
МІНІСТЕРСТВО ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я УКРАЇНИ 

ВІННИЦЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ 

ім. М. І. ПИРОГОВА  

ІВАНО-ФРАНКІВСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ 

УНІВЕРСИТЕТ 

Кваліфікаційна наукова праця 

на правах рукопису 

 

Масловський Валентин Юрійович 

 

УДК: 616.127-005.8-08:008.1 

Дисертація 

ПРОГНОСТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ РІЗНИХ КЛІНІКО-ІНСТРУМЕНТАЛЬНИХ 

МАРКЕРІВ І ВАРІАНТІВ БАЗОВОЇ ТЕРАПІЇ ДЛЯ ОЦІНКИ ЯКОСТІ ЖИТТЯ І 

ХАРАКТЕРУ ПЕРЕБІГУ ІНФАРКТУ МІОКАРДА БЕЗ ЕЛЕВАЦІЇ  

СЕГМЕНТУ ST  

14.01.11 – кардіологія 

222 – Медицина 

 

Подається на здобуття ступеня доктора медичних наук в галузі «Охорона 

здоров’я»  

 

Дисертація містить результати власних досліджень. Використання ідей, 

результатів і текстів інших авторів мають посилання на відповідне 

джерело__________________________ В. Ю. Масловський 

 

 

 

 

Вінниця – 2022 



 

Анотація  

Масловський В. Ю. Прогностичне значення різних клініко-

інструментальних маркерів і варіантів базової терапії для оцінки якості життя і 

характеру перебігу інфаркту міокарда без елевації сегменту ST. – Кваліфікаційна 

наукова праця на правах рукопису. 

Дисертаційна робота на здобуття ступеня доктора медичних наук з галузі 

знань 22 «Охорона здоров’я» за спеціальністю 14.01.11 – «Кардіологія». – 

Вінницький національний медичний університет ім. М. І. Пирогова МОЗ 

України, Вінниця, 2022. 

Захист відбудеться у спеціалізованій вченій раді Івано-Франківського 

національного медичного університету МОЗ України, Івано-Франківськ, 2022. 

У дисертації здійснено теоретичне узагальнення і запропоноване нове 

вирішення актуального наукового завдання сучасної кардіології – підвищення 

ефективності лікування хворих на інфаркт міокарда без елевації сегменту ST на 

підставі вивчення впливу прогностичних клініко-інструментальних маркерів 

перебігу захворювання та різних варіантів лікування на показники якості життя 

обраної для дослідження категорії пацієнтів.  

Основний клінічний масив дослідження був представлений 200 пацієнтами 

з інфарктом міокарда без елевації сегменту ST віком від 38 до 80 (в середньому 

62,0±0,71, медіана – 62 і інтерквартильний розмах – 55 і 70). Серед них, 71,0 % 

(142 з 200 пацієнтів) випадків був предсталений чоловіками і в 29,0 % (58 з 200) 

– жінками, відповідно. Співвідношення чоловіків до жінок склало 2,5 до 1,0 

(χ2=70,6, р<0,0001).  

Результати дослідження проаналізовано залежно від: віку та статі 

пацієнтів, величини балів за шкалою GRACE (пацієнти з високим ризиком (> 140 

балів) і помірним та низьким ризиком – (< 140 балів), рівнів стимулюючого 

фактора росту, що експресується геном 2 та Тропоніну І у плазмі (відносно 

високий; проміжний і відносно низький рівні показників), ступеня ураження 

коронарних артерій, показників структурно-функціональних змін міокарда, 

визначених за допомогою ехокардіографічного дослідження, показників 
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серцевого ритму, варіантів базової терапії з інфарктом міокарда без елевації 

сегменту ST, показників якості життя пацієнтів, визначених за допомогою 

опитувальника MIDAS-35. 

Нами вперше проаналізована варіабельність асоціацій рівнів 

стимулюючого фактора росту, що експресується геном 2 та Tpопоніну І при з 

інфарктом міокарда без елевації сегменту ST, визначених в першу добу інфаркту 

міокарда до проведення коронароангіографії. Встановлено, що підвищення рівня 

стимулюючого фактора росту, що експресується геном 2 в ранньому періоді 

інфаркту міокарда без елевації сегменту ST > 90 нг/мл асоційоване з високим 

ризиком гострих порушень серцевого ритму. При асоціації відносно високого 

рівня рівня стимулюючого фактора росту, що експресується геном 2 і відносно 

високого рівня Tpопоніну I існує позитивна кореляція ступеня ураження 

коронарних артерій. Асоціації відносно низьких рівнів стимулюючого фактора 

росту, що експресується геном 2 і Tpопоніну I виключають тяжкі стенозуючі 

ураження коронарних артерій.  

Було визначено, що у пацієнтів із інфарктом міокарда без елевації сегменту 

ST сумарний бал тяжкості ураження коронарних артерій пов’язаний зі 

збільшенням тяжкості структурного ремоделювання міокарда. Збільшення 

сумарного балу ураження коронарних артерій позитивно корелює з ймовірністю 

проявів електричної нестабільності міокарда, зокрема, із шлуночковою 

екстрасистолією високої градації (Lown IV-V) та пароксизмальною 

шлуночковою тахікардією. Визначенням загального балу ураження коронарних 

артерій можна стратифікувати несприятливий перебіг інфаркту міокарда без 

елевації сегменту ST, зокрема, виникнення фатальних шлуночкових аритмій у 

ранньому періоді. 

Доведено, що в якості незалежних предикторів розвитку серцевої 

недостатності протягом року у пацієнтів із інфарктом міокарда без елевації 

сегменту ST слід розглядати наявність попередньої гострої серцевої 

недостатності в перші дні гострого інфаркту міокарда, наявність стійких епізодів 

шлуночкової тахікардії у перші дні інфаркту міокарда, рівень стимулюючого 
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фактора росту, що експресується геном 2 у плазмі > 90 нг/мл, визначений у 

першу добу інфаркту міокарда і рівень якості життя, визначений за шкалою 

MIDAS-35 > 37 балів на 5-7 добу захворювання. 

Визначено, що в пацієнтів із інфарктом міокарда без елевації сегменту ST в 

групі обстежених із епізодами серцевої недостатності спостерігали суттєве 

зменшення частоти процедури перкутанної ангіопластики і стентування 

коронарних артерій і більш пізній термін проведення реваскуляризації в 

гострому періоді інфаркту міокарда. Отримані дані демонстрували, що розвиток 

серцевої недостатності у пацієнтів із інфарктом міокарда без елевації сегменту 

ST впродовж 1-го року спостереження асоціювався з обмеженням використання 

процедури перкутанної ангіопластики і більш пізнім терміном реваскуляризації.  

Встановлено, що серцева недостатність і пароксизмальна форма фібриляції 

передсердь є найбільш вірогідними ускладненнями через 6 і 12 місяців 

спостереження, які є проявами структурного ремоделювання та електричної 

нестабільності міокарда. Для даних ускладнень встановлена закономірність 

виникнення в більш пізній період – від 6 до 12 місяців. 

Доведено, що в якості незалежних предикторів розвитку серцевої 

недостатності протягом року у пацієнтів із інфарктом міокарда без елевації 

сегменту ST слід розглядати наявність попередньої гострої серцевої 

недостатності в перші дні гострого інфаркту міокарда, наявність стійких епізодів 

шлуночкової тахікардії у перші дні інфаркту міокарда, рівень стимулюючого 

фактора росту, що експресується геном 2 у плазмі > 90 нг/мл, визначеного у 

першу добу інфаркту міокарда і рівень якості життя, визначений за шкалою 

MIDAS-35 > 37 на 5-7 добу захворювання.  

Нами розроблено та запропоновано шкали стратифікації прогнозування 

ризику ішемічних коронарних подій і епізодів серцевої недостатності у пацієнтів 

із інфарктом міокарда без елевації сегменту ST упродовж 1-го року 

спостереження. За наявності частої шлуночкової екстрасистолії у перші дні 

інфаркту міокарда, 2-3х судинного гемодинамічно значущого стенозу 

коронарних артерій, кінцево-діастолічного розміру лівого шлуночка > 52 мм, 
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ранньої шлуночкової екстрасистолії за даними холтерівського моніторування 

ЕКГ, епізодів безбольової ішемії міокарда > 3 за добу при сумі балів ≥ 4 

чутливість прогнозування ішемічних коронарних подій складає 80,0 %, 

специфічність – 97,0 % і точність – 95,0 %. За наявності гострої серцевої 

недостатності у перші дні інфаркту міокарда, стійких епізодів шлуночкової 

тахікардії у перші дні інфаркту міокарда, рівня стимулюючого фактора росту, що 

експресується геном 2 у плазмі > 90 нг/мл у першу добу інфаркту міокарда, 

показників якості життя за MIDAS-35 > 37 балів на 5-7 добу інфаркту міокарда 

при сумі балів ≥ 2 чутливість прогнозування серцевої недостатності складає 86,0 

%, специфічність – 98,0 % і точність – 97,0 %.  

Ключові слова: інфаркт міокарда без елевації сегменту ST, стимулюючий 

фактор росту, що експресується геном 2, особливості ураження коронарних 

артерій, структурно-функціональний стан міокарда, аритмії, серцева 

недостатність, показники якості життя.  
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(NSTEMI) based on studying the impact of prognostic clinical and instrumental 

markers of the disease patient category research. 

The main clinical group of the study was presented to 200 patients with 

NSTEMI aged 38 to 80 (mean 62.0 ± 0.71, median – 62 and interquartile range – 55 

and 70). Among them, 71.0 % (142 of 200 patients) cases were represented by men 

and in 29.0 % (58 of 200) – women, respectively. The ratio of men to women was 2.5 

to 1.0 (χ2 = 70.6, p <0.0001). 

The results of the study were analyzed depending on: age and sex of patients, 

GRACE score (high risk patients (> 140 points) and moderate and low risk patients 

(<140 points), growth stimulating factor expressed by gene 2 and Troponin I plasma 

levels (relatively high, relatively intermediate and relatively low levels of indicators), 

the degree of coronary arteries lesions, indicators of structural and functional changes 

in the myocardium determined by echocardiography, heart rate, basic therapy options 

NSTEMI, quality of life of patients identified by the MIDAS-35 questionnaire. 

We first analyzed the variability of associations of growth stimulating factor 

expressed by gene 2 and Troponin I levels in NSTEMI, determined on the first day of 

myocardial infarction before coronary angiography. It was found that an increase in 

levels оf growth stimulating factor expressed by gene 2 in the early period of NSTEMI 

> 90 ng / ml is associated with a high risk of acute cardiac arrhythmias. At association 

of relatively high level of growth stimulating factor expressed by gene 2 and relatively 

high level of Troponin I there is a positive correlation of degree of lesion of coronary 

arteries. Associations of relatively low levels of growth stimulating factor expressed by 

gene 2 and Troponin I exclude severe stenotic lesions of the coronary arteries. 

It has been determined that in NSTEMI patients the total severity of coronary 

arteries lesions is associated with an increase in the severity of structural myocardial 

remodeling. The increase in the total score of coronary arteries lesions is positively 

correlated with the likelihood of manifestations of electrical instability of the 

myocardium, in particular, with high-grade ventricular extrasystoles (Lown IV-V) and 

paroxysmal ventricular tachycardia. By determining the overall score of coronary 
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arteries lesions, it is possible to stratify the adverse course of NSTEMI, in particular, 

the occurrence of fatal ventricular arrhythmias in the early period. 

It has been proven that the presence of previous acute heart failure in the first 

days of acute myocardial infarction, the presence of persistent episodes of ventricular 

tachycardia in the first days of myocardial infarction, plasma levels of growth 

stimulating factor expressed by gene > 90 ng / ml, determined on the 1st day of 

myocardial infarction and the level of quality of life determined on the scale of 

MIDAS-35 > 37 on day 5-7 of the disease as independent predictors of heart failure 

during the 1 year. 

It was determined that in NSTEMI patients in the group of patients with acute 

heart failure episodes there was a significant decrease in the frequency of percutaneous 

angioplasty and stenting of the coronary arteries and a later period of revascularization 

in the acute period of myocardial infarction. The data obtained showed that the 

development of heart failure in NSTEMI patients during the first year of follow-up was 

associated with limited use of percutaneous angioplasty and later revascularization. 

Heart failure and paroxysmal atrial fibrillation have been shown to be the most 

likely complications after 6 and 12 months of follow-up, which are manifestations of 

structural remodeling and myocardial electrical instability. For these complications, the 

pattern of occurrence in a later period – from 6 to 12 months. 

It has been proved that the presence of previous acute heart failure in the first 

days of NSTEMI, the presence of persistent episodes of ventricular tachycardia in the 

first days of myocardial infarction, plasma ST2 levels > 90 ng / ml determined on first 

day and quality of life level, determined by the scale of MIDAS-35 > 37 on day 5-7 of 

the disease should be considered as independent predictors of heart failure during the 1 

year.  

We have developed and proposed stratification scores for predicting the risk of 

ischemic coronary events and heart failure episodes in NSTEMI patients during the 1st 

year of follow-up. In the presence of frequent ventricular extrasystoles in the first days 

of myocardial infarction, 2-3 vascular hemodynamically significant coronary artery 

stenosis, end-diastolic size of the left ventricle > 52 mm, early ventricular extrasystoles 
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according to Holter ECG, episodes of silent myocardial ischemia > 3 per day at a score 

of ≥ 4 sensitivity of predicting ischemic coronary events is 80,0 %, specificity – 97,0 

% and accuracy – 95,0 %. In the presence of acute yeart failure in the first days of 

myocardial infarction, persistent episodes of ventricular tachycardia in the first days of 

myocardial infarction, plasma ST2 levels > 90 ng / ml on the first day of myocardial 

infarction, quality of life level by MIDAS-35 > 37 points on day 5-7 of the disease 

total score ≥ 2 heart failure prediction sensitivity is 86,0 %, specificity is 98,0 % and 

accuracy is 97,0 %. 

Key words: ST-segment elevation myocardial infarction, growth stimulating 

factor expressed by gene 2, features of coronary artery lesion, structural and functional 

state of the myocardium, arrhythmias, heart failure, quality of life indicators. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СКОРОЧЕНЬ І ТЕРМІНІВ 

а/б – атеросклеротичні бляшки 

АВ – атріовентрикулярна 

АГ – артеріальна гіпертензія 

БАБ – бета-адреноблокатори 

ББІМ – безбольова ішемія міокарда  

БМР – блокатори мінералокортикоїдних рецепторів 

ВВР – відносно високий рівень 

ВНР – відносно низький рівень 

ВПР – відносно помірний рівень 

ВТМ – відносна товщина міокарда 

ВШ – відношення шансів 

ГЗС – гемодинамічно значущий стеноз 

ГКС – гострий коронарний синдром 

ГПР – гостре порушення ритму 

ГСН – гостра серцева недостатність 

ДА – діаметр аорти 

ДГ ЛКА – діагональна гілка лівої коронарної артерії 

ДД ЛШ – діастолічна дисфункція лівого шлуночка 

ДІ – довірчий інтервал 

ЖК – жирні кислоти 

ЕГ – ексцентрична гіпертрофія  

ЕКГ – електрокардіограма 

ЕФК - екзогенний фосфокреатин 

ЕхоКГ – ехокардіографія 

іДА – індекс діаметра аорти 

іЛП – індекс лівого передсердя 

ІМ – інфаркт міокарда 

ІМбелST – інфаркт міокарда без елевації ST 

ІМелST– інфаркт міокарда з елевацією ST 
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іММЛШ – індекс маси міокарда лівого шлуночка 

ІМТ – індекс маси тіла 

іАПФ – інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту  

ІХС – ішемічна хвороба серця 

ІшКП – ішемічні коронарні події 

КА – коронарні артерії 

КАГ – коронароангіографія  

КГ – концентрична гіпертрофія 

КДО – кінцевий діастолічний об’єм 

КДР – кінцево-діастолічний розмір 

КР – концентричне ремоделювання 

КСО – кінцевий систолічний об’єм 

КСР – кінцево-систолічний розмір 

ЛП – ліве передсердя 

ЛШ – лівий шлуночок 

ЛКА – ліва коронарна артерія 

ММЛШ – маса міокарда лівого шлуночка 

ММ – матриксні металопротеїнази  

МШП – міжшлуночкова перетинка 

НГ – нормальна геометрія 

НС – нестабільна стенокардія 

ОГ ЛКА – огинаюча гілка лівої коронарної артерії 

ПАП – перкутанна ангіопластика 

ПКА – права коронарна артерія 

ПМШГ ЛКА – передня міжшлуночкова гілка лівої коронарної артерії 

ПП – праве передсердя 

ПШ – правий шлуночок 

РААС – ренін-ангіотензин-альдостеронова система 

СА – синоатріальна 

СВТ– суправентрикулярна тахікардія 
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СД – систолічна дисфункція 

СЕ – суправентрикулярна екстрасистолія 

СН – серцева недостатність 

ССЗ – серцево-судинні захворювання 

ФВ – фракція викиду 

ФК – функціональний клас 

ФП – фібриляція передсердь 

ФШ – фібріляція шлуночків 

ХМ ЕКГ – холтерівське моніторування ЕКГ 

ХСН – хронічна серцева недостатність 

ЦД – цукровий діабет  

ЦІ – циркадний індекс  

ЧСС – частота серцевих скорочень 

ШЕ – шлуночкова екстрасистолія 

ШТ – шлуночкова тахікардія  

ЯЖ – якість життя 

BNP – натрійдиуретичний гормон 

GRAСE – The Global Registry of Acute Coronary Events 

IL – інтерлейкіни 

IVRT – час ізоволюметричного розслаблення міокарда лівого шлуночка 

NT-proBNP – N-кінцевий поліпептид натрійдиуретичного гормону 

sPLA2 – секреторна фосфоліпаза А2 

ST2 – стимулюючий фактор роста, що експресується геном 2  

Тр Т/І – тропонін T/І 

Ve/Va – швидкість потоку Е до потоку А 
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ВСТУП 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Протягом останніх років 

динаміка стану здоров'я населення України свідчить про негативну тенденцію 

щодо погіршення показників якості та тривалості життя пацієнтів [8]. У 

загальний структурі захворюваності і смертності лідером є ішемічна хвороба 

серця (ІХС), зокрема її гострі форми, такі, як інфаркт міокарда (ІМ) і його 

ускладнення [1]. В Україні частота реєстрації ІМ є однією з найвищих в 

Європейській популяції і становить близько 50 тис. випадків щорічно, що дає 

підставу вважати цю патологію однією з найбільш пріоритетних медико-

соціальних проблем нашого суспільства. Зосередження на вирішенні данної 

проблеми являє собою значний науковий та практичний інтерес для охорони 

здоров’я України. 

