IM.
Отже, tIроведення ПАП в гострому перiодi IМбелSТ передбача€ лише зменшення
частоти розвитку епiзодiв СВТ/ФП i не мас с}"ггсвого впливу на розвиток
шлуночкового аритмогенезу при подальшому спостереженнi за цими пацiснтами.
Таким lлином, слiд вважати, що piBeHb ST2 у плазмi, визнаltений в перший день
[М, до проведення перкганних втручань, насамперед, пов'язаний з характером
перебiгу найгострiшого перiолу IM, а саме ймовiрнiстю розвитку тяжких i

прогностично небезпечних порушень серцевого ритму i гостроТ декомпенсацiТ
сн.

Провелений нами аналiз рiвня ЯЖ за шкалою MIDAS-35 залежно вiд cTaTi
не виявив статистично значущих вiдмiнностей у величинi загального балу (38,6 i
36,7 балiв, р:0,30 за Mann-Whitney U test). Аналогiчною виглядiла ситуачiя i при
порiвняннi величини балiв для рiзних компонентiв (субшкал) шкали MIDAS-35.
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Також, аналiз рiвня ЯЖ у пацiснтiв iз IМбелSТ залежно вiд вiкового цензу свiд,lх"
про вiдсугнiсть суттевот рiзниui в величинi загального балу за шкалою MlDAs-З5
у рiзних вiкових групах. HaToMicTb, спостерiгалась лише певна тенденцiя до його
збiльшення саме в вiковiй категорiТ 60-74 poKiB порiвняно як з категорiею до 60,
так i 75 poKiB i старше. Також, за допомогою ранговоi lсореляцiТ Спiрмена, нами
встановлснi закономiрностi мiж рiзними клiнiко-iнструмснтальними парамстрами
та показниками якостi життя за MIDAS-35. Найбiльш часто зустрiчасться
позитивний корелячiйний зв'язок бiльшостi субшкал з пiдвищеним piBHeM ST2 та
наявнiстю шлуночкових порушень ритму, негативний з piBHeM Тр l та
асоцiацiсю ST2 < 36 нг/мл + Тр I > б нгlмл. Використовуючи непараметричнi
методи обробки статистичних даних, TaKi як U-критерiй MaHHa-YiTHi та тест
ANOVA Kruskal-Wallis test, ми не виявили статистично значущих гендерних
вiдмiнностей у загальнiй оцiнцi якостi життя за шкалою MIDAS-35. Нами
встановлено, шо пiдвищений piBeHb ST2, гемодинамiчно значущi ураження
коронарних артерiй та наявнiсть гострих порушень ритму у ранньому перiолi
IМбелSТ сугтсво впливають на погiршення показникiв якостi життя, визначених
за шкалою MIDAS-35.

Також, нами встановлено, що протягом року пiсля IМбелSТ,
найпоширенiшими ускладненнями були гостра декомпенсацiя СН,
пароксизмальна ФП та, у меншiй Mipi, нефатальнi IM, iнсульти, прогресування
стенокардii та раптова серцева смерть. Результати аналiзу частоти використання

рiзних BapiaHTiB базового лiкування lМбелSТ у групах пацiснтiв з та без IшКП
свiдчили, шо в групi пацiентiв з заре€строваними lшКП, порiвняно з хворими без
таких, спостерiгали сугтсве збiльшення випадкiв стентування басейну ОГ ЛКА
(З2,0 ОА проти 10,9 О/о, р:0,004), iмплантацiТ 2-х i бiльш стент-систем (32,0 О% проти
8,6 О^, р:0,0006), зменшення частоти використання клопiдогрелю (52,0 "^ проти
71,4 Уо, р:0,04) i збiльшення - тiкагрелору (48,0 % проти 28,0 О^, р:0,04)
вiдповiдно, KpiM того, нами визнаtIена тенденцiя до достовiрностi щодо
зменшення частоти використання аторвастатину (8,0 % проти 24,6 Уо, р:0,04) i
збiльшення - розрастатину (92,0 О/о проти 74,9 О^, р:0,04) вiдповiдно в групi
пацiснтiв з зарссстрованими IшКП. Таким чином, рсзультати провслсного аналiзу
демонстрували, що в пацiснтiв iз lМбелSТ розвиток lшКП упродовж року
спостереження асоцiйований з стентуванням басейну ОГ ЛКА та iмплантацiсю >

2 стент-систем, прiоритетнiстю використання (у подвiйнiй тромбоцитарнiй
терапii) дезагреганту тiкагрелору над клопiлогрелем та в якостi антилiпiдноi
терапii розрастатину над аторвастатином. Аналiз частоти використання рiзних
BapiaHTiB лiкування у пачiентiв iз IМбелSТ з та без епiзодiв СН улроловж l-го
року спостереження свiдчив, шо в групi пацiснтiв з епiзодами СН спостерiгали
сугтсве зменшення частоти процедури перкуганноТ ангiопластики i стентрання
КА (27,З % проти 57,9 О^, р:0,02) i бiльш пiзнiй TepMiH проведення

реваскуляризацiТ в гострому перiолi IM (l7 проти l0 годин, p:0,0l). Таким чином,
отриманi данi показували, що розвиток гостроi декомпенсацiТ СН у пачiснтiв iз
IМбелSТ впродовж l-го року спостереження асоцiювався з обмеженням
використання процедури перкутанноi ангiопластики i бiльш пiзнiм TepMiHoM

реваскуляризацiТ.
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висновки
У дисертацiйному дослiдженнi здiйснено теоретичне узагальнення i

запропоноване нове вирiшення актуального наукового напрямку cy.lacHoT
карлiологiТ - пiдвищення ефективностi лiкування хворих на iнфаркт мiокарла без
елевацii сегменту ST на пiдставi вивчення впливу рiзних клiнiчних,
iнструмснтальних i бiохiмiчних парамстрiв на псрсбiг захворювання i якiсть
життя пацiснтiв та розробки шкали стратифiкацii розвитку iшемiчних подiй i

серцевоi недостатностi упродовж |2-ти мiсяцiв спостереження, що надас
моя<ливiсть визначати основну стратегiю превентивноТ терапiТ цих пацiентiв.

l. У пацiентiв iз Iмбелsт доведена вiдсугнiсть гендерних вiдмiнностей в
xapaкTepi анатомiчного ураження коронарних артерiЙ та продемонстровано
збiльшення величини умовного балу ураження правоi коронарноi артерii та
збiльшення сумарного балу у паuiснтiв старше 75 poKiB. .Щоведено, що в пацiснтiв
iз Iмбелsт дво- або трисулинне ураження коронарних артерiй слiд очiкувати в

разi peccTpauii лепресii сегменту ST на ЕКГ > 3 мм i рiвня тропонiну l > б нг/мл
при вихiдному дослiдженнi, а також у разi наявностi такого rlиннику ризику, як
курiння та його анамнезу > 26 poKiB. У свою чергу, вiдносно iHTaKTHi KopoHapHi
apTepii слiл перелбачати в пацiснтiв < 62 poKiB, у пацiснтiв з чукровим дiабетом II

типу, а також, уразi тропонiну I< б нг/мл lS126 балiв за шкалою стратифiкаuiТ
GRACE при вихiлному обстеженнi хворих.

2. У пацiснтiв iз IМбелSТ доведено переважання концентричноi та
ексцентричноi гiпертрофii лiвого шлуночка у жiнок порiвняно Тз чоловiками.
ГIролемонстровано, що в якостi провiдних ЕхоКГ-показникiв, якi виявляють
значущу асоцiацiю з наявнiотю дво- та трисудинних уражень i збiльшення
суиарного балу ураження коронарних артерiй слiд розглядати передньо-заднiй

розмiр лiвого передсердя, iндекс маси мiокарла та фракцiю викиду лiвого
шлуночка.