Впродовж останніх років спостерігається тенденція до зростання частоти 

інфаркту міокарда без елевації сегмента ST (ІМбелST), який, згідно деяких 

даних, складає близько половини всіх випадків ІМ [9]. Проблемність ІМбелST 

полягає в тому, що віддалений прогноз даної категорії пацієнтів залишається 

несприятливим, а летальність через рік після події прирівнюється, або, навіть, 

перевищує таку при інфаркті міокарда з елевацією сегмента ST (ІМелST). 

Великий відсоток лікарняної летальності припадає на перші дві доби, тому 

основні лікувальні заходи проводять саме в цей період [9]. Пацієнти, що 

перенесли ІМбелST залишаються однією з найбільш складних категорій для 

інвазивного лікування, що потребує систематизації досвіду та розробки 

конкретних алгоритмів ведення таких хворих. Перенесений ІМбелST 

характеризується наявністю відносно збереженого міокарда, що потребує 

оптимальної тактики для попередження повторних коронарних подій і 

поліпшення прогнозу у віддалені терміни. 

Суттєвою умовою лікування пацієнтів з ІМбелST є стратифікація ризику 

ускладнень і прогнозування перебігу, направлене на попередження розвитку 

різноманітних серцево-судинних подій. Великий інтерес викликають 

дослідження, в яких наведено концепцію прогнозування характеру ураження 



 

дає можливість за допомогою простих і доступних методів дослідження 

стратифікувати ризики у пацієнтів для проведення інвазивного лікування. Серед 

подібних біомаркерів слід відзначити такі, як тропонін І, галектин-3, 

натрійуретичний пептид (натрійдиуретичний гормон (BNP) і N-кінцевий 

поліпептид натрійдиуретичного гормону (NTproBNP)), стимулюючий фактор 

росту, що експресується геном 2 (ST2). В останні роки значну увагу дослідників 

привертає ST2, що продемонстрував високу інформативність та специфічність у 

прогнозуванні несприятливих серцево-судинних подій [9, 10]. Отже, на вивчення 

клініко-прогностичної ролі асоціацій цього чинника з тропоніном І (Тр І) та 

різними клініко-інструментальними параметрами в перебігу захворювання 

пацієнтів із ІМбелST, а, також, їх вплив на показники якості життя скероване 

проведене нами дослідження. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційну роботу виконано в рамках планової НДР кафедри внутрішньої 

медицини №3 Вінницького національного медичного університету ім. М.І. 

Пирогова «Прогнозування перебігу та ефективності лікування різних серцево-

судинних захворювань у поєднанні з патологією інших органів і систем», № 

держреєстрації 0120U100022. Автор є співвиконавцем теми. 

Мета дослідження: підвищення ефективності лікування хворих на інфаркт 

міокарда без елевації сегменту ST на підставі вивчення впливу різних клінічних, 

інструментальних і біохімічних параметрів на перебіг захворювання і якість 

життя пацієнтів та розробка шкали стратифікації розвитку ішемічних подій і 

епізодів серцевої недостатності упродовж 12-ти місяців спостереження для 

визначення стратегії превентивної терапії та покращення виживаності даної 

категорії хворих. 

Завдання дослідження:  

1. Оцінити особливості анатомічного ураження коронарних артерій у

пацієнтів із ІМбелST залежно від статі та вікового цензу та з’ясувати асоціації з 

вихідними клінічними характеристиками; 
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2. З’ясувати характер cтруктурно-функціонального стану міокарда в 

пацієнтів із ІМбелST залежно від статі та вікового цензу та визначити асоціації з 

вихідними клінічними даними та характером анатомічного ураження коронарних 

артерій; 

3. Визначити особливості добової регуляції частоти серцевих скорочень 

(ЧСС), структури порушень серцевого ритму та стану реполяризації шлуночків у 

пацієнтів із ІМбелST залежно від статі та вікового цензу та з’ясувати асоціації з 

вихідними клінічними даними та іншими інструментальними показниками;  

4. Проаналізувати зміни рівня ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів із ІМбелST 

залежно від статі, вікового цензу та вихідних клінічних характеристик, характеру 

анатомічного ураження коронарних судин, структурно-функціонального стану 

міокарда, характеру добової регуляції ЧСС, структури порушень серцевого 

ритму та стану реполяризації шлуночків; 

5. Провести оцінку якості життя пацієнтів із ІМбелST за шкалою MIDAS-35 

у гендерному і віковому аспекті та визначити зв’язок рівня якості життя та її 

компонент з різними клініко-інструментальними і біохімічними параметрами; 

6. Оцінити виникнення різних серцево-судинних подій в пацієнтів із 

ІМбелST упродовж 6-ти і 12-ти місяців спостереження та визначити роль різних 

чинників та варіантів базового лікування у їх виникненні; 

7. Розробити шкалу стратифікації розвитку ішемічних подій, епізодів 

серцевої недостатності (СН) в пацієнтів із ІМбелST упродовж 12-ти місяців 

спостереження. 

Об’єкт дослідження: гострий інфаркт міокарда без елевації сегменту ST. 

Предмет дослідження: плазмовий рівень ST2 у пацієнтів із ІМбелST та 

характер його змін залежно від гендерно-вікових характеристик і величини 

ризику за шкалою GRAСE; порушення серцевого ритму і провідності; 

структурно-функціональний стан ЛШ; характер анатомічного ураження 

коронарних артерій; зв'язок клінічних і інструментально-біохімічних чинників з 

плазмовим рівнем ST2; прогнозування перебігу ІМбелST; вплив інтервенційних і 

фармакологічних методів на клінічний перебіг ІМбелST, динаміку суб'єктивного 
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статусу пацієнтів, порушень серцевого ритму і провідності, структурно-

функціонального стану міокарда ЛШ, показників якості життя.  

Методи дослідження: загально-клінічне дослідження; стратифікація 

ризику несприятливих подій за шкалою GRACE; коронароангіографія (КАГ); 

ЕКГ в 12-ти стандартних відведеннях; холтерівське моні торування (ХМ) ЕКГ; 

ехокардіографія (ЕхоКГ) в М-, В- і Д-режимах; лабораторні методики (ST2, Тр І), 

оцінка якості життя за шкалою MIDAS-35, статистичний. 

Наукова новизна одержаних результатів 

У роботі запропонований новий підхід до вирішення проблеми підвищення 

ефективності прогнозування перебігу гострого ІМбелST на підставі визначення 

клініко-прогностичної ролі асоціацій рівнів ST2 та Тр І у плазмі та його зв'язку з 

різними клініко-інструментальними параметрами та показниками якості життя.  

У роботі вперше визначені особливості анатомічного ураження коронарних 

артерій у пацієнтів із ІМбелST залежно від статі та вікового цензу та їх асоціації 

з вихідними клінічними характеристиками. Було встановлено, що у пацієнтів із 

ІМбелST відсутні гендерні відмінності в характері анатомічного ураження 

коронарних артерій, проте, продемонстровано значущі міжгрупові відмінності 

залежно від вікового цензу в басейні правої коронарної артерії (ПКА). У 

пацієнтів із ІМбелST сумарний бал тяжкості ураження коронарних артерій 

пов'язаний зі збільшенням тяжкості структурного ремоделювання міокарда. 

Збільшення сумарного балу ураження коронарних артерій позитивно корелює з 

ймовірністю проявів електричної нестабільності міокарда, зокрема, з 

шлуночковою екстрасистолією високої градації (Lown IV-V) та 

пароксизмальною шлуночковою тахікардією. Визначенням загального балу 

ураження коронарних артерій можна стратифікувати несприятливий перебіг 

ІМбелST, зокрема, виникнення фатальних шлуночкових аритмій у ранньому 

періоді.  

Уперше проаналізовано характер cтруктурно-функціонального стану 

міокарда в пацієнтів із ІМбелST залежно від статі та вікового цензу та їх 

асоціації з вихідними клінічними даними та характером анатомічного ураження 
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коронарних артерій. Визначено, що в пацієнтів із ІМбелST за відсутності 

суттєвих статевих відмінностей у величинах стандартних ЕхоКГ-показників 

мають місце переважання ознак більш тяжкого структурного ремоделювання 

ЛШ у жінок, порівняно з чоловіками, що свідчить про більш важкий перебіг і 

несприятливий прогноз ІМбелST у жінок. При збільшенні сумарного балу 

тяжкості ураження коронарних артерій збільшуються прояви структурного 

ремоделювання міокарда в обох групах, і, відповідно, підвищується ризик 

ускладнень у ранньому періоді. 

Нами вперше були визначені особливості добової регуляції ЧСС, 

структури порушень серцевого ритму та стану реполяризації шлуночків у 

пацієнтів із ІМбелST залежно від асоціацій з вихідними клінічними даними та 

іншими інструментальними показниками. Встановлено, що збільшення 

сумарного балу ураження коронарних артерій позитивно корелює з ймовірністю 

проявів електричної нестабільності міокарда, зокрема, з шлуночковою 

екстрасистолією високого ступеня (Lown IV-V) та пароксизмальною 

шлуночковою тахікардією. При тяжкому ступені ураження коронарних артерій 

збільшується ймовірність безбольової ішемії міокарда за даними холтерівського 

моніторування (ХМ) ЕКГ. Збільшення індексу маси міокарда лівого шлуночка та 

зміна геометричної моделі асоційовано із збільшенням ймовірності розвитку 

електричної нестабільності міокарда, зокрема екстрасистол будь-якої градації та 

пароксизмальної шлуночкової тахікардії. 

Нами вперше проаналізовано зміни рівнів ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів із 

ІМбелST залежно від статі, вікового цензу та вихідних клінічних характеристик, 

характеру анатомічного ураження коронарних судин, структурно-

функціонального стану міокарда, характеру добової регуляції ЧСС, структури 

порушень серцевого ритму та стану реполяризації шлуночків. Було встановлено, 

що у пацієнтів із ІМбелST за відсутності статевих та вікових розбіжностей 

підвищення рівня ST2 в ранньому періоді ІМбелST > 90 нг/мл асоційований з 

високим ризиком гострих порушень ритму. При асоціації відносно високого 

рівня ST2 і відносно високого рівня Tp I існує позитивна кореляція ступеня 
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ураження коронарних артерій. Асоціації відносно низьких рівнів ST2 і Tp I 

виключають тяжкі стенозуючі ураження коронарних артерій. 

Нами вперше проведено оцінку якості життя пацієнтів із ІМбелST за 

шкалою MIDAS-35 залежно від гендерних та вікових особливостей та 

встановлені зв'язки рівня якості життя та її компонент з різними клініко-

інструментальними і біохімічними параметрами. Нами встановлено, що 

підвищений рівень ST2 > 50 нг/мл, гемодинамічно значущі ураження коронарних 

артерій та наявність гострих порушень ритму у ранньому періоді ІМбелST 

суттєво впливають на погіршення показників якості життя, визначених за 

шкалою MIDAS-35.  

Нами вперше проаналізовано різні серцево-судинні події в пацієнтів із 

ІМбелST впродовж 6-ти і 12-ти місяців спостереження та визначено роль 

попередньо проаналізованих чинників у їх виникненні. Встановлено, що 

найбільш вірогідними ускладненнями через 6 і 12 місяців спостереження є СН і 

пароксизмальна форма фібриляції передсердь (ФП), які є проявами структурного 

ремоделювання та електричної нестабільності міокарда. Для даних ускладнень 

встановлена закономірність виникнення в період від 6 до 12 місяців. 

Нами розроблено шкалу стратифікації розвитку ішемічних подій і розвитку 

СН в пацієнтів із ІМбелST упродовж 12-ти місяців спостереження. Доведено, що 

в якості незалежних предикторів розвитку СН протягом року у пацієнтів із 

ІМбелST слід розглядати наявність попередньої гострої серцевої недостатності 

(ГСН) в перші дні гострого ІМ, наявність стійких епізодів шлуночкової тахікардії 

(ШТ) в перші дні ІМ, рівень ST2 у плазмі > 90 нг/мл, визначеного у першу добу 

ІМ і рівень якості життя (ЯЖ), визначеного за шкалою MIDAS-35 > 37 балів на 5-

7 добу захворювання. 

Практичне значення отриманих результатів 

Нами була обґрунтована можливість стратифікації несприятливого 

перебігу ІМбелST на підставі визначення сумарного балу ураження коронарних 

артерій, зокрема, ймовірність виникнення фатальних шлуночкових аритмій у 

ранньому періоді.  
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Також, нами доведено, що визначення і оцінка рівня ST2 перед 

коронарографією може прогнозувати такі небезпечні ускладнення ІМбелST, як 

гостра серцева недостатність і потенційно небезпечні шлуночкові аритмії.  

Для прогнозування ризику ішемічних коронарних подій і епізодів СН у 

пацієнтів із ІМбелST упродовж 1-го року спостереження нами запропоновано 

відповідні шкали стратифікації. За наявності частої шлуночкової екстрасистолії 

(ШЕ) в перші дні ІМ, 2-3 судинного гемодинамічно значущого стенозу (ГЗС) 

коронарних артерій, кінцево-діастолічного розміру (КДР) > 52 мм, ранніх ШЕ за 

даними холтерівського моніторування (ХМ) ЕКГ, епізодів безбольової ішемії 

міокарда (ББІМ) > 3 за добу при сумі балів ≥ 4 чутливість прогнозування 

ішемічних коронарних подій (ІшКП) складає 80,0 %, специфічність – 97,0 % і 

точність – 95,0 %. За наявності ГСН в перші дні ІМ, стійких епізодів ШТ в перші 

дні ІМ, рівня ST2 у плазмі > 90 нг/мл у першу добу ІМ, показників ЯЖ за 

MIDAS-35 > 37 балів на 5-7 добу ІМ при сумі балів ≥ 2 чутливість прогнозування 

СН складає 86,0 %, специфічність – 98,0 % і точність – 97,0 %.  

Встановлено, що проведення ранніх реваскуляризаційних заходів 

зменшують ризик розвитку повторних ішемічних коронарних подій та серцевої 

недостатності у пацієнтів із ІМбелST протягом одного року.  

Впровадження у практику результатів дослідження. Результати 

проведеного дослідження впроваджені в діяльність закладів практичної охорони 

здоров’я України, зокрема, у лікувально діагностичний процес відділення для 

хворих на інфаркт міокарда та відділення для хворих з порушеннями ритму 

Комунального некомерційного підприємства «Вінницький регіональний 

клінічний лікувально-діагностичний центр серцево-судинної патології» (затв. 

07.09.2021, 17.12.2021, 24.12.2021); кардіологічного відділення Комунального 

некомерційного підприємства «Вінницька обласна клінічна лікарня ім. М.І. 

Пирогова» МОЗ України, м. Вінниця (затв. 09.09.2021, 14.12.2021, 21.12.2021, 

24.12.2021); у науково-педагогічний процес кафедри терапевтичних дисциплін та 

сімейної медицини ФПО Вінницького національного медичного університету ім. 

М.І. Пирогова МОЗ України (затв. 09.09.2021, 14.12.2021, 21.12.2021, 
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24.12.2021). Результати досліджень включено до переліку наукової (науково-

технічної) продукції, призначеної для впровадження досягнень медичної науки у 

сферу охорони здоров’я, Випуск 8 від 13.06.2022 року (Реєстр. № 48/8/22 та № 

49/8/22) і можуть бути використані для подальших наукових досліджень. 

Особистий внесок здобувача. Автором самостійно обрано напрямок і 

тематику наукового дослідження, сформульовано основні положення дисертації. 