3. У чоловiкiв iз IМбелSТ, порiвняно з жiнками. визначенi суттсво вищi
величини нiчноi та добовоi частоти серцевих скорочень при тенденцiТ до
зменшення циркадного iндексу, зменшення випадкiв перманентноТ фiбриляцiТ
псрсдссрдь при суггсвому зростаннi загальноТ та ссрсдньоТ кiлькостi
суправентрикулярних екстрасистол за l годину i загальноi трива,rостi епiзодiв
суправентрикулрноi тахiкарлiТ та фiбриляцii перелсердь за добу. !оведено, цо BiK
пацiентiв iз lМбелSТ був асоцiйований зi збiльшенням частоти шлуночкових
порушень серцевого ритму та епiзодiв безбольовоi iшемii мiокарла. Показана
асоцiацiя мiж тяжкiстю анатомiчного }раження коронарниТ артерiй i збiльшенням
l{астоти реестрацii шлуночкових порушень серцевого ритму та безбольовоi iшемii
мiокарла. .Щоведено, що зростання величини iндексу маси мiокарла лiвого
шлуночка, як маркера тяжкостi структурного ремоделювання, та величини
вiдносноi товщини мiокарда, як маркера концентричноТ моделi лiвого шлуt{очка,
сприяють розвитку суправентрикулярних порушень серцевого ритму.

4. Встановлено, що у пашiснтiв iз lМбелSТ вiдсугнi clTTcBi cTaTeBi та
BiKoBi розбiжностей мiж рiзними групами за показниками асоцiаuii piBHiB ST2 i

тропонiну l. Пiдвишення рiвня ST2 в ранньому перiолi lМбелSТ > 90 нг/мл
асоцiйований з високим ризиком пароксизмiв стiйкоТ шлуно,tковоТ тахiкарлiТ. При



2з

посднаннi рiвня ST2 > 36 нг/мл i рiвня тропонiну I > б нгlмл icHyc позитивна
корелячiя з тяжкiстю ураження коронарних артерiй. Посднання piBHiB ST2 < 36
нг/мл i тропонiну I < б нг/мл виI(лючають тяжкi стенозуючi урах<ення коронарних
артерiй.

5. Встановлено, що пiдвищений piBeHb ST2, гемодинамiчно значущi

уражсння коронарних артсрiй та наявнiсть гострих порушснь ритму у ранньому
перiодi IМбелSТ суттсво впливають на погiршення показникiв якостi життя,
визначених за шкалою MIDAS-35, а саме, на показники фiзичноТ активностi та

вiдчугтя занепоко€ностi.
6. Встановлено, пtо серцева недостатнiсть i пароксизмальна форма

фiбриляцii передсердь с найбiльш вiрогiдними ускладненнями через б i 12 мiсяцiв
спостереження. Для даних ускJIаднень встановлена закономiрнiсть виникнення в

перiод вiд б до l2 мiсяцiв. Визначено, що в пацiентiв iз IМбелSТ в групi пацiснтiв
з епiзодами серчевоi недостатностi спостерiгали сугIсве зменшення частоти
процедури перкутанноi ангiопластики i бiльш пiзнiй TepMiH проведення

реваскуляризацiТ в гострому перiолi iнфаркту мiокарла. Отриманi данi
демонстрували, що розвиток або прогресування серчевоТ недостатностi у
пацiснтiв iз IМбелSТ впродовж l-го року спостереження асоцiювався з

обмеженням використання процедури перкутанноТ ангiопластики та

вiдтермiнованою реваскуляризацiсю.
7. ffоведено, що в якостi незалежних преликторiв розвитку серчевоТ

недостатностi протягом року у пачiснтiв iз lМбелSТ слiд розглядати наявнiсть
гостроi серчевоi недостатностi в першi лнi iнфаркту мiокарла, наявнiсть стiйких
епiзодiв шлуноt{ковоТ тахiкардiТ в першi днi iнфаркту мiокарла, piBeHb ST2 у

визначеного за шкаJIою MIDAS-35 > ЗJ на 5-7 добу захворювання. I]e дозволило

розробити шкалу стратифiкацii розвитку iшемiчних подiй i серuевоТ недостатностi
в пацiснтiв iз IМбелSТ упродовж 12-ти мiсяцiв спостереження.

п рАктичн t рЕком ЕндАцIi.
1. Визначснням сумарного балу уражсння коронарних артсрiй можна
стратифiкувати несприятливий перебiг IМбелSТ, зокрема, винLlкнення фатальних
шлуночкових аритмiй у ранньому перiодi, На пiдставi виявленоТ асоцiацii мiж
сумарним балом ураження коронарних артерiй та виникненням шлуночкових
аритмiй у ранньому перiодi можна рекомендувати оцiнити ризик виникнення
даних аритмiй як високий при сумарному балi > 3.

2, Визна,lення i оцiнка рiвня ST2 > 90 нг/мл перед коронарографiсю може
прогнозувати TaKi небезпечнi ускладнення IМбелSТ, як серцева недостатнiсть i

потенцiйно небезпечнi шлуночковi аритмii,
3. Для прогнозування ризику iшемiчних коронарних подiй i серuевоТ

недостатностi у пацiентiв iз IМбелSТ упроловж l-го року спостереження нами

запропоновано вiдповiднi шкали стратифiкацiI. За наявностi перерахованих ознак

та cyMi балiв > 4: 1) наявнiсть частоi шлуночковоi екстрасистолii в 1-3 добу IM (2
бали), 2) 2-З судинного гемодинамiчно значущого стенозу коронарних артерiЙ за

даними КАГ (4 бали), 3) кiнчево-дiастолiчного розмiру> 52 мм за д;iними ЕхоКГ(2
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бали),4) paHHix шлуночкових екстрасистол (l бал) i5) епiзолiв безбольовоi iшемiТ
мiокарла > 3 за лобу (4 бали) за даними ХМ ЕКГ чугливiсть прогнозування
iшемiчних коронарних подiй склада€ 80,0 (Zо, специфiчнiсть - 97,0 О/о i точнiсть -
95,0 О^. За наявностi перерахованих ознак та cyMi балiв > 2: 1) наявнiсть гостроi
серцевоТ недостатностi в 1-3 лобу IM (l бал), 2) стiйких епiзодiв шлуночковоТ
тахiкарлiТв l -3 лобу IM (l бал),

3) рiвня ST2 у плазмi > 90 нгlмл у першулобу IM (l бал) i 4) рiвня якостi життя за
MIDAS-35 > 37 балiв на 5-7 лобу lM (1 бал) чугливiсть прогноз}ъання розвитку
серчевоТ недостатностi складас 86,0 О%, специфiчнiсть - 98,0 7u i точнiсть - 97,0 0/u.

4. Рекомендовано проведення paHHix реваскуляризацiйних заходiв для зменшення

ризику розвитку iшемiчних коронарних подiй та серчевоТ недостатностi у
пацiентiв iз IМбелSТ протягом одного року.
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Анотацiя

Мааювськuй В. Ю. Прогностичне значення рiзних к.гriнiко-
iнструментальних MapKepiB i BapiaHTiB базовоi терапiТ для оцiнки якостi життя i
характеру перебiгу iнфаркту мiокарла без елевацiТ сегменту ST. - Квалiфiкацiйна
наукова праця на правах рукопису.

!исертацiйна робота на здобуття ступеня доктора медичних наук з галузi
знань 22 <Охорона здоров'я)) за спецiальнiстю l4.01.1l <Карлiологiя>.
Вiнницький нацiональний медичний унiверситет iM. М. I. Пирогова МОЗ УкраТни,
Вiнниця,2022,

Захист вiлбулеться у спецiалiзованiй вченiй ралi Iвано-Франкiвського
нацiонального медичного ун iверситету МОЗ УкраТни, Iвано-Франкiвсь к, 2022.

У дисертацiТ здiйснено теоретиrIне узагальнення i запропоноване нове
вирiшення актуального наукового завдання с)л{асноТ карлiологiТ - пiдвищення
ефективностi лiкування хворих на iнфаркт мiокарда без елевацii сегменту ST на
пiдставi вивчення впливу прогностичних клiнiко-iнструментальних MapKepiB
перебiгу захворювання та рiзних BapiaHTiB лiкування на показники якостi життя
обраноi для дослiдження категорiт пацiентiв.

основний клiнiчний масив дослiджсння був прсдставлсний 200 пацiснтами
з iнфарктом мiокарда без елевацiТ сегменту ST BiKoM вiд 38 до 80 (в середньому
62,0+0,J 1, медiана - 62 i iнтерквартильний розмах - 55 i 70). Серед них, 7|,0 Уо
(142 з 200 пацiентiв) випалкiв був предсталений чоловiками i в 29,0 % (58 з 200) -
жiнками, вiдповiдно. Спiввiдношсння чоловiкiв до жiнок склало 2,5 до 1,0
(х2=70,6. p<0,000l).