Безпосередньо автором здійснено патентно-інформаційний пошук та аналіз 

літературних даних за темою дисертації. Автором самостійно проведено набір 

пацієнтів у дослідження та клініко-інструментальні дослідження. Автором 

проведено статистичну обробку отриманих даних, аналіз та узагальнення 

результатів дослідження, формулювання висновків та практичних рекомендацій 

для закладів охорони здоров’я.  

Апробація результатів дисертації. Апробація результатів дисертації 

проводилась на європейських та світових наукових форумах: ІV Всесвітній 

Конгрес з серцевої недостатності (Париж, Франція, 2017 р.); Конгрес 

Європейської Асоціації кардіологів EuroPrevent (Любляна, Словенія, 2018 р.), 

(Лісабон, Португалія, 2019 р.), (online, 2021, 2022 рр.), VI Всесвітній Конгрес з 

серцевої недостатності (Афіни, Греція, 2019 р.); Європейський Конгрес з 

невідкладної кардіології (online, 2021, 2022 рр.). Обговорення проводилось за 

участю провідних європейських та вітчизняних вчених, що знайшло 

відображення в публікаціях у фаховій літературі.  

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 38 наукових праць; 20 

статей, із них – 3 статті опубліковано в виданнях, що індексуються в базі даних 

Scopus, 17 – у фахових виданнях України (з них 9 – одноосібно), 1 розділ у 

колективній монографії видавництва США, що входить до каталогу бібліотеки 

Конгресу, 2 свідоцтва про реєстрацію авторського права на твір, 2 галузевих 

нововведення, 13 тез – у виданнях European Society Cardiology Journal Family 

видавництва Oxford University Press, що індексуються в базі даних Web of 

Science, 13 публікацій представлені на європейських наукових форумах. 
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Структура і обсяг дисертації. Дисертація написана українською мовою на 

408 сторінках машинописного тексту (з яких 245 сторінок основного тексту) і 

складається з анотації, змісту, переліку умовиних позначень, скорочень і 

термінів, вступу, огляду літератури, опису матеріалів та методів дослідження, 

чотирьох розділів власних досліджень, розділу аналізу і узагальнення отриманих 

результатів, висновків, практичних рекомендацій, списку використаних 

літературних джерел, що включає 321 найменування (28 кирилицею та 293 

латиницею), а, також, чотирьох додатків. Дисертація ілюстрована 33 рисунками 

та 59 таблицями. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ЧИННИКИ РОЗВИТКУ 

МІОКАРДІАЛЬНОЇ ДИСФУНКЦІЇ ПРИ ІНФАРКТІ МІОКАРДА, ВПЛИВ 

ЇХ НА ПОКАЗНИКИ ЯКОСТІ ЖИТТЯ ТА МЕТОДИ ЇЇ КОРЕКЦІЇ. 

 

ІМ є однією з основних причин інвалідності і смертності в усьому світі. В 

Україні частота реєстрації ІМ є однією з найвищих в Європейській популяції і 

становить близько 50 тис. випадків щорічно, що дає підставу вважати цю 

патологію однією з пріоритетних медико-соціальних проблем нашого 

суспільства.  

Власне, термін «інфаркт міокарда» згідно четвертого універсального 

визначення, використовується у разі наявності доведеного некрозу міокарда 

внаслідок гострої тривалої ішемії міокарда [241, 250]. Із вивченням та 

впровадженням у клінічну пракику більш чутливих серцевих біомаркерів, 

завдяки співпраці Європейського товариства кардіологів (ESC) та 

Американського Коледжу Кардіологів (ACC) було визначено, що  підвищення 

рівня аномальних біомаркерів у поєднанні з клінічними даними дає змогу 

визначати ІМ як результат гострого ушкодження міокарда в умовах гострої 

ішемії. Принцип був удосконалений Глобальною цільовою групою з вивчення 

ІM, що привело до формулювання Консенсусного документу, в якому 

сформульовано універсальне визначення інфаркту міокарда 2007 року. У даному 

документі була наведена нова система класифікації ІM з п’ятьма підкатегоріями. 

Даний Консенсус був схвалений ESC, ACC, American Heart Association (AHA), 

Всесвітньою федерацією серця (WHF) та прийнятий ВООЗ. Удосконалення 

лабораторних методик стосовно визначення ще більш чутливих маркерів 

ураження міокарда спонукало до подальшого перегляду існуючих 

узгоджувальних документів, що особливо стосувалось пацієнтів, які перенесли 

коронарні інтервенційні процедури або кардіохірургічні втручання. В результаті 

Робоча група ESC/ACC/AHA/ спільно з WHF підготувала Третє універсальне 

визначення, а саме, Консенсусний документ щодо інфаркту міокарда 2012 року. 
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Проведені на той час дослідження продемонстрували, що ураження міокарда, що 

супроводжується підвищеними значеннями кардіоспецифічних тропонінів 

клінічно пов’язані із несприятливим прогнозом. Але, для того, щоб встановити 

діагноз ІМ, на додаток до підвищення рівня аномальних біомаркерів 

вимагаються додаткові діагностичні критерії. Ураження міокарда може бути 

неішемічного походження та виникати внаслідок інших серцево-судинних 

захворювань, таких, як міокардит, або можуть бути пов’язані із позасерцевими 

захворюваннями, зокрема такими як, ниркова недостатність, тощо. Тому, 

лікарям, які курують пацієнтів із підвищеними значеннями кардіоспецифічних 

тропонінів, потрібно визначитись, чи їх пацієнти перенесли неішемічне 

ураження міокарда, чи лікар має справу з одним із підтипів ІМ. За відсутності 

доказів, що підтверджують наявність ішемії міокарда, встановлюється діагноз 

«міокардіальне ушкодження». Цей діагноз можна модифікувати, якщо в процесі 

подальшого обстеження присутні клінічні критерії ІМ. Сучасне четверте 

універсальне визначення інфаркту міокарда є консенсусним документом, який 

відображає ці твердження дотримуючись клінічного підходу визначення ІМ.  

У четвертому універсальному визначенні інфаркту міокарда збережено 

попередню класифікацію типів інфаркту: тип 1 – зазвичай асоційований з 

розривом атеросклеротичної бляшки і утворенням тромбу у просвіті коронарної 

артерії, тип 2 – інфаркт міокарда, що виник у результаті дисбалансу між 

постачанням кисню і потребою міокарда у кисні, не пов’язаний з розривом 

атеросклеротичної бляшки, тип 3 – інфаркт з летальним результатом, 

непідтверджений за допомогою визначення біомаркера, тип 4а – асоційований з 

черезшкірним коронарним втручанням, тип 4б – асоційований з тромбозом 

стента, тип 4в – асоційований з рестенозом, тип 5 – асоційований з 

аортокоронарним шунтуванням [241]. Cаме, з некрозом і наступним фіброзом 

міокарда пов’язана активація структурно-геометричної перебудови камер серця, 

яка обумовлює цілу низку проблем у післяінфарктному періоді. У віддаленні 

терміни ІМ прогноз виживання хворих визначається, переважно, розвитком та 

прогресуванням серцевої недостатності (СН), основу якої складає дисфункція 

33 



 

лівого шлуночка (ЛШ) [30]. СН, що ускладнює ІМ, є поширеним явищем і може 

виникнути під час госпіталізації або розвинутися протягом періоду 

госпіталізації. СН визначено як глобальну пандемію, оскільки вона вражає 

близько 26 мільйонів людей у всьому світі. У 2012 році вона спричинила витрати 

на охорону здоров’я приблизно в 31 мільярд доларів США (22,5 мільярда фунтів 

стерлінгів), що еквівалентно понад 10,0 % загальних витрат на охорону здоров’я 

на серцево-судинних захворювань у Сполучених Штатах (США). Прогнози 

залишіються ще більш невтішними, оскільки очікується, що загальні витрати 

зростуть на 127,0 % між 2012 і 2030 роками [218]. 

Серед пацієнтів з ІМ існує щільний зв’язок між ступенем СН і смертністю. 

Оптимальне лікування пацієнта з СН, що ускладнює ІМ, залежить від часу 

терапії, що розпочато від початку інфаркту. Медикаментозна терапія СН після 

ІМ включає ранній (протягом 24 год) початок прийому інгібіторів 

ангіотензинперетворюючого ферменту та раннє (протягом 7 днів) застосування 

антагоністів альдостерону. З іншого боку, у пацієнтів з ІМ і маніфестною СН 

раннє застосування (< 24 год) бета-блокаторів асоціюється з підвищеним 

ризиком кардіогенного шоку та смерті. Тривале застосування бета-блокаторів 

після ІМ асоціюється зі зниженим ризиком повторного інфаркту та смерті. Таким 

чином, дуже важливо часто індивідуально оцінювати придатність бета-

блокаторів серед пацієнтів після ІМ із СН. Кардіогенний шок є термінальним 

проявом СН після ІМ і є основною причиною смерті в умовах ІМ. Єдиною 

терапією, яка доведено знижує смертність пацієнтів із кардіогенним шоком, є 

проведення ранньої реваскуляризації. Низка досліджень вивчали нові підходи до 

профілактики виникнення та несприятливого впливу СН після ІМ. У цих 

дослідженнях досліджувались фармакологічні засоби, скеровані на контроль 

проявів серцевої недостатності та діабету, а також оцінювалась роль допоміжних 

механічних пристроїв, які впливають на зменшення симптомів СН, або 

допомагають пацієнтам на час підготовки до трансплантації. [30]. Отже, слід 

враховувати, що з моменту клінічної маніфестації міокардіальної дисфункції 

значно погіршується прогноз і суттєво знижується якість життя пацієнтів 
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(приблизно половина цих пацієнтів помирає упродовж 4-х років, а смертність 

серед хворих із маніфестованою хронічною серцевою недостатністю (ХСН) у 10 

разів перевищує таку в популяції в цілому), що надає цій проблемі особливого 

медико-соціального статусу [48, 218, 168]. Окрім того, у пацієнтів навіть при СН 

зі збереженою фракцією викиду існує висока ймовірність несприятливих 

наслідків за наявності додаткових факторів ризику (жіноча стать, вік старше 65 

років, фібриляція передсердь тощо) [48]. 

У зв’язку з удосконаленням методів терапії суттєво знизилась смертність 

хворих із ІМ. Більш успішне лікування гострого ІМ призвело до збільшення 

кількості хворих, які вижили після великих та повторних інцидентів, внаслідок 

чого суттєво зросла кількість пацієнтів із післяінфарктною дисфункцією ЛШ і 

ознаками ХСН. Слід зауважити, що саме цій проблемі сьогодні приділяється 

величезна увага дослідників, оскільки попередження розвитку та підвищення 

ефективності лікування післяінфарктної міокардіальної дисфункції надасть 

можливість суттєво збільшити тривалість та підвищити якість життя пацієнтів із 

ІМ. 

 

1.1. Роль стимулюючого фактору росту, що експресується геном 2 у 

розвитку міокардіальної дисфункції при серцево-судинній патології 

Стимулюючий фактор росту, що експресується геном 2 (ST2) є членом 

сімейства рецепторів інтерлейкіну-1, також відомого як рецептор-1 типу 

інтерлейкіну-1 (IL1RL-1) [104, 20]. Фізіологічне значення ST2 полягає у 

наступному: він здійснює кардіопротекторну дію (зворотній процес 

ремоделювання (фіброзу) і гіпертрофії), а, також, забезпечує імунну відповідь на 

процеси запалення. Концепція кардіопротекторної дії ST2 полягає в тому, що 

перевантаження тиском сприяє підвищеному синтезу IL-33, який, 

опосередковано завдяки механізму лігандрецепторного взаємодії з ST2 (ST2L) 

має захисну дію, що виражається в запобіганні процесам фіброзу та гіпертрофії 

міокарда. Активація рецептора до розчинної фракції ST2 (sST2), на противагу 

STL, не володіє кардіопротекторною дією, так як останній не має ані 

35 



 

трансмембранного, ані внутрішньоклітинного домену, здатного індукувати будь-

який біологічний ефект. Провідна роль IL-33-ST2L / sST2 відображена в 

регуляції міокардіальної відповіді на біомеханічне перевантаження. Зміна 

концентрації sST2 призводить до відповідних змін позаклітинного матриксу, а 

це, в свою чергу, підвищує ступінь фіброзу, прогресуванню процесів 

ремоделювання, що впливає на міокардіальну скоротливість [154, 182, 88, 77]. 

Реакція міокарда на ішемію запускає продукцію IL-33 та зв'язування його з ST2L, 

що сприяє розвитку каскадної реакції запобігання фіброзу, ремоделювання та 

серцевої недостатності. Рядом досліджень було встановлено, що підвищення ST2 

асоційоване зі збільшенням ризику серцево-судинної смерті у пацієнтів із 

прогресуючою ХСН на тлі подальшої дисфункції міокарда [201, 22].  

Останнім часом, ST2 є біомаркером, що привертає на себе пильну увагу 

дослідників внаслідок відомих наукових даних про його потенційну роль в 

діагностиці та прогнозуванні ХСН, процесах фіброзу та безсимптомного 

ремоделювання, і відповідно смертності. Встановлено, що є доцільним 

використання даного біомаркеру для стратифікації ризику процесів ішемічного 

та неішемічного міокардіального ремоделювання. Біологічна дія ST2 відіграє 

важливу роль, як в імунологічній, так і в фібротичній відповіді кардіоміоцитів на 

міокардіальний стрес. ST2 експресується в міокарді у відповідь на патологічні 

зміни, викликані гострими або хронічними пошкодженнями, і відображає 

процеси ремоделювання шлуночків і фіброз серця [126, 129, 261, 233]. 

В якості функціонального ліганда ST2 виступає IL-33, який забезпечує 

кардіопротекцію при розтягненні міокарда; в той час, як sST2 блокує 

кардіопротективний ефект IL-33, сприяючи розвитоку ремоделювання і 

міокардіального фіброзу. В регуляції запальної і нейрогуморальної активації 

приймає участь сигнальна система ST2 / IL-33, що запобігає процесам 

ремоделювання міокарда, що, в подальшому, призводить до розвитку серцевої 

недостатності [53, 97, 138, 96]. 

 Дисфункція ЛШ розвивається у 30,0 % пацієнтів після ІМ, і це є 

морфологічним субстратом прогресування СН. 2 Зміна серцево-судинного 
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гомеостазу у пацієнтів з гострим ІМ відображає запальну реакцію, що виникає в 

умовах гемодинамічного стресу; це основа раннього та віддаленого 

післянфарктного ремоделювання ЛШ. Було проведено багато досліджень, 

спрямованих на визначення провідного механізму прогресування 

ремоделюванння ЛШ та пошук найбільш значущого біохімічного маркеру. У 

сучасній кардіологічній практиці лише 2 маркери відображають процес 

запалення та гемодинамічного стресу, які доступні для рутинного використання 

для оцінки прогнозу пацієнтів із гострим ІМ. Перший – це високочутливий С-

реактивний протеїн, а другий – N-кінцевий поліпептид натрійдиуретичного 

гормону (NT-proBNP). Проте, вони мають різну динаміку концентрацій, а 

активність цих маркерів пов’язана з різними періодами ІМ. Тому, пошук 

універсального маркера раннього періоду ІМ з кращими аналітичними 

характеристиками, що з’ясовує механізми післяінфарктного ремоделювання 

залишається актуальним. Вивчення маркера гемодинамічного стресу запальної 

походження, такого, як розчинна ізоформа ST2, виглядає багатообіцяючим 

порівняно з іншими маркерами, що продемонстрували асоціації з розвитком 

ремоделювання ЛШ. Як вже було зазначено, ST2 є представником сімейства 

інтерлейкінів, що експресується в кардіоміоцитах, ендотеліоцитах і 

фібробластах. Секреція його розчинної форми (sST2) збільшується у відповідь на 

пошкодження міокарда протягом перших тижнів після початку ІМ, і це пов’язано 

з збільшення ступеня фіброзу міокарда, розвитком несприятливих форм 

ремоделювання ЛШ та несприятливих серцево-судинних наслідків. ST2 регулює 

експресію прозапальних цитокінів макрофагами та запобігає неконтрольованим 

запальним реакціям у зоні ІМ. Збільшення рівня sST2 може спричиняти фіброз 

міокарда та ремоделювання ЛШ, що може вплинути на прогноз після ІМ. Багато 

досліджень виявили прогностичну цінність рівня sST2 на ранньому періоді ІМ, 

але не всі попередні дані збігаються і результати не завжди відтворюються в 

різних дослідницьких групах. Точні терміни оцінки рівня sST2 не були 

встановлені, і раніше виявлені асоціації були переважно повязані зі смертністю. 

Однак, роль sST2 у розвитку несприятливих форм ремоделювання ЛШ остаточно 
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не вивчено. Іншим маркером гемодинамічного стресу є NT-proBNP, який 

виробляється в міоцитах шлуночків, де наявні процеси перевантаження міокарда. 

Даний показник розтягнення кардіоміоцитів вже рутинно використовується у 

пацієнтів із СН. Однак, такі параметри, як стать, вік та індекс маси тіла, а також 

деякі захворювання, такі як інфекції та захворювання нирок, також можуть 

впливати на рівень NT-proBNP. Деякі дослідження вивчали поєднану роль sST2 

та NT-proBNP у розвитку несприятливих наслідків після перенесеного ІМ. 