Результати дослiдження проаналiзовано залежно вiд: BiKy та cTaTi пацiснтiв,
величини балiв за шкалою GRACE (пачiенти з високим ризиком (> l40 балiв) i
помiрним та низьким ризиком - (< l40 балiв), piBHiB стимулюючого фактора
росту, lцо експресу€ться геном 2 та Тропонiну I у плазмi (вiдносно високий;
промiжний i вiдносно низький piBHi показникiв), ступеня ураження коронарних
артерiй, показникiв структурно-функцiональних змiн мiокарда, визначених за

допомогою ехокардiографiчного дослiдження, показникiв серцевого ритму,
BapiaHTiB базовоi терапiТ з iнфарктом мiокарла без елевацii сегменту ST,
показникiв якостi життя пацiснтiв, визначених за допомогою опитувальника
MIDAS-35.

Нами вперше проаналiзована варiабельнiсть асоцiацiй piBHiB стимулюючого
фактора росту, шо експресуеться геном 2 та Тропонiну I при з iнфарктом мiокарла
без елевацiТ сегменту ST, визначених в першу лобу iнфаркту мiокарда до
провсдсння коронароангiографiТ. Встановлсно, що пiдвищсння рiвня
стимулюючого фактора росту, що експресу€ться геном 2 в ранньому перiолi
iнфаркту мiокарла бсз слсвацii ссгмснту ST > 90 нг/мл асоцiйованс з високим
ризиком гострих порушень серцевого ритму. При асочiацiТ вiдносно високого
рiвня рiвня стимулюючого фактора росту, що скспрссусться гсном 2 i вiдносно
високого рiвня Тропонiну I icHye позитивна кореляцiя ступеня ураження
коронарних артерiй. АсоцiацiТ вiдносно низьких piBHiB стимулюю,lого фактора
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росТу, що експресусться геном 2 i Тропонiну I виключають тяжкi стенозуючi
ураження коронарних артерiй.

Було визначено, що у пацiснтiв iз iнфарктом мiокарла без елевацiТ сегменту
ST сумарний бал тяжкостi ураження коронарних артерiй пов'язаний зi
збiльшенням тяжкостi структурного ремоделювання мiокарла, Збiльшення
сУМарноГо балу ураження коронарних артсрiЙ позитивно корслюс з ймовiрнiстю
проявiв електричноТ нестабiльностi мiокарда, зокрема, iз I11луночковою
екстрасистолiсю високоТ гралачiТ (Lown IV-V) та пароксизмальною шлуночковою
тахiкарлiею. Визначенням загального балу ураження коронарних артерiй можна
стратифiкувати несприятливий перебiг iнфаркту мiокарла без елевацiТ сегменту
ST, зокрема, виникнення фатальних шлуночкових аритмiй у ранньому перiодi.

.Щоведено, що в якостi незаJIежних преликторiв розвитку серчевоi
недостатностi протягом року у пацiснтiв iз iнфарктом мiокарла без елевацiТ
сеГМенТу ST слiд розглядати наявнiсть попередньоТ гостроi серuевоi недостатностi
в першi лнi гострого iнфаркту мiокарла, наявнiсть стiйких епiзодiв шлуночковоi
тахiкарлii у першi днi iнфаркту мiокарла, piBeHb стимулюючого фактора росту, що
експресу€ться геном 2 у плазмi > 90 нг/мл, визначений у першу лобу iнфаркту
мiокарда i piBeHb якостi життя, визначений за шкалою MIDAS-}S > 37 балiв на 5-J
добу захворювання.

визначено, що в пацiснтiв iз iнфарктом мiокарда без елевацii сегменту sT в
групi обстежених iз епiзодами серuевоi недостатностi спостерiгали сутт€ве
3меншення частоти процедури перкутанноi ангiопластики i стентування
кОрОнарних артерiЙ i бiльш пiзнiЙ TepMiH проведення реваскуляризачii в гострому
перiолi iнфаркту мiокарла. Отриманi данi демонстрували, що розвиток серuевоТ
недостатностi у пацiентiв iз iнфарктом мiокарда без елевацiТ сегменту ST
ВпроДовж 1-го року спостереження асоцiювався з обмеженням використання
процедури перкуганноТ ангiопластики i бiльш пiзнiм TepMiHoM реваскуляризацiТ.

Встановлено, що серцева недостатнiсть i пароксизмальна форма фiбриляцiТ
передсердь с найбiльш вiрогiлними ускладненнями через б i 12 мiсяцiв
спостереження, якi € проявами структурного ремоделювання та електричноТ
нестабiльностi мiокарла. Для даних ускладнснь встановлсна закономiрнiсть
виникнення в бiльш пiзнiй перiол - вiд б до 12 мiсяцiв.

Доведено, що в якостi незалежних преликторiв розвитку серцевоi
недостатностi протягом року у пацiентiв iз iнфарктом мiокарла без елевацiТ
сегменту ST слiд розглядати наявнiсть попередньоi гостроi серцевоi недостатностi
в першi днi гострого iнфаркту мiокарла, наявнiсть стiйких епiзодiв шлуночковоi
тахiкарлii у першi днi iнфаркту мiокарла, piBeHb стимулюю,tого фактора росту, що
експресуеться геном 2 у плазмi > 90 нг/мл, визначеного у перш} добу iнфаркту
мiокарла i piBeHb якостi життя, визначений за шкалою МIDАS-З5 > 37 на 5-7 добу
захворювання.

Нами розроблено та запропоновано шкали стратифiкацii прогнозування
ризику iшемiчних коронарних подiй i епiзодiв ceplteBoT недостатностi у пацiснтiв
iз iнфарктом мiокарла без елевацiI сегменту ST упродовж l -го року
спостереження. За наявностi частоi шлуночковоi екстрасистолii у першi днi
iнфаркту мiокарда, 2-3х сулинного гемодинамi,tно знаrIущого стенозу коронарних
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apTеpiй,кiнцевo-дiaстoлi.lнoгopoзмipyлiвoгoшЛyНoчкa>
шлуночковоi екстрасистолi[ за даними холтерiвського монiторування ЕКГ,
епiзодiв безбольовоi iшемii мiокарла > 3 за лобу при cyMi балiв > 4 чугливiсть
прогнозування iшемiчних коронарних подiй складас 80,0 0й, специфiчнiсть * 97,0
0/о i точнiсть - 95,0 О/о. За наявностi гостроi серцевоi недостатностi у першi лнi
iнфаркту мiокарда, стiйких епiзодiв шлуночковоТ тахiкардiТ у псршi лнi iнфаркту
мiокарда, рiвня стимулюючого фактора росту, цlо експресусться геном 2 у плазмi
> 90 нг/мл у першу лобу iнфаркту мiокарда, показникiв якостi життя за MIDAS-35

прогнозування серцевоТ недостатностi скJIадас 86,0 О^, спеuифiчнiсть - 98,0 % i
точнiсть - 9] ,0 о/о.

Ключовi слова: iнфаркт мiокарла без елевацiТ сегменту ST, стимулюючий

фактор росту, що експресусться геном 2, особливостi ураження коронарних
артерiй, структ}рно-функчiональний стан мiокарда, аритмiТ, серцева
недостатнiсть, показники якостi життя.
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The dissertation provides а theoretical generalization and offers а new solution to
the cun,ent scientific problem оf modern cardiology - improving the effectiveness оГ
trcatmcnt of paticnts with myocardial infarction without ST-scgmcnt clcvation
(NSTEMI) based on studying the impact of prognostic clinical and instrumental
mаrkеrs of the disease patient category rеsеаrсh.

The main clinical group of the study was presented to 200 patients with NSTEMI
aged 38 to 80 (mean 62.0 + 0.7l, median* 62 and interquartile rапgе - 55 and 70).

Among them, 7|,0% (l42 of 200 patients) cases were represented Ьу mеп and in 29.0
% (58 of 200) - women, respectively. The ratio of mеп to women was 2.5 to 1.0 (х2 :
70.6, р <0.0001).