Однак, серійні дослідження ранніх і пізніх змін рівнів sST2, їх зв’язку з 

ехокардіографічними параметрами та їх порівняння з рівнем NT-proBNP і 

маркерами запалення у перспективі мають надати більш вичерпну інформацію 

щодо оцінки ризику розвитку несприятливого ремоделювання ЛШ протягом 

тривалого періоду після перенесеного ІМ [126]. 

Підвищення рівнів sST2 вперше було виявлено при моделюванні ІМ у 

мишей після перев'язки коронарної артерії [32]. Було встановлено, що 

підвищення концентрації sST2 асоційоване з порушенням діастолічної функції 

міокарда та ступенем тяжкості симптомів ХСН [273, 83, 254, 212, 27]. Так, було 

доведено, що рівень sST2 у сироватці крові тісно корелює з підвищеним серцево-

судинним ризиком у пацієнтів з артеріальною гіпертензією та має прогностичну 

цінність для визначення несприятливого прогнозу у даної  категорії пацієнтів. 

Рівень глюкози натщесерце та концентрація sST2 корелюють із серцево-

судинними подіями в короткостроковій перспективі [83]. Також, порівнювались 

клінічні характеристики та прогноз пацієнтів із ГСН та різними рівнями sST2. 

Встановлено, що sST2 має щільний позитивний кореляційний зв'язок із тяжкістю 

та несприятливим прогнозом ГСН. Зі збільшенням тяжкості СН і погіршенням 

клінічного стану пацієнтів рівень sST2 мав тенденцію до підвищення [254]. 

Також, встановлено, що подібні експресії sST2 і NT-proBNP можуть бути 

використані як важливий індикатор тяжкості пацієнтів з ГСН, оскільки рівень їх 

експресії зростав із збільшенням функціонального класу за NYHA. Вивчення 

зв'язку між рівнями sST2 і клінічними параметрами виявили, що ST2 і NT-

proBNP пов’язані з функціональним класом за NYHA. Продемонстровано, що 
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рівні sST2 експресуються на більш високих рівнях із погіршенням скоротливої 

здатності шлуночків [273].  

В ряді інших досліджень також, було встановлено взаємозв'язок між 

функціональним класом (ФК) ХСН та підвищенням рівня біомаркеру. Так, при 

ФК І ХСН у хворих середній рівень sST2 становив 43,8 (18,4-200,0) нг/мл, при 

ФК ІІ – 36,5 (18,4-127,2) нг/мл, при ФК ІІІ – 54,3 (21,5-200,0) нг/мл та при ФК IV 

– 72,2 (25,4-200,0) нг/мл, р <0,001. Зазначено, що рівень підвищення sST2 не 

залежав від етіології ХСН. Серед показників, що не мали суттєвого впливу на 

активність біомаркеру були, також, виділені вік, стать, індекс маси тіла, рівень 

гемоглобіну, наявність фібриляції передсердь та частота серцевих скорочень 

[149, 170, 139, 23]. Був отриманий позитивний статистично значущий зв'язок (p 

<0,001) sST2 і BNP / NT-proBP (більш щільний – з NT-proBNP (r = 0,413) та 

менш щільний – з BNP (r = 0,293). Також, встановлено, що клінічно значущим 

предиктором розвитку несприятливих клінічних подій є підвищення 

концентрацій sST2, що, в свою чергу, зі збільшенням смертності протягом 

одного року (р<0,001), а у випадку  підвищення концентрацій NT-proBNP та 

sST2 ризик смерті збільшується суттєвіше (р<0,001) [251, 162, 268, 31]. 

Підвищення рівня ST2 свідчить про наявність і важкість фіброзу та 

несприятливого серцевого ремоделювання, що виникають при гострому 

коронарному синдромі (ГКС), ІМ, прогресуванні СН [223, 243, 226, 105]. Низкою 

досліджень вивчалось значення NT-proBNP, sST2, галектину-3 та 

високочутливого серцевого тропоніну T щодо розвитку процесів зворотнього 

ремоделювання міокарда при систолічній дисфункції, та було встановлено, що 

ST2 був єдиним біомаркером, який був незалежно пов'язаний з процесами 

зворотнього ремоделювання [207, 41, 81]. Так, зокрема, встановлено, що 

концентрація sST2 має незалежну прогностичну цінність щодо збільшення 

смертності від усіх причин, а також, серцево-судинної смертності та 

госпіталізації пацієнтів із хронічною серцевою недостатністю; таким чином, він 

заслуговує на розгляд як елемент мультимаркерної прогностичної біохімічної 

панелі разом з NT-proBNP і високочутливим Tропоніном T [81].  
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Встановлено, що існують суттєві кореляційні зв’язки між плазмовими 

концентраціями ST2 і показниками ремоделювання, такими, як товщина задньої 

стінки ЛШ в діастолу, товщина товщина міжшлуночкової перетинки (МШП) в 

діастолу, внутрішній діаметр ЛШ в діастолу і систолу, розмір правого 

передсердя, індекс маси міокарда ЛШ (іММЛШ), фракція викиду (ФВ) [190, 54, 

191]. Було визначено, що рівень sST2 корелює з проявами систолічної та 

діастолічної дисфункції ЛШ у хворих в госпітальному періоді ІМ [200, 16, 171, 

221]. Окрім того, оцінювалась можливість використання ST2 в комплексній 

оцінці фіброзу та патологічного ремоделювання у пацієнтів після ІМ з 

збереженою ФВ ЛШ та встановлено, що визначення рівня біомаркеру є 

корисним для додаткової оцінки клінічної тяжкості та віддаленого прогнозу у 

даної категорії пацієнтів. [134, 79, 119]. Зокрема, встановлено, що у пацієнтів з 

гострим коронарним синдромом із підвищеною концентрацією ST2, ризик 

серцево-судинних захворювань та СН у >3 рази вищий протягом наступного 

року. Ця інформація не залежить від клінічних факторів ризику, фракції викиду 

ЛШ, гемодинамічних і запальних біомаркерів, але додає інформативності щодо 

комплексної оцінки ризику несприятливого прогнозу. Через їх достовірну роль у 

ремоделюванні шлуночків ST2 та пов’язані з ним процеси фіброзу стають 

потенційними терапевтичними мішенями для клінічної стратифікації та 

лікування пацієнтів із ІМбелST високого ризику за GRACE [134]. Однак, 

значущість sST2 в оцінці ремоделювання міокарда у пацієнтів зі стабільною ІХС 

і ХСН зі збереженою ФВ ЛШ підлягала подальшому вивченню. 

Встановлено, що ST2 може використовуватись, як предиктор ризику 

серцево-судинних захворювань (ССЗ) у практично здорових осіб. Протягом 11 

років було проведено масову всебічну клінічну оцінку рівня sST2 у практично 

здорових осіб, та, було продемонстровано, що зміна рівня sST2 має велике 

прогностичне значення щодо розвитку СН, ССЗ, або смертності, незалежно від 

впливу різноманітних клінічних та біохімічних показників. Отже, біохімічні 

процеси, що призводять до розвитку СН, можуть бути встановлені заздалегідь, 

ще до розвитку клінічних ознак та симптомів захворювання [248]. 
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ST2 відіграє важливу роль в патогенетичних механізмах розвитку ССЗ. 

Свого часу, ще не було достатньої інформації щодо високої специфічністі ST2 в 

якості маркера СН, але, не підлягала сумніву роль ST2 у якості потужного 

предиктору розвитку різноманітних ССЗ різного ступеня тяжкості. Вивчені 

діагностичні і прогностичні можливості ST2 дозволяли рекомендувати біомаркер 

для прогнозування ускладнень ССЗ у пацієнтів без виражених клінічних 

симптомів. Визначення ST2 у пацієнтів з ГСН будь якого ступеня важкості дають 

можливість прогнозувати ризик розвитку несприятливих подій протягом року, як 

у якості окремого показника, так і в комбінації з NT-proBNP [74, 237]. Зокрема, 

встановлено, що підвищений рівень sST2 напередодні кардіохірургічних 

втручань з приводу ІХС асоціюється з вищим ризиком післяопераційних 

побічних ефектів у пацієнтів із порушенням функції лівого шлуночка, які 

перенесли операції, зокрема, аорто-коронарного шунтування [74]. Отже, було 

зроблено висновки щодо користі визначення концентрації розчинної ST2 у якості 

серцевого біомаркеру для прогнозування несприятливих післяопераційних 

побічних ефектів у подібної категорії пацієнтів. 

Більш високі рівні ST2 визначались у пацієнтів, що померли протягом 

одного року, порівняно з тими, що вижили (1,08 проти 0,18 нг/мл); також, 

спостерігався чіткий зв'язок між рівнями sST2 і коефіцієнтами смертності [150, 

257, 279]. Аналіз рівнів ST2 та ЕхоКГ-показників, таких, як кінцево-систолічний 

розмір (КСР), КДР, ФВ ЛШ свідчить про те, що існують кореляційниі зв’язки 

рівня біомаркеру з прогностично несприятливими типами ремоделювання, що 

підтверджено низкою досліджень з подібними категоріями пацієнтів [277, 189]. 

Зокрема, при оцінці зв’язку sST2 і структури лівого шлуночка в когорті 

пацієнтів, що перебували на програмному діалізі (загалом, було обстежено 287 

пацієнтів) за допомогою трансторакальної ехокардіографії оцінювали структуру 

лівого шлуночка. Геометричні моделі лівого шлуночка визначали відповідно до 

індексу маси міокарда лівого шлуночка та відносної товщини міокарда (ВТМ). За 

результатами вимірювань концентрацій sST2 у сироватці крові. Та оцінки даних 

ЕхоКГ, було встановлено, що поширеність гіпертрофії ЛШ становила 44,9 % у 
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досліджуваній популяції. В однофакторному аналізі рівні sST2 корелювали з 

товщиною стінки міжшлуночкової перегородки, товщиною задньої стінки та 

ВТМ. Після проведеного багатофакторного аналізу рівні sST2 незалежно 

корелювали лише з ВТС (p = 0,028). Порівнюючи концентрації sST2 у різних 

геометричних моделях ЛШ, було встановлено, що рівні sST2 були значно 

підвищені у пацієнтів із концентричним ремоделюванням ЛШ та концентричною 

гіпертрофією ЛШ. Отже, було встановлено, що sST2 було значно підвищено у 

пацієнтів з концентричним ремоделюванням і концентричною гіпертрофією ЛШ, 

а передача сигналів ST2/інтерлейкін (IL)-33 може брати участь у процесі 

серцевого ремоделювання через його профіброзну дію [277]. 

Проведене дослідження за участі 5306 пацієнтів, в якому порівнювали 

прогностичну значущість ST2 з іншими біомаркерами (Global Research on Acute 

Conditions Team, GREAT) підтвердило гіпотезу про те, що ST2 є найбільш 

інформативним маркером прогнозування смертністі як у найближчий період 

(протягом 30-ти днів), так і протягом одного року [121, 214, 257]. Окрім того, 

було визначено, що індекс варіабельності sST2 є суттєво меншим, ніж у 

галектину-3 або NT-proBNP (30,0 % проти 60,0 % та 92,0 % відповідно). 

Отримані дані підтверджують попередні результати щодо більших можливостей 

прогнозування СН у пацієнтів завдяки оцінки динаміки ST2 [102, 159].  

Слід зазначити, що на значення sST2, на відміну від NT-proBNP, істотно не 

впливають такі показники, як вік, стать, індекс маси тіла та функція нирок [197]. 

Згідно даних Boisot et al., проведене одне з перших досліджень, в якому 

оцінювались серійні вимірювання sST2 [45]. Під час щоденного вимірювання 

рівнів sST2 у пацієнтів з ГСН було визначено, що біомаркер динамічно 

змінюється протягом лікування. Публікації інших дослідників відображають 

подібні результати, зокрема, встановлене суттєве зниження концентрації sST2 

протягом 48 годин від початку лікування [108]. 

Динаміка процесів міокардіального ремоделювання у пацієнтів з ХСН, 

також, можлива завдяки оцінці рівня ST2 [90]. В ряді досліджень, зокрема, у 

Prospective Randomized Amlodipine Survival Evaluation 2 (PRAISE-2) встановлено, 
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що ST2 доцільно використовувати як прогностичний маркер перебігу ХСН [195]. 

Дані порівняльного аналізу концентрацій sST2 та NT-proBNP з моделлю серцевої 

недостатності для прогнозування смерті протягом року підтвердили 

діагностичну значущість біомаркеру як у якості самостійного предиктора, так і в 

комбінації з іншими чинниками [258, 146, 34]. Отримані результати знайшли 

підтвердження при оцінці 891 пацієнта з СН та продемонстровано високу 

діагностичну інформативність sST2 (дослідження Barcelona) [33]. Проведена 

комплексна оцінка різних концентрацій sST2 та NT-proBNP, з більш високою 

ймовірністю, передбачала ризик виникнення  несприятливих подій порівняно із 

традиційними факторами ризику. Також, було встановлено, що на відміну від  

NT-proBNP, функція нирок не впливає на прогностичну цінність sST2. 

Комплексна оцінка sST2 з іншими біомаркерами збільшила можливості 

прогнозування ризику фатальних наслідків у пацієнтів з нирковою дисфункцією 

загалом в популяції [205]. Також, у дослідженні Barcelona було проведено 

порівняння sST2 та галектину-3, як біомаркерів фіброзу, у прогнозуванні 

несприятливих подій, та, було продемонстровано, що sST2 перевершує у 

інформативності галектин-3 щодо стратифікації ризику [33, 202]. Підвищення 

рівня обох біомаркерів були пов'язані з підвищеним ризиком смертності від усіх 

причин, проте, саме sST2 був пов'язаний із серцево-судинною смертністю. 

Зокрема, були отримані дання, які прямо вказують на зв'язок підвищених рівнів 

ST2 та NT-proBNP вище порогових значень з високим рівнем раптової серцевої 

смерті (71,0 %), на відміну від випадків, коли обидва маркери були нижчими за 

порогові значення (дослідження Muerte Subita en Insuficiencia Cardiaca, MUSIC) 

[202]. Доведена роль ST2 у якості предиктора раптової серцевої смерті у 

пацієнтів з СН, що є надто важливим, особливо, враховуючи те, що в даний час 

жоден маркер не дозволяє надійно прогнозувати раптову серцеву смерть у даної 

категорії пацієнтів.  

Проведені дослідження, в яких підтверджено прогностичне значення sST2 

при ХСН, зокрема, HF-ACTION [84]. Було оцінено вплив sST2, NT-proBNP та 

факторів ризику, таких як вік, фракція викиду лівого шлуночка, швидкість 
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клубочкової фільтрації. В результаті проведеного дослідження встановлено, що 

sST2 є найбільш інформативним предиктором прогнозування серцево-судинної 

смерті [46]. Також, проведена комплексна оцінка sST2 та показників 

ремоделювання [66]. При збільшенні концентрації sST2 збільшувалась 

ймовірність фатальних наслідків протягом року, у тому числі, в пацієнтів без 

маніфестних проявів СН, однак, у пацієнтів зі значенням sST2 нижче середнього 

рівня не зафіксовано фатальних наслідків протягом перших 6 місяців 

спостереження. 

Уперше рекомендації щодо біомаркерів фіброзу при гострій та хронічній 

СН запропоновано Американським коледжем кардіологів та Американською 

асоціацією серця, зокрема, щодо таких, як ST2 та галектин-3. Дані рекомендації 

визнають значення ST2, як маркеру прогнозування смерті та важкості стану при 

госпіталізації та відносяться до класу IIb. Також, наголошено на додатковій 

прогностичній цінності для прогнозування перебігу СН [267]. 

Для прогнозування первинних кінцевих точок, таких, як смерть, 

погіршення серцевої недостатності та госпіталізацію з приводу гострої 

декомпенсації хронічної серцевої недостатності, було використано модель з 

урахуванням базового рівня sST2. При додаванні до моделі NT-proBNP та C-

реактивний протеїну, роль sST2 не була найбільш значущою у прогнозуванні 

первинної кінцевої точки, проте, його показник залишався значним маркером 

прогнозування смерті від гострої декомпенсації хронічної серцевої недостатності 

та необхідності госпіталізації від серцево-судинних причин [267]. 

Для оцінки ролі sST2 у перебігу ХСН було проведене дослідження 

PROTECT за участі 151 пацієнта з систолічною дисфункцією лівого шлуночка. У 

даної категорії пацієнтів було визначено концентрацію sST2, NT-proBNP, 

високочутливий тропонін T та коефіцієнт диференціювання росту 15 (GDF15) 

[92]. У результаті дослідження встановлено, що всі біомаркери покращили 

прогнозування ризику незалежно від клінічного профілю пацієнтів, в той час, як 

ізольоване визначення NT-proBNP статистично не проявив себе у якості маркеру 

прогнозування ризику несприятливих подій. Окрім того, був оцінений вплив 
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медикаментозної терапії на результати, отримані при серійних вимірюваннях 

sST2 [92]. При підвищенній концентрації sST2 у пацієнтів, що отримували високі 

дози бета-блокаторів, визначався значно менший ризик розвитку серцево-

судинних подій ніж у тих, яких доза бета-блокатора визначалась методом 

титрування. Пацієнти з ХСН та низьким рівнем sST2, що отримували високі дози 

бета-блокаторів мали найнижчий рівень серцево-судинних подій. Також, слід 

зазначити, що комплексне застосування інгібіторів АПФ та бета-блокаторів 

асоціювалась з нижчими концентраціями sST2 у плазмі, в той час, як 

застосування дігоксину та діуретиків асоціювалось з більш високими 

концентраціями sST2 [91]. 

ST2 серед багатьох кардіологічних маркерів потенційно розглядається як 

маркер розтягнення міокарда, запалення, активації макрофагів (фіброзу), а також 

низки ще не достатньо вивчених патофізіологічних станів [68]. Враховуючи це, 

визначення рівня ST2 може бути корисним для оцінки тяжкості та динамічного 

спостереження за  клінічним станом пацієнта впродовж госпіталізації, а також 

для прийняття рішень в таких випадках, коли пацієнти знаходяться напередодні 

інтервенційний методів лікування, закрема, імплантації кардіовертера-

дефібрилятора (ICD), імплантації CardioMems (моніторингу тиску легеневої 

артерії), серцевої ресинхронізаційної терапії (CRT) [36]. Перший 

широкомасштабний аналіз sST2 у пацієнтів із серцевою недостатністю був 

проведений у дослідженні Pro-BNP Investigation of Dyspnea in Emergency 

Department (PRIDE). У цьому дослідженні приймали участь 593 пацієнти, які 

були госпіталізовані до відділення невідкладної допомоги з гострою задишкою з 

або без гострої декомпенсованої серцевої недостатності, лабораторне 

оцінювання відбувалось за допомогою вимірювання концентрації ST2. 

Встановлено, що підвищена концентрація ST2 є незалежним предиктором 

фатальних наслідків протягом одного року. Концентрація ST2 була вищою в осіб 

із задишкою внаслідок СН, ніж у пацієнтів без СН. Хоча NT-pro BNP проявив 

себе кращим діагностичним маркером СН, значення ST2 були безпосередньо 

пов’язані з гіршим функціональним класом NYHA та тяжкістю симптомів. 
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Концентрації маркера були вищими у пацієнтів, які померли через 1 рік, 

порівняно з тими, хто вижив, із дозозалежним зв’язком між концентрацією ST2 

та ризиком смерті через 1 рік. У більш широкому об’єднаному аналізі 346 

пацієнтів із гострою декомпенсованою серцевою недостатністю з використанням 

аналізу Presage ST2 Rehman et al. додатково дослідили зв’язок між 

концентрацією sST2 та клінічними характеристиками та прогнозом. Рівні sST2 

були вищими у пацієнтів із гострою серцевою недостатністю, які померли через 

1 рік, і в скоригованих моделях підвищений sST2 асоціювався з подвійним 

ризиком смертності незалежно від інших клінічних і біохімічних параметрів 

ризику (включаючи рівні BNP) [68].  

Встановлено, що ST2 володіє широким спектром біологічних ефектів, а 

саме, приймає активну участь в патогенетичних механізмах розвитку серцево-

судинних захворювань, а, також, є потужним предиктором розвитку серцево-

судинних захворювань різного ступеня важкості [165]. З погляду на це, ST2 

володіє усіма характеристиками, що дозволяють рекомендувати його визначення 

для широкого застосування в клініко-лабораторній практиці для прогнозування 

серцево-судинних подій у пацієнтів як з маніфестними проявами, так і без 

виражених клінічних симптомів [165].  

У досліженні Weinberg et al. встановлений зв'язок між підвищеною 

концентрацією ST2 та міокардіальною деформацією, та, було визначено, що 

серед 7000 генів в кардіоміоцитах були значно експресовані гени ST2 [259]. В 

результаті дослідження вдалось ідентифікувати вивільнення ST2 у відповідь на 

міокардіальну деформацію внаслідок інфаркту міокарда, що свідчить про роль 

гіперекспресії ST2-рецептора в пошкодженні міокарда [259]. Встановлено, що 

підвищення концентрації sST2 від 150 до 200 нг/мл є прогностично 

несприятливим у пацієнтів з ГКС та ГСН [140]. При оцінці NT-proBNP і sST2 у 

пацієнтів з СН та систолічною дисфункцією лівого шлуночка спостерігалось 

збільшення концентрацій даних біомаркерів в сироватці крові порівняно з 

контрольною групою, що підвищувало їх прогностичну значущість у виникненні 

серцево-судинних ускладнень [172]. Збільшення концентрацій обох біомаркерів 
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асоційовано з високим ризиком серцево-судинни захворювань, в той час, як їх 

низький вміст – з незначним ризиком серцево-судинних захворювань [172]. 

 

1.2. Прогнозування перебігу міокардіальної дисфункції у хворих із 

інфарктом міокарда без елевації сегмента ST 

Впродовж останніх десятиріч спостерігається тенденція до зростання 

частоти інфаркту міокарда без елевації сегмента ST (ІМбелST), який, згідно 

деяких даних, складає близько половини всіх випадків ІМ [8, 1]. Основна 

проблема ІМбелST полягає в тому, що віддалений прогноз даної категорії 

пацієнтів залишається несприятливим, а летальність через рік після події 

прирівнюється, або, навіть, перевищує таку при інфаркті міокарда з елевацією 

сегмента ST (ІМелST). Пацієнти що перенесли ІМбелST залишаються однією з 

найбільш складних категорій для інвазивного лікування, що потребує 

систематизації досвіду та розробки конкретних алгоритмів ведення таких хворих. 

Перенесений ІМбелST характеризується наявністю відносно збереженого 

міокарда, що потребує оптимальної тактики для попередження повторних 

коронарних подій і поліпшення прогнозу у віддалені терміни. Більшість 

наведених в літературі данних стосовно ураження коронарного русла у пацієнтів 

із ІМбелST свідчать, що у 10,0 – 20,0 % пацієнтів визначали інтактні коронарні 

артерії, в 30,0 – л 35,0 % випадків спостерігається ураження однієї, 25,0 – 30,0 % 

– 2-х артерій та у 5,0 – 10,0 % – ураження стовбура лівої коронарної артерії 

(ЛКА) різного ступеня [187, 188, 236]. З іншого боку, низка досліджень 

демонструють менш істотні зміни коронарного русла у жінок, порівняно з 

чоловіками, за різних форм гострого коронарного синдрому в усіх вікових 

групах [156, 101]. Певний інтерес викликають дослідження, в яких наведено 

концепцію прогнозування характеру ураження коронарних артерій за допомогою 

клінічних і різних неінвазивних маркерів, що дає можливість за допомогою 

простих і доступних методів дослідження стратифікувати ризики у пацієнтів для 

проведення інвазивного лікування [184]. Також, переконливо доведено, що 

своєчасне проведення реперфузії сприяє збереженню нормальної скоротливої 
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функції міокарда шлуночків і гальмує розвиток післяінфарктної міокардіальної 

дисфункції, попереджує повторні епізоди дестабілізації коронарного кровоплину 

та виникнення життєво небезпечних аритмій [110]. Це підтверджено 

результатами досліджень, які продемонстрували високу клінічну ефективність 

ранньої реваскуляризації та здатність інвазивного лікування істотно знижувати 

частоту рецидивів ангінозних нападів, повторного ІМ та летальність при 

ІМбелST [63].  

Велика роль в прогнозуванні перебігу післяінфарктного періоду належить 

гемодинамічним показникам, які визначаються за даними трансторакальної 

ехокардіографії. Одним із ключових індикаторів тяжкості дисфункції міокарда в 

пацієнтів із ІМ є величина ФВ ЛШ, яка характеризує його скорочувальну 

здатність [130]. У відповідності до діючих клінічних угод, величина ФВ ЛШ < 

40,0 % розглядається як знижена [198]. За думкою більшості дослідників, саме 

пацієнти зі зниженою, на відміну від хворих із збереженою ФВ, незалежно від її 

етіології мають значно нижчу 5-річну виживаність, вищий ризик летальних 

наслідків і вищу частоту госпіталізацій [194, 60]. Зокрема, встановлено, що 

пацієнти із серцевою недостатністю, розподілені за різними категоріями ФВ ЛШ, 

маючі різні фенотипові та демографічні особливості, клінічні прояви, етіологічні 

чинники мають відповідні наслідки протягом 1 року [60]. 

 Разом з тим, позитивна динаміка ФВ на тлі лікування (вихід на величину > 

45,0 %) асоціюється з суттєво вищою виживаністю [117, 128]. За думкою низки 

дослідників, зміна конфігурації ЛШ є прогностично несприятливим чинником у 

хворих із перенесеним ІМ [93, 94]. Зокрема, при вивченні систолічної динаміки 

ЛШ для однієї групи пацієнтів, із гострим інфарктом міокарда з елевацією 

сегменту ST з синдромом no-reflow та групи здорових пацієнтів групи контролю 

на основі МРТ-зображень було встановлено, що порівняно зі здоровими 

пацієнтами з контрольної групи пацієнти з інфарктом міокарда з елевацією 

сегменту ST продемонстроване підвищене активне напруження стінки ЛШ при 

нормалізації систолічного АТ. Це свідчить про те, що функціонуючий, або, 

інтактний міокард у пацієнтів перекомпенсовується з метою збереження 
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ударного об’єму і підтриманняи перфузії життєво важливих органів [93]. 

Пасивна відповідь і активні скоротливі властивості міокарда визначались 

шляхом зіставлення змодельованої динаміки ЛШ (об’єму та окружної 

сегментарної деформації) з даними МРТ. Були встановлені щільні кореляційні 

зв’язки між біомаркерами та зміненою ФВ ЛШ через шість місяців від вихідного 

рівня (r = − 0,79, p < 0,01, r = 0,70, p = 0,02) [93]. Встановлені відмінності в 

необхідній скоротливості між здоровими пацієнтами контрольної групи та 

пацієнтами з інфарктом міокарда з елевацією сегменту ST свідчать про те, що 

визначення біомеханічних параметрів можуть мати клінічне значення для 

прогнозування систолічної дисфункції у віддаленій перспективі для кожного 

окремого пацієнта [94]. 

В останній час, з метою детекції глобальної контрактильності міокарда ЛШ 

застосовується метод оцінки ступеня та швидкості деформації стінок ЛШ (Strain 

imaging) [228, 230]. Strain imaging для кількісного визначення функції лівого 

шлуночка (ЛШ) можливий за допомогою спекл-трекінг-ехокардіографії. 

Найкращим оцінюваним параметром деформації міокарда є метод визначення 

глобальної поздовжньої деформації ЛШ яка є більш чутливою, ніж фракція 

викиду лівого шлуночка для оцінки систолічної функції, і може 

використовуватися для ідентифікації субклінічної дисфункції ЛШ при 

кардіоміопатіях. Крім того, визначення глобальної поздовжньої деформації ЛШ 

рекомендується як рутинне вимірювання у пацієнтів, які проходять хіміотерапію, 

щоб виявити зниження функції ЛШ до зниження ФВ ЛШ. Міжсегментарна 

варіабельність часу пікового напруження міокарда була запропонована як 

предиктор ризику шлуночкових аритмій [228]. Візуалізація напруги також може 

бути застосована для навігації і розміщення електрода стимуляції ЛШ у 

пацієнтів, які отримують ресинхронізаційну терапію. У свою чергу, визначення 

пікового систолічного напруження лівого передсердя є багатообіцяючим 

додатковим показником тиску наповнення ЛШ. Отже, дослідження деформації 

міокарда ЛШ за допомогою спекл-трекінг-ехокардіографії та аналізу 

внутрішньосерцевого кровоплину дають цінну інформацію щодо механіки ЛШ і 
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гемодинамічних характеристик у пацієнтів із СН. Також, багатообіцяючою 

сферою клінічного застосування цих нових ультразвукових технологій є 

оптимізація доставки електроду ЛШ. Ці технологічні досягнення виявились 

обнадійливими для подальшого розширення ролі ехокардіографії як методу 

вибору в діагностиці СН, прийнятті терапевтичних рішень і моніторингу 

відповіді на лікування [230]. 

Більшість дослідників довели щільну асоціацію між величиною глобальної 

ФВ і зниженням швидкості повздовжньої і/або циркулярної деформації ЛШ 

[141]. Отримані результати свідчать про те, що аномалії систолічної функції ЛШ, 

виміряні за допомогою візуалізації деформації, можуть сприяти своєчасній 

діагностиці синдрому СН зі збереженою ФВ. Ці висновки можуть допомогти в 

майбутніх дослідженнях для визначення патофізіологічно відповідних підгруп 

пацієнтів у межах цього гетерогенного синдрому. Крім того, доведеним фактом є 

пряма асоціація між порушеннями деформації стінок ЛШ і рівнем циркулюючого 

NT-pro-BNP [59], а, також, її предикторна цінність у хворих із ХСН у відношенні 

кардіоваскулярної і загальної смертності та повторних госпіталізацій незалежно 

від її етіології [175, 169].  

Одним із критеріїв несприятливих наслідків після перенесеного ІМ, в тому 

числі і прогресування ХСН, є міокардіальна гіперекспресія нейро- і 

іммуномедіаторів, яка продовжується в периінфарктній ділянці тривалий час, 

визначаючи темпи прогресування післяінфарктного ремоделювання в широкому 

розумінні: кардіогемодинамічного, електрофізіологічного, іммунозапального і 

нейрогуморального [225, 51, 28]. Саме з приводу цього, в якості інформативних 

діагностичних і прогностичних критеріїв розглядають різні біомаркери. Останні 

традиційно класифікують як маркери: 1) нейрогуморальної активації або 

біомеханічного стресу; 2) міокардіального пошкодження; 3) ремоделювання 

позаклітинного матриксу або експансії позаклітинного матриксу; 4) маркери-

медіатори запалення і 5) енергетичного дефіциту. При цьому, слід враховувати, 

що прогностичні можливості біомаркерної ідентифікації пацієнтів із різними 

варіантами ХСН далеко неоднозначні.  
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Старіння, як один із факторів, що впливають на гіперексперсію 

біомаркерів, є фактором ризику розвитку серцевої недостатності, яка є основною 

причиною смерті в усьому світі. Пацієнти похилого віку більш схильні до 

виникнення інфаркту міокарда, ніж пацієнти молодого віку, і частіше 

страждають на серцеву недостатність після перенесеного ІМ. Негативні клінічні 

наслідки старіння при серцево-судинних захворюваннях відображаються на 

клітинному рівні. Збільшення впливу стресу та зміни сигнальних шляхів з віком 

змінюють біологію кардіоміоцитів. Поступове накопичення метаболітів і 

пошкоджених органоїдів у кардіоміоцитах блокує процес внутрішньоклітинної 

аутофагії та підвищує схильність клітини до апоптозу. Крім того, зниження 

здатності до відновлення кардіоміоцитів у людей похилого віку внаслідок 

зменшення клітинного мітозу та порушення функції стовбурових клітин 

призводить до подальшої міокардіальної дисфункції та дезадаптивних реакцій на 

хворобу або стрес. Тому, вчені вивчають клітинні та молекулярні аспекти 

післяінфарктного ремоделювання у міокарді літніх осіб у якості перспективних 

напрямків для вирішення клінічних проблем даної категорії пацієнтів [225]. 

До біомаркерів ураження кардіоміоцитів належать високо специфічні 

тропоніни, білки серцевого типу, що зв’язують жирні кислоти, і легкий ланцюг-1 

міозину. Безперечний інтерес дослідників і практиків серед цих маркерів 

викликає тропонін. Рядом медичних асоціацій зхвалено застосування тропоніну 

не лише для діагностики ІМ, але й прогнозування його клінічних наслідків [29, 

99, 151, 222, 147]. Елевація циркулюючих ізоформ Тр І і Тр Т в пацієнтів із 

маніфестованою дисфункцією міокарда без ІМ описана як для хронічної, так і 

гострої СН [262, 136, 133]. Дослідниками виявлена пряма негативна асоціація 

між рівнем Тр І і величиною ФВ. Слід звернути увагу на те, що елевація 

плазмового пулу Тр І і Тр Т при цьому була достатньо невеликою і склала < 0,1 

мкг/л і < 0,9 мкг/л відповідно [210]. Виходячи з цього, клінічне значення 

підвищення плазмового пулу Тр для хворих, які перенесли ІМ, зазвичай, 

розглядають у фокусі прогнозування ризику кардіоваскулярної смерті і інших 

несприятливих наслідків [85]. Зокрема, було проведено дослідження 
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прогностичної цінності Тр І у когорті пацієнтів, які брали участь у дослідженні 

ASCEND-HF із застосуванням несиритиду при гострій декомпенсованій серцевій 

недостатності. Було встановлено, що циркулюючі тропоніни є прогностичним 

маркером у пацієнтів із гострою декомпенсованою СН. Серцевий Тр I 

вимірювали в основній лабораторії у 808 пацієнтів з гострою декомпенсованою 

СН, які брали участь у дослідженні біомаркерів ASCEND-HF, використовуючи 

чутливий аналіз (VITROS Trop I ES, Ortho Clinical Diagnostics) з нижньою межею 

виявлення 0,012 нг/мл і 99-м процентилем верхньої референтної межі 0,034 

нг/мл. Пацієнти з клінічними ознаками гострого коронарного синдрому або Тр І 

>5 × URL були виключені із аналізу. Було використано багатофакторне 

моделювання для оцінки зв’язку між Tр I і результатами в лікарні та після 

виписки. Початковий рівень Tр I не виявлявся у 22,0 % і підвищувався вище 99 

процентиля верхньої референтної межі у 50,0 % суб’єктів. Рівні Tр I не 

відрізнялись залежно від етіології СН. Після багатофакторного коригування 

вища концентрація Tр I асоціювалась з погіршенням результатів у лікарні, таких 

як тривалість перебування (P = 0,01) і погіршення СН під час госпіталізації (P = 

0,01), але не асоціювався з погіршенням результатів після виписки протягом 30 

або 180 днів. Зв’язок між Tр I та клінічними подіями був загалом лінійним, і не 

було доказів порогового ефекту на будь-якому конкретному рівні Tр I. Отже, Тр 

І підвищувався вище 99-го перцентиля верхньої референтної межі у 50,0 % 

пацієнтів з гострою декомпенсованою СН і є прогностичним маркером 

внутрішньолікарняних подій, але не є незалежним предиктором віддалених 

результатів [85]. 