The results оf the str,rdy wеrе analyzed depending оп: age and sex of patients,

GRACE score (high risk patients (> 140 points) and moderate and low risk patients
(<l40 points), growth stimulating factor expressed Ьу gene 2 and Troponin I plasma
levels (relatively high, relatively intermediate and relatively low levels оf indicators),
the degree of соrопаry аrtеriеs lesions, indicators of structural and functional changes in
the myocardiurn deterrnined Ьу echocardiograplry, heart rate, basic tlrerapy options
NSTEMI, quality of life of patients identified Ьу the MIDAS-35 questionnaire.
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We first analyzed the variability of associations of growth stimulating fасtог
expressed Ьу gene 2 and Тrоропiп l levels in NSTEMI, detennitted on tlre first day of
myocardial infarction Ьеfоrе соrопаrу angiography, It was fоuпd that an iпсrеаsе in
levels of growth stimulating f'actor expressed Ьу gene 2 in the early period of NSTEMI
> 90 ng / ml is associated with а high risk of acute cardiac arrhphmias. At association
of relatively high level of growth stirnulating fасtоr cxpresscd Ьу gcne 2 and relativcly
high level оf Troponin I thеrе is а positive corelation of degree of lesion of соrопаrу
arteries. Associations of relatively low levels of growth stimulating fасtоr expressed Ьу
gene 2 and Troponin I exclude sечеrе stenotic lesions of the соrопаrу arteries.

It has been detenTined that in NSTEMI patients the total severity of соrопаrу
arteries lesions is associated with an increase in the severity оf structural myocardial
remodeling. The iпсrеаsе in the total sсоrе of соrопаrу аrtеriеs lesions is positively
соrrеIаtеd with the likelihood of manifestations оf electrical instability оf the
myocardium, in particular, with high-grade ventricular extrasystoles (Lown IV-V) and
paroxysmal ventricular tachycardia. Ву determining the overall score оГ соrопаrу
агtеriеs lesions, it is possible to stratify the adverse соuгsе оf NSTEMI, in раtiсulаr, the
оссurrепсе of fatal ventricular агrhуthmiаs in the еаrlу period.

It has Ьееп рrочеп that the presence of previous acute hеаrt faiture in the first
days оf acute myocardial inf'arction, the presence of persistent episodes of чепtriсulаr
tachycardia in the first days of myocardial infarction, plasma levels of growth
stimulating factor expressed Ьу gene > 90 ng / ml, deterrrrined on the lst day оf
myocardial infarction and the level оf quality of life deteгmined on the scale of MtDAS-
35 > З7 on day 5-7 of the disease as independent predictors of heart failure during the l
уеаг,

It was determined that in NSTEMI patients in the grоuр of patients with acute
hear1 f'ailure episodes thеrе was а significant decrease in the ftequency of регсutапеоus
angioplasty and stenting of the соrопаry аrtеriеs and а lаtеr period оf revascularization
in the acute period of myocardial infarction. The data obtained showed that the
development of heart failtlre in NSTEMI patients during the first уеаr of follow-up was
associated with limited use оf percutaneous angioplasty and later revascularization.

Нсаrt failurc and раrохуsmаl atrial fibrillation havc bccn shown to Ьс thc most
likely complications after б and l2 months оf fbllow-up, which аrе manilЪstations оf
structural renrodeling and myocardial electrical instability. Fоr these conrplications, the
patteгn of оссurrепсе in а later period - fiom б to l2 months.

It has Ьееп proved that the рrеsепсе of previous acute heart failure in the first
days of NSTEMI, the рrеsепсе оf persistent episodes of ventricular tachycardia in the
first days of myocardial infarction, plasma ST2 levels > 90 пg / ml determined on first
day and quality of life level, determined Ьу the scale of MIDAS-35 > 37 on day 5-7 of
the disease should Ье considered as independent predictors of'heart fbilure during the l
уеаr.

We have developed and proposed stTatification scores fоr predicting the risk оf
ischemic соrопаry events and hеаrt Гаilurе episodes in NSTEMI patients duriпg the lst
уеаr of follow-up. In the рrеsепсе of frеquепt чепtriсulаr extгasystoles in the first days
of myocardial infarction, 2-3 vascular henrodynamically significant соrопаrу artery
stenosis, end-diastolic size of the left ventricle > 52 mm, еагlу чепtriсulаr extrasystoles
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according to Ноltеr ЕСG, episodes оf silent myocardial ischemia > 3 реr day at а sсоrе
оf 2 4 sensitivity оf predicting ischemic соrопаrу events is 80,0 О/о, specificity -97,0О^
and ассurасу - 95,0 О/о. |п the рrеsепсе оf acute уеаrt fаilurе in the first days of
rпуосаrdiаl inГarction, persistent episodes оf ventricular tachycardia in tlre first days оf
myocardial iпГаrсtiоп, plasma ST2 levels > 90 ng / ml on the first day оf myocardial
infarction, quality оf lifc lcvcl Ьу MIDAS-35 > 37 points on day 5-7 оГthс discasc total
sсоrе ) 2 hеаrt failure prediction sensitivity is 86,0 0й, specificity is 98,0 % and
ассurасу is 97,0 %.

Кеу words: ST-segment elevation myocardial infarction. growth stimulating
factor expressed Ьу gene 2, f'eatures of соrопаry аftеrу lesion, structural and functional
state of the myocardium, arThythmias, hеаrt failure, quality of life indicators.
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ПЕРЕЛIК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СКОРОЧЕНЬ I TEPMIHIB
АВ - атрiовентрикулярна
АГ - артерiальна гiпертензiя
ББIМ - безбольова iшемiя мiокарда
ВВР - вiдносно високий piBeHb
ВНР - вiдносно низький piBeHb
ВПР - вiдносно помiрний piBeHb
ВТМ - вiдносна товщина мiокарла
гзс - гемодинамiчно значущий стеноз
ГСН - гостра серцева недостатнiсть
ДГ ЛКА - дiагональна гiлка лiвоТ KopoHapHoi apTepii
ЕГ - ексцентрична гiпертрофiя
ЕКГ - електрокардiограма
ЕхоКГ - ехокардiографiя
iлп - iндекс лiвого передсердя
IM - iнфаркт мiокарда
IМбелSТ - iнфаркт мiокарда без елевацii ST
IМелSТ- iнфаркт мiокарла з елевацiсю ST
iММЛШ - iндекс маси мiокарда лiвого шлуночка
IMT - iндскс маси тiла
ЖС - iшемiчна хвороба серця
IшКП - imeMi.rHi KopoHapHi подiТ
КА - KopoHapHi apTepiT
КАГ - коронароангiографiя
кг - концентрична гiпертрофiя
кдр - кiнцево-дiастолiчний розмiр
КР * концентричне ремоделювання
КСР - кiнцево-систолiчний розмiр
ЛП - лiве передсердя
ЛШ - лiвий шлуночок
ЛКА - лiва коронарна артерiя
НГ - нормальна геометрiя
ОГ ЛКА - огинаюча гiлка лiвоТ коронарноТ apTepii
ПАП - перкуганна ангiопластика
ПКА - права коронарна артерiя
ПМШГ ЛКА - передня мiжшлрочкова гiлка лiвоТ коронарноТ apTepiT
ПП - правс псрсдссрдя
ПШ - правий шлуночок
СА - синоатрiальна
СВТ- суправентри кулярна тах i кардiя
СЕ - суправентрикулярна екстрасистолiя
СН - сорцева недостатнiсть
ФВ - фракцiя викиду
ФП - фiбриляцiя передсердь
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ФШ - фiбрiляцiя шлуночкiв
ХМ ЕКГ - холтерiвське монiторрання ЕКГ
ХСН - хронiчна серцева недостатнiсть
LЦ - цукровий дiабет
ЩI - циркадний iндекс
ЧСС - частота ссрцсвих скорочень
ШЕ * шлуночкова екстрасистолiя
ШТ - шлуночкова тахiкарлiя
яж * якiсть життя
GRACE - The Global Registry оf Acute Соrопаrу Events
NТ-рrо-ВNР - N-кiнцевий полiпептид натрiйдиуретичного гормону
ST2 - стимулюючий фактор роста, що експресусться геном 2
Тр T/I - тропонiн T/I
Vе/Vа - швидкiсть потоку Е до потоку А