Більшість дослідників визнають той факт, що прогресування СН 

супроводжується інтенсифікацією процесів кардіоваскулярного ремоделювання, 

зміною цитоархітектоніки і конфігурації порожнин серця, гіпертрофією і 

апоптозом кардіоміоцитів, експансією позаклітинного колагенового матріксу 

[128, 116]. Всі ці процеси чинять індукуючий вплив як на секрецію Тр I/T, так і 

на вивільнення зв’язаної з міофібриллами фракції, що відбувається при 

порушенні структури мембран кардіоміоцитів [219]. Логічно було б припустити, 
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що рівень Тр I/T повинен корелювати з іншими маркерами біохімічного стресу 

міокарда, особливо з вмістом BNP [255]. У подальшому, ця гіпотеза найшла своє 

повне підтвердження у багаточисельних клінічних дослідженнях [265, 55]. 

Натомість, у повній мірі патофізіологічні причини елевації Тр І у хворих із 

перенесеним ІМ (поза фазою некрозу) лишаються не зовсім зрозумілими [167, 

24]. Крім того, на сьогоднішній день широко дискутується прогностичне 

значення елевації Тр у відношенні фатальних наслідків у хворих із ХСН. 

Результати проведених досліджень демонструють як позитивні так і негативні 

результати в цьому відношенні [19, 21, 103]. З іншого боку, деякі дослідники 

пропонують проводити моніторинг рівня Тр І/Т в пацієнтів із маніфестованою 

ХСН з метою додаткової оцінки ризику несприятливого прогнозу і повторних 

госпіталізацій внаслідок гострої декомпенсації СН. При цьому, рівень Тр 

розглядається як додатковий компонент в складі мультимаркерної діагностики, 

основаної, насамперед, на визначенні BNP або NT-pro-BNP в плазмі крові. 

Зокрема, під час когортного дослідження, в якому приймали участь 190 пацієнтів 

із серцевою недостатністю III–IV класу за NYHA як первинні кінцеві точки були 

визнвчені смерть, трансплантація серця або госпіталізація. Під час включення в 

дослідження Tр T був <0,01 нг/мл у 87 (45,8 %) пацієнтів, від 0,01 до 0,03 нг/мл у 

50 (26,3 %) пацієнтів і >0,03 нг/мл у 53 (27,9 %) пацієнтів. Збільшення Tр T вище 

норми (<0,01 нг/мл) збільшувало ризик у 3,4 рази (P=0,019). Подальше 

підвищення (≥ 20,0 %) від підвищеного рівня погіршувало загальний ризик 

(коефіцієнт ризику 5,09; P<0,001). Рівень BNP був підвищений (>95 процентиля 

для нормальної популяції за віком і статтю) у 122 (64,2 %) пацієнтів. Підвищення 

BNP від норми в будь-який час під час дослідження асоціювалося з 

неспрятливими наслідками, але після підвищення подальші зміни BNP 

(підвищення або зниження) залишалися пов’язаними з тим самим ризиком 

(коефіцієнт ризику 5,09; P<0,001). Комбіноване підвищення Tр T (>0,03 нг/мл) і 

BNP визначило групу найвищого ризику (коефіцієнт ризику 8,58; P<0,001) [174]. 

У свою чергу, ізольоване підвищення концентрації BNP супроводжувалось лише 

суттєвим погіршенням віддаленого прогнозу (p<0,001). При детекції елевації 
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рівня обох маркерів величина відносного ризику зростала в 8,6 раза (p<0,001) 

незалежно від віку і статі пацієнтів. Виходячи з цього, дослідники прийшли до 

висновку, що моніторування плазмового пулу BNP і Тр Т надає цінну 

інформацію стосовно прогнозу пацієнтів із ХСН, дозволяє модифікувати 

стратегію профілактики і лікування, а також своєчасно прийняти рішення про 

хірургічне лікування та трансплантацію серця [174]. 

Продемонстровано існування тісної асоціації між підвищенням рівня Тр Т 

(>0,02 нг/мл) і ризиком прогресування СН у хворих із стабільною ХСН [196]. 

Дослідники переконують, що рівень Тр Т може використовуватись у якості 

раннього маркеру погіршення перебігу ХСН. Такої ж думки притримуються і 

інші дослідники, які пов’язують зростання рівня Тр з ризиком декомпенсації 

ХСН, потребою в ургентній госпіталізації та трансплантації серця [115, 148, 180] 

і прогресуванням ниркової дисфункції [132].  

За даними ряду досліджень, підвищення рівня Тр Т > 2,8 мкг/л асоціюється 

зі зниженням ФВ ЛШ < 40,0 % [35]. В аналогічному дослідженні, доведений 

прямий зв’язок між Тр Т > 2,98 мкг/л і ФВ < 40,0 % [40]. Разом із цим, зростання 

рівня С-реактивного протеіну > 10 мг/л на фоні паралельного збільшення 

показника Тр Т > 0,01 мг/л розглядається як несприятливий прогностичний 

чинник щодо прогресування міокардіальної дисфункції [124]. 

На сьогодні доведено, що структурне ремоделювання міокарда 

характеризується певними змінами в концентрації деяких біохімічних маркерів 

матриксного ремоделювання, серед яких особливий інтерес викликають 

матриксні металопротеїнази (ММ) і їх тканинні інгібітори (ТІММ). Останні 

характеризують характер експансії позаклітинного матриксу [198]. Так, 

результати Фремінгемського дослідження засвідчили, що підйом ММ-9 в плазмі 

крові був асоціайований з більш тяжким ремоделюванням ЛШ і зростанням КДР 

за даними ехокардіографії [148]. Разом з тим, дослідники констатують доволі 

низьку скринінгову чутливість визначення цього параметра через його дуже 

низькі й майже непридатні для детекції цифри у відносно безсимптомних осіб. У 

інших дослідженнях показано, що поліморфізм генів ММ-3 і ММ-9 в більшій 
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мірі впливає на прогноз пацієнтів із систолічною дисфункцією ЛШ, ніж 

формальне визначення цих чинників [62]. З іншого боку, доведена зворотня 

асоціація рівня ММ з характером функціонального стану міокарда і 

ремоделювання ЛШ [179]. Ці дані підтверджуютья експериментальними 

дослідженнями, зокрема, вивченням потенційних механізмів ремоделювання 

лівого шлуночка після інфаркту міокарда з вивченням ролі ММ. Було 

встановлено, що активація та інгібування ММ мали вплив на регіональну 

геометрію ЛШ після перенесеного ІМ [179]. Отже, MM зменшували ступінь 

дилатації ЛШ після ІМ та розширення площі інфаркту під час пізньої фази 

резолюції ІМ.  

Велика увага дослідників сьогодні приділяється оцінці рівня альдостерону 

в хворих із перенесеним ІМ, активація якого специфічна для післяінфарктної 

дисфункції ЛШ [166]. Роль збільшеного рівня альдостерону при ІМ можливо 

представити з позиції впливу нейрогормону на кардіопроліферативні процеси. 

Загибель частини кардіоміоцитів у результаті некрозу є пусковим чинником 

активації міокардіальної ренін-ангіотензин-альдостеронової системи (РААС), що 

призводить до надмірного утворення аніготензину ІІ і альдостерону, які 

стимулюють утворення колагену і фіброзної тканини з подальшою перебудовою 

структури і геометрії ЛШ [87]. Окрім того, було виявлено функціональні 

перехресні зв’язки між сигнальними шляхами рецепторів до ангіотензину та 

іншими сигнальними шляхами. Накопичення інформації розкриває сутність 

ангіотензину II і альдостерону у патофізіології серцево-судинної системи, нирок 

і мозку, а також низку патофізіологічних особливостей, включаючи запалення, 

метаболічну дисфункцію та старіння. Низка досліджень демонструють зростання 

інтраміокардіального синтезу альдостерону при гострому ІМ і позитивний 

зв'язок між рівнем альдостерону і індексом кінцево-діастолічного об’єму (КДО) 

ЛШ, як показника ремоделювання через місяць після ІМ [213]. Відомо, що 

підсилення інтраміокардіальної продукції альдостерону корелює з рівнем 

проколагену ІІІ типу – високочутливим маркером проліферації фібробластів і 

активації міокардіального фіброзу [111]. Встановлено, що альдостерон сприяє 
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ендокринній основі серцевої недостатності, і дослідження серцевої сигналізації 

альдостерону збільшують його значення у якості терапевтичної мішені. Останнім 

часом фокус змістився на нові ролі альдостерону, які залежать від співіснуючих 

патологічних стимулів, типу клітин і етіології захворювання. При оцінці 

механізмів, що лежать в основі серцевих захворювань, спричинених 

альдостероном, висвітлюється взаємодія між альдостероном і 

Ca2+/кальмодулінзалежною протеїнкіназою II, гіперактивність якої під час 

серцевої недостатності сприяє прогресуванню захворювання. Все більше доказів 

свідчить про причетність альдостерону до діастолічної дисфункції, і існує 

потреба в розробці більш цілеспрямованих терапевтичних засобів, таких як 

інгібітори альдостеронсинтази та молекулярно-специфічні антиоксиданти. 

Незважаючи на накопичення знань, багато питань все ще залишаються і, 

ймовірно, визначатимуть сфери майбутніх досліджень [111]. 

Результати дослідженнь свідчать про тісний зв'язок рівня альдостерону з 

толерантністю до фізичного навантаження в віддалені строки (через 2 роки) 

перенесеного ІМ [65]. Крім того, дослідниками визначений позитивний 

кореляційний зв'язок рівня альдостерону з КДО (r=0,47), кінцево-систолічним 

об’ємом (КСО), (r=0,57), іММЛШ (r=0,42) і негативний – з ФВ ЛШ (r=–0,50) та 

дистанцією на пробі з 6-хвилинною ходою (r=–0,67). Негативний вплив 

альдостерону на прогноз хворих із ІМ пов’язують з активацією синтезу колагену 

і розвитком фіброзу, ремоделюванням інтрестиціального матриксу і 

підвищенням жорсткості шлуночків, активацією апоптозу кардіоміоцитів і 

втратою скорочувальних елементів міокарда, порушеннями електролітного 

балансу і розвитком електричної нестабільності міокарда [109]. 

Доволі перспективним маркером, що активно досліджується останній час, є 

галектин-3. Клінічні спостереження щодо того, що рівень галектину-3 пов'язаний 

з міокардіальною дисфункцією і ремоделюванням ЛШ, були опубліковані ще в 

2004 році, де акцентувалась увага на тому, що галектин-3 демонструє 

плейотропну біологічну функцію, відіграючи ключову роль у багатьох 

фізіологічних і патологічних процесах. [143]. Багато експериментальних доказів 
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свідчать, що галектин є ключовим чинником у патогенезі фіброзу. Опубліковано 

роботи про роль галектину-3 при печінковому і нирковому фіброзі [112]. В 

інших роботах доведена роль галектину-3 в розвитку фіброзу міокарда і 

дисфункції ЛШ у хворих із ХСН [231]. У проведених дослідженнях показана 

роль галектину як предиктора прогресування ХСН і несприятливого прогнозу 

цих хворих. Беручи до уваги факт наявності посиленої регуляції галектину-3 у 

хворих із декомпенсованою ХСН, дослідники дійшли висновку, що він може 

бути фактором, який слід трактувати як нову мішень для терапевтичних 

інтервенцій при цьому патологічному стані. 

Відомо, що маркери системного запалення, активація яких пов'язана з 

нестабільністю атеросклеротичної бляшки, можуть використовуватись для 

оцінки госпітального перебігу ІМ та віддаленого прогнозу [82]. Гострий некроз 

кардіоміоцитів в інфарктному серці генерує молекулярні структури, пов’язані з 

пошкодженням, активуючи передачу сигналів комплементу та toll-подібного 

рецептора/інтерлейкіну-1, і викликаючи інтенсивну запальну відповідь. Запальна 

відповідь є реакцією відповіді на міокардіальне ушкодження, але надмірна 

запальна реакція призводить до несприятливих типів ремоделювання лівого 

шлуночка та серцевої недостатності. Крім місцевого запалення, у пацієнтів з ІМ 

задокументована глибока системна реакція запалення, яка включає підвищення 

циркулюючих запальних цитокінів, хемокінів і молекул клітинної адгезії, а 

також активацію периферичних лейкоцитів і тромбоцитів. Надмірна запальна 

реакція може бути викликана дерегуляцією імунної системи. ІМ також 

пов’язаний з активацією кісткового мозку та моноцитопоезу селезінки, що 

забезпечує постійне надходження моноцитів у місце запалення. Результати 

проведених досліджень демонструють докази того, що системне запалення 

посилює атеросклероз, а маркери системного запалення є провісниками 

несприятливих клінічних результатів (таких як смерть, повторний інфаркт 

міокарда та серцева недостатність) у пацієнтів з ІМ [82]. 

Також, результати чисельних досліджень свідчать про негативний вплив С-

реактивного протеіну, туморнекротичного фактора (ТНФ-α), інтерлейкінів і 
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фактору Віллєбранда на перебіг ІМ у госпітальний і віддалений періоди та пряму 

залежність характеру післяінфарктного ремоделювання і дисфункції ЛШ від 

рівня цих чинників [38, 276, 235]. Так, С-реактивний протеїн є білком гострої 

фази запалення, який не лише реагує на запальні стимули, але й має самостійний 

патогенетичний вплив на процеси дестабілізації атеросклеротичної бляшки, 

тромбоутворення та післянфарктного ремоделювання. Дані літератури свідчать, 

що підвищений рівень С-реактивного протеїну пов’язаний з погіршенням 

перфузії міокарда, вищою частотою ішемічних і аритмічних ускладнень, значним 

ризиком розвитку СН в післяінфарктний період та з високим рівнем летальності 

[206, 234]. С-реактивний протеін та пов’язана з ним активація системи 

комплементу призводять до пошкодження мембран кардіоміоцитів і порушення 

іонної проникності, підвищення внутрішньоклітинної концентрації кальцію та 

загибелі клітин. У багатьох дослідженнях показаний зв'язок між рівнем ТНФ-α, 

систолічною дисфункцією і тяжкістю клінічного перебігу ХСН [215, 80]. Крім 

того, в літературі мають місце повідомлення про позитивний кореляційний 

зв'язок між NTproBNP і ТНФ-α у хворих із ХСН [247]. Так, для вивчення зв’язку 

між BNP, передсердним натрійуретичний пептидом (ANP) і TNF ці параметри 

вимірювали у зразках венозної крові натщесерце у 25 пацієнтів із ХСН (вік 66±2 

роки, клас NYHA 2,8±0,2) і 8 здорових осіб контролю (вік 71±2 роки). Пацієнти з 

ХСН мали вищі рівні BNP (p<0,05), ANP (p<0,05), норадреналіну (p<0,01) і 

ЕхоКГ КДР ЛШ (p<0,05) порівняно з контрольною групою, тоді як концентрації 

TNF і адреналіну істотно не відрізнялись. Існували значні кореляції між 

натрійуретичними пептидами та маркерами запалення та дисфункції міокарда у 

пацієнтів із ХСН: BNP проти TNF (r=0,64, p=0,0006), проти КДР (r=0,59, 

p=0,0025); ANP проти TNF (r=0,60, p=0,0016), проти КДР (r=0,65, p=0,0006); TNF 

проти КДР (r=0,57, p=0,004). З урахуванням класу NYHA, кліренсу креатиніну та 

віку TNF корелювали з BNP (всі p=0,01) і ANP (всі p<0,002). Пацієнти з 

кахектичною ХСН (n=7, >6% втрати ваги) мали найвищі рівні BNP (p<0,001 

порівняно з контрольною групою, p<0,05 порівняно з некахектичною ХСН) і 

рівні ANP (p=0,01 порівняно з контрольною групою). Концентрації сечової 
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кислоти, адреналіну та норадреналіну також корелювали з ANP та BNP. Отже, 

при ХСН TNF тісно пов’язаний з BNP і ANP (незалежно від тяжкості ХСН і 

шлуночкової дисфункції), особливо у пацієнтів із серцевою кахексією. TNF може 

причинно сприяти внутрішній серцевій дисфункції, таким чином стимулюючи 

секрецію BNP і ANP [247]. 

Слід вважати, що більш високі рівні NTproBNP і ТНФ-α після 

перенесеного ІМ можуть свідчити про більш тяжку післяінфарктну дисфункцію 

міокарда ЛШ. Так, дія ТНФ-α на ремоделювання міокарда пов’язана з 

активацією металопротеіназ, зменшенням експресії їх інгібіторів, експресією 

індуцібельної форми NO-синтази (NOS2) в кардіоміоцитах і ендотелії з 

утворенням пероксінітрита, активацією апопотозу кардіоміоцитів [211]. 

Результуючими є наступні гемодинамічні і клінічні ефекти: 1) негативна 

інотропна дія; 2) незворотня дилатація порожнин серця і гіпертрофія 

кардіоміоцитів; 3) порушення ендотелійзалежної дилатації артеріол; 4) активація 

апоптозу кардіоміоцитів і 5) прогресування міокардіального ремоделювання і 

дисфункції. 

Останній час досить детально вивчаються різні метаболічні (енергетичні) 

біомаркери в розвитку і прогресуванні міокардіальної дисфункції. При цьому, 

метаболічні порушення в багатьох випадках виступають у якості початкових 

механізмів розвитку і прогресування СН будь якої етіології [263, 153]. Слід 

зауважити, що дослідження даного напрямку представляється доволі 

перспективним, оскільки дозволяє створити теоретичні передумови для розробки 

диференційованої цитопротекторної терапії в хворих із післяінфарктною СН. 

Зокрема, встановлено, що на пізніх стадіях СН багато ключових ферментів, які 

беруть участь у метаболізмі енергетичного субстрату міокарда, демонструють 

різний ступінь пригнічення. Ефект зміненого метаболічного фенотипу 

проявляється зниженням перекисного окислення ліпідів, посиленням гліколізу, 

окисленням глюкози та метаболічною відповіддю на зміни навантаження. 

Існують докази ефектів непрямих і прямих модуляторів окислення жирних 

кислот (ЖК), які є найкращими доступними на сьогоднішній день 
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фармакологічними агентами для метаболічної терапії СН. Вже встановлені 

корисні ефекти таких молекул, як пергексилін і триметазидин у невеликих 

клінічних випробуваннях, що вказує на те, що ця багатообіцяюча терапевтична 

стратегія заслуговує на подальші пошуки [153]. 

Також, продемонстровано, що у хворих із післяінфарктною СН в результаті 

системної гіпоксії і дефіциту О2, і відповідно, порушення процесів аеробного 

гліколіза, значно підвищується рівень ЖК. Надмірна кількість неутілізованих 

ЖК ще в більшій мірі підвищує потребу міокарда в О2  і чинить ушкоджуючу дію 

на мембрани і ферменти кардіоміоцитів, що сприяє суттєвому зниженню 

утворення макроергів [278]. Крім того, рівень вільного гліцерину крові виступає 

в якості показника активності ліполізу тригліцеридів (відбувається не без участі 

ЖК), а по співвідношенню ЖК/гліцерин можливо судити про темпи утилізації 

ЖК. Наявність чіткої закономірності зростання рівня ЖК, разом зі зниженням 

вмісту гліцерину крові і, відповідно, підвищенням коефіцієнту ЖК/гліцерин по 

мірі поглиблення міокардіальної дисфункції, говорить про порушення утилізації 

ЖК міокардом і може свідчити про високий ризик прогресування СН у пацієнтів 

із перенесеним ІМ. При цьому дослідники визначили чіткий зв'язок між 

зростанням рівня ЖК і зменшенням рівня аденозинтрифосфату (АТФ) сироватки 

крові, збільшенням КДО ЛШ та тяжкістю перебігу СН. З погляду на це, 

коефіцієнт ЖК/АТФ запропонований, як доволі інформативний додатковий тест 

для оцінки тяжкості післяінфарктної міокардільної дисфункції (у здорових 

людей показник складає 0,48±0,03 умовиних одиниць) [15].  

На сьогоднішній день переконливо доведена чітка асоціація міокардіальної 

дисфункції і зниження рівня ендогенного креатинфосфату та співвідношення 

креатинфосфату/АТФ в міокарді, показаний достовірний вплив цих чинників на 

перебіг і прогноз хворих із ХСН. У свою чергу, продемонстрована тісна 

кореляція між рівнем креатинфосфату та тяжкістю ХСН за New York Heart 

Association (NYHA), загальною та серцево-судинною смертністю [269]. 

Мультиваріантний аналіз з використанням моделі Кокса продемонстрував, що 

співвідношення креатинфосфат/АТФ і клас ХСН за NYHA є незалежними 
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предикторами серцево-судинної смертності при ХСН, в той час як ФВ ЛШ 

подібним предиктором не являється. Останні дані наводять на думку про певну 

провідну роль клітинного eнергодефіциту в розвитку і прогресуванні 

міокардіальної дисфункції в хворих, які перенесли ІМ. 

Серед прозапальних маркерів, що впливають на перебіг ІХС, а, також, на 

систолічну функцію ЛШ, останнім часом активно вивчається секреторна 

фосфоліпаза А2 (sPLA2) [145]. Низка досліджень продемонстрували, що рівні 

sPLA2 у плазмі крові підвищені у пацієнтів з ІХС, також, даний показник може 

бути використаний для прогнозування коронарних подій у безсимптомних 

пацієнтів або пацієнтів зі стабільною стенокардією. Прогностична цінність 

sPLA2 у пацієнтів з гострими коронарними синдромами була вперше описана в 

дослідженні пацієнтів з нестабільною стенокардією. Підвищений рівень sPLA2 у 

плазмі крові передбачав повторні коронарні події, а саме, головним чином, 

процедури реваскуляризації, незалежно від інших встановлених факторів ризику 

(Kugiyama et al., 2000). В іншому дослідженні продемонстровано, що активність 

sPLA2 плазми, на відміну від C-реактивного протеїну або IL-18, була основним 

незалежним предиктором смерті та вперше виниклого або повторного ІМ у 

пацієнтів з ГКС [161]. Однак, найважливішим висновком дослідження був той 

факт, що одноразове визначення sPLA2-активності, отримане протягом двох днів 

після появи симптомів ішемії, дає потужну прогностичну інформацію у пацієнтів 

з ГКС. Зв'язок між активністю sPLA2 і ризиком подальшої смерті або ІМ був 

незалежним від інших відомих предикторів основних несприятливих подій у 

пацієнтів з ГКС, включаючи наявність або відсутність в анамнезі ІМ або ознак 

серцевої недостатності при госпіталізації (Mallat et al. 2005). Також, встановлено, 

що sPLA2 приймає участь у розвитку рестенозу після перкутанної ангіопластики 

(ПАП) при ІМ [137]. Цікавим виявився той факт, що sPLA2, також, відіграє 

важливу роль у прогнозуванні ризику ішемічної хвороби серця та несприятливих 

коронарних подій у здорових суб’єктів, особливо в поєднанні з іншими 

прозапальними факторами ризику, такими як С-реактивний протеїн [137]. 
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Таким чином, sPLA2 може виступати не лише у якості медіатору 

атерогенезу, а й як потужний незалежний предиктор несприятливих наслідків у 

пацієнтів зі стабільною ІХС або при гострих коронарних синдромах [73, 283].  

Також, серед показників, що мають вплив на систолічну функцію міокарда 

шлуночків, останнім часом активно вивчаються параметри обміну заліза. 

Доведено, що, залізодефіцитна анемія вважається незалежним фактором ризику 

розвитку серцево-судинних захворювань у загальній популяції [216, 70]. Анемія 

корелює зі збільшенням захворюваності та смертності пацієнтів із серцевою 

недостатністю [217]. Дані останніх обсерваційних досліджень і клінічних 

випробувань свідчать про те, що низька концентрація гемоглобіну у пацієнтів із 

серцевою недостатністю пов’язана з підвищенням захворюваності та смертності 

та є незалежним фактором ризику несприятливих серцево-судиннихї подій. На 

підставі отриманих даних анемію обговорюють як можливу нову мішень для 

лікування пацієнтів із СН. Однак, досі лише кілька невеликих клінічних 

випрбувань досліджували цю можливість з використанням протеїнів, що 

стимулюють еритропоез, які протягом багатьох років успішно використовуються 

в лікуванні анемії, вторинної хронічної хвороби нирок або хіміотерапії раку. 

Попередні дані цих початкових досліджень СН показали, що підвищення 

концентрації гемоглобіну у пацієнтів з анемією було пов’язане з покращенням 

серцевої та ниркової функції, а також фізичної здатності та зменшенням потреби 

в госпіталізації [217]. За даними тривимірної спекл-трекінг-ЕхоКГ, у пацієнтів 

рівень гемоглобіну нижче 90 г/л суттєво впливає на показники структури та 

функції ЛШ у вигляді прогресування систолічної дисфункції [289, 44]. Особливо, 

цей вплив підсилюється за наявності супутньої АГ та цукрового діабету [199, 

217]. У випадку ІХС та такої її форми, як ІМбелST, це набуває особливого 

значення, врховуючи необхідність застосування подвійної антитромбоцитарної 

терапії в перші години захворювання. 
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1.3. Сучасна концепція профілактики прогресування міокардіальної 

дисфункції в хворих з інфарктом міокарда 

Сучасна стратегія лікування пацієнтів у ранньому періоді ІМ включає 

модифікацію чинників ризику, медикаментозну терапію і хірургічні 

реваскуляризаційні втручання. Слід зауважити, що саме адекватне проведення 

всього рекомендованого (guideline-directed medical therapy) лікувального 

комплексу дозволяє мінімізувати розвиток різних серцево-судинних ускладнень, 

попередити прогресування ХСН і, як наслідок, поліпшити прогноз і якість життя 

пацієнтів [249]. Фармакологічне лікування хворих, які перенесли ІМ, починаючи 

з 1-го дня, передбачає, насамперед, використання препаратів, які доведено 

поліпшують прогноз хворих – антитромбоцитарні засоби, статини, бета-

адреноблокатори (БАБ), інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту 

(іАПФ) і блокатори мінералокортикоідних рецепторів (БМР). Сьогодні чітко 

доведена здатність більшості з цих засобів впливати на швидкість і характер 

перебігу післяінфарктного ремоделювання ЛШ [95]. Разом з тим, не менш 

важливим напрямком лікування пацієнтів із ІМ є поліпшення міокардіальної 

перфузії і нормалізація функціонального стану міокарда. Саме ці заходи, в 

більшій мірі, надають можливість попередити маніфестацію і прогресування 

міокардіальної дисфункції і симптомів ХСН. Не підлягає сумніву той факт, що 

більш переконливо в цьому напрямку виглядають методи фармакологічної і 

ендоваскулярної реваскуляризації [89]. Слід зауважити, що альтернативне 

використання антиангінальних препаратів гемодинамічної дії (БАБ, антагоністи 

кальцію і нітрати), навіть у разі їх комбінацій, не завжди призводить до 

оптимізації коронарної перфузії [39]. У широкому діапазоні загальноприйнятих 

результатів існує незначна різниця у величині клінічної ефективності різних 

класів антиангінальних засобів, які використовуються додатково до базисної 

терапії. Зазвичай стратегія використання комбінації БАБ і блокаторів кальцієвих 

каналів загалом підтверджується переконливими доказами симптоматичної 

користі, а саме, зменшення симптомів міокардіальної дисфункції. З інших 

доступних варіантів ранолазин, доданий до БАБ або блокаторів кальцієвих 
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каналів, забезпечує незмінно значні переваги, тоді як нітрати пролонгованої дії і 

триметазидин, також, можуть бути ефективними, хоча докази для них дещо 

неоднозначні. Незважаючи на те, що використання івабрадину в одному із 

дослідженнь було пов’язане із покращенням показників навантажувальних 

тестів, не вдалося продемонструвати клінічних переваг застосування ендогенних 

донаторів оксиду азоту, зокрема, нікорандилу в цій ролі [39]. 

У багаточисельних рандомізованих дослідженнях ретельно обговорюються 

питання ефективності інтервенційних заходів, покази та строки їх проведення, 

переваги різних видів стентів, методики стентування коронарних артерій при 

гострому коронарному синдромі, ІМ і хронічній ІХС [67]. Проведені 

дослідження останніх років значно розширили доказову базу в інтервенційній 

кардіології, вплинувши на рекомендації щодо лікування та рутинну клінічну 

практику. Ці дослідження наголошують на міждисциплінарному підході, який 

необхідний для оптимізації результатів лікування для пацієнтів із ІХС, 

починаючи з найсучасніших методів неінвазивної діагностики та базової 

медичної терапії, надаючі перевагу ПАП над аорто-коронарним шунтуванням у 

та виключно консервативною терапією, а також новаторське застосування 

інвазивних методик, у тому числі, механічних пристроїв, інноваційних 

препаратів та візуалізації результатів лікування після ПАП. У поєднанні з цими 

досягненнями значний прогрес у тривалій серцево-судинній фармакотерапії 

(наприклад, зниження ліпідів за допомогою інгібіторів PCSK9, протизапальна 

терапія, нові антитромботичні препарати) надає оптимістичні прогнози щодо 

подальшого перебігу та прогнозу пацієнтів з ГКС та ССЗ як до, так і після 

реваскуляризації [67]. 

В даний час науковці ретельно оцінюють віддалені результати 

ендоваскулярної реканалізації інфарктзалежної коронарної артерії і, в 

подальшому, аналізуються різноманітні кінцеві точки. Разом з тим, значно 

менше уваги приділяється питанням ремоделювання ЛШ у хворих, які перенесли 

епізод гострого коронарного синдрому і яким проведена успішна 

реваскуляризація. Натомість, кількісна оцінка структурно-функціонального 
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стану ЛШ у ранні терміни ІМ є достатньо інформативним критерієм 

ефективності призначеного лікування і може бути використана для формування 

прогнозу цих пацієнтів у віддалені періоди [160].  

Загальновідомо, що час проведення реперфузійного втручання є 

визначальним чинником ефективності відновлення антероградного кровотоку в 

епікардіальних артеріях. Доведено, що успішна ендоваскулярна реканалізація 

інфарктзалежної артерії сприяє обмеженню зони некрозу і відновленню зниженої 

реґіонарної скорочувальної функції гібернованого міокарда лише в термін до 2 

годин від початку гострого коронарного синдрому; у більш пізні терміни 

відновлення антероградного кровотоку сприятливий ефект проявляється більш 

поступово (до 1 року і більше) [56].  

У теперішній час детально обговорюються причини відсутності прямого 

позитивного впливу на структурно-функціональний стан ЛШ більш пізнього 

(після 4-6 годин від початку коронарного синдрому) відновлення кровотоку в 

інфарктзалежній коронарній артерії (сформована зона некрозу міокарда, 

можливе реперфузійне ушкодження у вигляді розвитку феномену кисневого 

парадоксу, оглушеного міокарда, no-flow у дистальних ділянках судинного 

русла, геморагії, ініціація апоптозу кардіоміоцитів і відсутність відновлення 

скоротливої функції в гібернованих і прекондиціонованих регіонах міокарда) 

[152]. Не дивлячись на концепцію реперфузійного ушкодження міокарда при 

успішній ендоваскулярній реканалізації інфарктзалежної артерії, необхідність 

виконання реперфузійних втручань в ранні терміни ІМ не викликає сумніву в 

зв’язку з наявними перевагами її позитивних лікувальних ефектів – усунення 

больового синдрому, позитивна динаміка ЕКГ, профілактика і усунення 

кардіогенного шоку, що попереджає летальні наслідки, підвищує виживання, 

призводить до скрочення терміну відновлювального лікування і зниження 

частоти виникнення рестенозів, реінфарктів і необхідності втручань з приводу 

реваскуляризації [89].  

Серед існуючих базових фармакологічних засобів, які використовуються в 

лікуванні хворих із ІМ, чільне місце посідають БАБ. При цьому, як зазначається 
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в рекомендаціях Європейського товариства кардіологів, механізм дії БАБ є 

різнобічним, нечітко визначеним і зі значними розбіжностями між окремими 

представниками класу [47]. Натомість, основним фармакологічним ефектом БАБ, 

який передбачає позитивну прогностичну, антиішемічну, антиаритмічну і 

антифібриляторну дію вважають блокаду активності симпатоадреналової 

системи і гальмування її впливу на органи-мішені. Крім того, слід враховувати і 

додаткові властивості деяких БАБ, такі, як вазодилатуючий і антиоксидантний 

ефекти [209]. Якщо на етапі післяінфарктної дисфункції ЛШ застосування БАБ є 

обов'язковим і обгрунтованим, то користь раннього використання БАБ для 

профілактики розвитку міокардіальної дисфункції в різних категорій хворих 

залишається відкритим [131].  

На сьогодні відомо, що суттєвий внесок у появу клінічних ознак СН у 

хворих із ІХС вносять порушення діастолічної функції ЛШ, лікування якої 

доцільно починати ще до розвитку незворотніх структурно-геометричних змін 

міокарда та трансформації її в стійку систолічну дисфункцію. Великі надії в 

цьому напрямку пов'язують саме з використанням БАБ, які за рахунок 

хронотропної дії спроможні викликати поліпшення умов релаксації серцевого 

м’яза і відновлювати функціонування гібернованих кардіоміоцитів (не 

функціонуючих внаслідок перманентної гіпоперфузії) [106]. 

Іншими базовими засобами лікування ІМ сьогодні вважаються іАПФ, які 

блокуючи активність РААС, чинять гемодинамічний, вазодилатуючий, 

антипроліферативний, антиремоделюючий, ренопротективний, антизапальний та 

інші ефекти і володіють прогнозмодифікуючою дією по відношенню до хворих із 

ІМ [64]. Згідно з результатами проведених досліджень були зроблені висновки, 

що пероральне застосування іАПФ упродовж 36 годин після розвитку гострого 

ІМ призводить, в цілому, до сприятливого ефекту, в тому числі, і зменшення 

випадків гострої серцевої недостатності і смертності від неї [213]. Особливо 

високу ефективність при застосуванні іАПФ слід очікувати в хворих з ІМ 

передньої стінки ЛШ, зниженій ФВ і легкій або помірній СН [232]. Після 

гострого ІМ хворим з клінічними ознаками СН або безсимптомної дисфункції 
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ЛШ слід проводити тривалу терапію іАПФ (клас І, рівень доказовості А). Терапія 

показана також хворим із групи високого ризику і пацієнтам з цукровим 

діабетом (клас І, рівень доказовості А) [64]. Саме у останніх слід очікувати 

переконливий прогнозмодифікуючий ефект від застосування іАПФ. Отже, аналіз 

результатів наведених досліджень демонструє досить цікавий факт – 

гемодинамічний і прогностичний ефект іАПФ є вищим у хворих з ознаками 

вихідного ураження міокарда, у яких вже має місце висока активність РААС. 

Дослідження OPTIMAAL, VALIANT демонструють аналогічну 

ефективність сартанів у хворих із ІМ, яка не поступалась іАПФ, при значно 

вищій їх переносимості [229]. Зокрема, 610, що було залучено до основного 

дослідження VALIANT, які перенесли ІМ та ознаки дисфункції ЛШ, серцевої 

недостатності або обох, були включені до дослідження VALIANT Echo. Пацієнти 

були рандомізовані для прийому валсартану 160 мг перорально 2 рази на добу, 

каптоприлу 50 мг перорально 3 рази на добу або валсартану 80 мг перорально 2 

рази на добу плюс каптоприл 50 мг перорально 3 рази на добу між 1 і 10 добою 

після ІМ. 603 пацієнти мали ЕхоКГ-дослідження достатньої якості для 

кількісного аналізу та після оцифровування проаналізовані двох позицій за 

короткими вісями та двома апікальними зображеннями. Було проведено 

вимірювння об’єми шлуночків, ФВ, комбінованої площі та довжину сегмента 

інфаркту, а також порівнювали зміни ЕхоКГ-показників від вихідного рівня 

впродовж 20 місяців між групами лікування. Вихідні клінічні та 

ехокардіографічні характеристики були подібними в 3 групах лікування. Зміни 

всіх ЕхоКГ-параметрів від початкового рівня до 20 місяців були подібними в усіх 

3 групах лікування. Початкові ЕхоКГ-показники ФВ, КДО та довжини сегменту 

інфаркту були високопрогностичними щодо результатів, включаючи загальну 

смертність, смерть або госпіталізацію через СН, смерть чи будь-яку серцево-

судинну подію (СН, ІМ, інсульт, раптова смерть після реанімації). В результаті, 

встановлено, що лікування інгібітором АПФ каптоприлом, валсартаном або 

комбінацією каптоприлу з валсартаном призвело до подібних змін об’єму серця, 

ФВ та довжини сегмента інфаркту між початковим рівнем і впродовж 20 місяців 
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після ІМ. Початкові ЕхоКГ-показники були потужним і незалежним прогнозом 

усіх основних результатів [229]. 

У даний час чітко доведена роль гіперальдостеронемії в прогресуванні 

симптомів СН і підвищенні рівня смертності (в тому числі і госпітальної), 

збільшені ризику раптової серцевої смерті і ризику аритмій у хворих із ХСН 

[264]. З цього приводу, ефективність використання препаратів, які відносяться до 

антагоністів альдостерону (насамперед, еплеренону) з метою профілактики 

прогресування міокардіальної функції і поліпшення прогнозу хворих із ІМ. не 

викликає жодних сумнівів. Так, результати дослідження EPHESUS показали, що 

застосування еплеренону (додатково до базової терапії на 3-14 добу ІМ) 

призводить до достовірного поліпшення серцево-судинних наслідків і прогнозу 

пацієнтів із гострим ІМ і дисфункцією ЛШ (ФВ ≤ 40,0 %) [204]. Оскільки 

переважна більшість пацієнтів на вихідному рівні отримувала іАПФ/БРА і БАБ, 

клінічна і прогностична користь, пов’язана з прийомом еплеренону, очевидним 

чином, доповнювала ефекти цих препаратів. Ключовим моментом дослідження 

EPHESUS стала поява в керівництві ACC/AHA 2013 року по веденню пацієнтів 

із СН рекомендації по застосуванні антагоністів альдостерону при 

СН/дисфункції ЛШ після гострого ІМ з метою зниження рівня захворюваності і 

смертності в цільовій популяції хворих (клас І, рівень доказовості В) [266]. 

Слід зазначити, що механізми захисної дії еплеренону у хворих із гострим 

ІМ і дисфункцією ЛШ остаточно не з’ясовані, однак більшість дослідників 

звертає увагу як на ниркові, так і на екстраниркові ефекти препарату. Так, за 

даними експериментальних досліджень доведено, що ефекти антагоністів 

альдостерону обумовлюють зменшення активності запального процесу в 

коронарних судинах, поліпшення ендотеліальної функції, зниження активності 

матріксних металопротеіназ і зменшення зони інтерстиціального фіброзу, 

пригнічення окислювального стресу, гальмування агрегації тромбоцитів, 

зниження тонусу симпатоадреналової системи за рахунок прямої дії на головний 

мозок [58]. Всі відмічені ефекти сприяють попередженню ремоделювання серця і 

маніфестації СН в пацієнтів із гострим ІМ [86]. Протягом останніх років 
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встановлено, що альдостерон активує клітини вродженої та адаптивної імунної 

системи. Макрофаги та Т-клітини накопичуються в нирках, серці та судинах у 

відповідь на альдостерон, а інфільтрація імунних клітин сприяє пошкодженню 

органів-мішенів при серцево-судинних і метаболічних захворюваннях. 

Альдостерон активує різноманітні клітини вродженого імунітету, такі як 

дендритні клітини та моноцити/макрофаги, а також адаптивні імунні клітини, 

такі як Т-лімфоцити, і шляхом активації мінералокортикоїдних рецепторів 

стимулює прозапальні фактори транскрипції та виробництво молекул адгезії та 

запальних цитокінів і хемокінів. Оскільки альдостерон відіграє ключову роль у 

багатьох серцево-судинних і метаболічних захворюваннях, отримані дані 

відкривають багатообіцяючі перспективи для ідентифікації нових біомаркерів і 

терапевтичних цілей для профілактики та лікування захворювань, пов’язаних із 

підвищенням рівня альдостерону, таких як артеріальна гіпертензія, ожиріння, 

метаболічний синдром і СН [86]. 

Дослідження RALES 1999 року продемонструвало, що додавання 

спіронолактону (неселективного антагоніста альдостерону) до звичайної 

медичної допомоги покращило виживання та зменшило кількість госпіталізацій 

серед осіб із помірною систолічною дисфункцією та симптомами класу III-IV за 

NYHA. Результати дослідження EMPHASIS-HF, яке вивчало ефекти еплеренону 

у пацієнтів із ХСН і ФВ < 35,0 % на фоні стандартної терапії СН, 

продемонстрували, що препарат, на відміну від плацебо, сприяє зниженню 

ризику смерті і частоти госпіталізації у хворих із систолічною ХСН. При цьому 

значні клінічні переваги і задовільний рівень фармакологічної безпечності 

препарату зберігались в незалежності від використаних дозіровок агентів базової 

терапії і індивідуального ризику серцево-судинних подій [284]. Пацієнти, що 

були включені у дослідження були подібними до пацієнтів, зареєстрованих у 

RALES; а саме, пацієнти були переважно чоловічої статі (78,0 %), більшість мали 

ішемічну кардіоміопатію (70,0 %) і мали помірну або важку систолічну 

дисфункцію ЛШ (середня ФВ ЛШ 26,0 %). При середньому періоді 

спостереження 1,8 року еплеренон суттєво знизив частоту комбінованої 
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первинної точки серцево-судинної смерті або госпіталізації через СН (18,3 % 

проти 25,9 %; HR 0,63). Ефективність еплеренону була дещо несподіваною. 

RALES продемонстрував значну користь спіронолактону у пацієнтів із 

симптомами класу III-IV за NYHA в епоху, що передувала широкому 

використанню бета-блокаторів. EMPHASIS-HF вивчав пацієнтів із симптомами 

класу II за NYHA, і більшість із них отримували бета-блокатори (85,0 % проти 

10,0 % за RALES). Це свідчить про те, що блокада альдостерону є 

перспективною для всіх пацієнтів із симптоматичною СН з помірною та тяжкою 

систолічною дисфункцією ЛШ, і існують припущення, що його переваги можуть 

поширюватися на пацієнтів з безсимптомним захворюванням [284]. 

Доволі перспективним напрямком метаболічної кардіопротекції є терапія 

екзогенним фосфокреатином (ЕФК) – аналогом внутрішньоклітинного 

фосфокреатину, якій відіграє важливу роль в процесі скорочення серцевого 

м’яза. Сьогодні достовірно відомо, що фосфокреатин є донором фосфатних груп, 

які необхідні для перетворення аденозиндифосфату (АДФ) в АТФ. Останній 

використовується міофібрилами як енергоресурс для реалізації м’язового 

скорочення. Тому збереження і підтримка стабільної концентрації 

фосфокреатину – одне з провідних умов успішної реалізації скорочувальної 

функції серця. Рядом досліджень експериментально підтверджений дефіцит 

макроергів і порушення енергетичного забезпечення клітин при діастолічній і 

систолічної ХСН незалежно від їх етіології [157].  

Клінічні дослідження препаратів ЕФК у хворих із різними формами ХСН, в 

тому числі і післяінфарктної етіології довели: 

- Антиагрегантний ефект ЕФК, який реалізується в системному 

кровотоці за рахунок гальмування деградації АТФ з утворенням потужного 

проагреганту АДФ; 

- Поліпшення мікроциркуляції за рахунок підвищення пластичності 

еритроцитів і їх спроможності проникати в дрібні капіляри; 
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- Антиаритмічний ефект, пов'язаний з гальмуванням деградації 

фосфоліпідів клітинних мембран і накопиченням лізофосфогліцеридів – речовин, 

які володіють проаритмогненним ефектом;  

- Позитивний інотропний ефект, який реалізується завдяки 

збереженню запасів АДФ внаслідок блокади деяких специфічних ферментів, 

впливаючих на деградацію АДФ і його виведення з клітин [107]. Завдяки цим 

ефектам у хворих із ХСН визначається: поліпшення умов кардіогемодинаміки 

(зменшення КСО і КДО ЛШ, збільшення величини ФВ, поліпшення рухливості 

стінки і її діастолічних властивостей); зменшення шлуночкових порушень ритму 

серця (зменшення частоти ШЕ і епізодів шлуночкової тахікардії (ШТ)); 

зниження рівня натрійуретичного пептиду, як чинника несприятливого прогнозу 

хворих із ХСН; поліпшення клінічного перебігу СН (зниження ФК ХСН і 

тяжкості симптомів, підвищення толерантності до фізичного навантаження) 

[251]. Таким чином, аналіз багатоцентрових і оригінальних експериментальних 

досліджень демонструє, що поряд із численними успіхами в лікуванні 

післяінфарктної міокардіальної дисфункції і ХСН, ціла низка питань лишається 

не з’ясованою. Крім того, результати досліджень обгрунтовують необхідність 

подальшого вивчення проблеми післяінфарктної дисфункції ЛШ з метою 

поліпшення стратегії госпітального та позагоспітального ведення і прогнозу 

даної категорії пацієнтів. 

 

1.4. Сучасні погляди на оцінку якості життя у пацієнтів з серцево-

судинною патологією 

За оцінками науковців, до 2030 року 44,0 % населення матиме той чи 

інший тип ССЗ [203]. Пацієнти з ССЗ відчувають численні суб’єктивні 

симптоми, включаючи втому, задишку або біль у грудях, що впливає на їх 

фізичний, емоційний та соціальний стан зі значним погіршенням якості життя 

[17, 178]. 

ЯЖ визначається Всесвітньою організацією охорони здоров’я (ВООЗ) як 

«широкомасштабне поняття, на яке комплексно впливають фізичне здоров’я 
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людини, її психологічний стан, рівень самообслуговування, соціальні статус та їх 

зв’язок з характерними особливостями навколишнього середовища» [17]. ЯЖ 

можна вважати одним із найважливіших показників у сфері охорони здоров’я, 

особливо серед пацієнтів із ССЗ. Відповідно до визначення здоров’я ВООЗ, ЯЖ 

має розглядатися як суттєвий результат, що має досягатись в процесі лікування. 

Визначення ЯЖ є прийнятним і дійсним методом для оцінки впливу 

захворювання на функціональний стан, активність і самопочуття пацієнтів. 

Раніше проведені дослідження показали нижчу ЯЖ серед пацієнтів із ССЗ 

порівняно із загальною популяцією [220]. 

Крім того, супутні захворювання є ще одним важливим фактором, який 

відіграє провідну роль у прогресуванні захворювання та визначає ЯЖ пацієнта 

[208]. У нашій популяції, що має тенденцію до старіня, зростає поширеність 

хронічних захворювань, і по мірі того, як у людини зростає ймовірність 

наявності одного хронічного захворювання, зростає ймовірність мати два або 

більше хронічних захворювань одночасно. Супутнє захворювання, переживання 

додаткової патології поряд із основною пов’язано з погіршенням показників 

якості життя, підвищенням смертності та збільшенням використання медичних 

послуг. Однак, у центрі уваги сучасних досліджень часто було вимірювання 

будь-якої супутньої патології на основі простих підрахунків стосовно тієї чи 

іншої ураженої системи, зокрема, серцево-судинної, дихальної, розлади опорно-

рухового апарату тощо. Такі підходи не враховують ні той факт, що існують 

різні стадії хронічного захворювання, ні те, що конкретні комбінації можуть 

мати різний вплив на здоров’я та медичне обслуговування. Результати 

дослідженнь специфічних комбінацій хронічних захворювань з апріорними 

гіпотезами та їх подальший вплив на фізичне здоров’я залишається дуже 

обмеженими та малоінформативними [208]. 

У перехресному дослідженні вивчався вплив мультиморбідності на ЯЖ у 

296 пацієнтів із ССЗ [220]. ЯЖ оцінювали за допомогою короткого опитувача 

стану здоров’я з 36 пунктів (SF-36). Встановлено, що 69,0 % пацієнтів страждали 

на ішемічну хворобу серця і мали принаймні одне додаткове захворювання, 
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наприклад, цукровий діабет або артеріальну гіпертензію. Дослідження також 

показало, що оцінка фізичного та психічного компонентів ЯЖ була кращою у 

пацієнтів без будь-якої супутньої патології. Оцінка фізичного компонента у 

пацієнтів з вищим рівнем освіти була вищою, ніж у пацієнтів з низьким рівнем 

освіти [220].  

Дослідження з використанням скороченого опитувача SF-12 

продемонстрували, що серцево-судинні популяції стикаються з більшістю 

супутніх захворювань. 5426 пацієнтів у Великобританії повідомили про супутні 

захворювання, такі як АГ, ІХС, СН та остеоартрит. Ці результати були пов’язані 

з погіршенням фізичного здоров’я і, як наслідок, з нижчим рівнем ЯЖ [208]. 

У більш останньому дослідженні повідомлялося, що ЯЖ пацієнтів з ІХС 

була значно нижчою порівняно з пацієнтами з ІМ. У дослідженні прийняло 

участь 410 пацієнтів і використовували три різні шкали, такі як Heart QoL, SF-36 

і HADS [192]. 

Попередні дослідження визначали фактор ЯЖ у пацієнтів з ССЗ і виявили, 

що ЯЖ цих пацієнтів була низькою. Дослідження, проведене в 2018 році, 

вивчало показники ЯЖ 200 пацієнтів із серцевими захворюваннями за шкалою 

SF-36. Було виявлено, що пацієнти літнього віку, які страждали на ССЗ, зазнали 

негативного впливу як фізично, так і психічно, внаслідок чого у них 

спостерігалося зниження ЯЖ [122]. 

Крім того, під час дослідження обстежено 53 пацієнти із серцевою 

недостатністю за допомогою шкали ЯЖ, пов’язаної зі здоров’ям (HRQOL), і, 

показано, що ця група пацієнтів відчувала різноманітні симптоми, такі як 

задишка, брак енергії, труднощі зі сном та біль у грудях. Все це пояснює, чому 

ця група пацієнтів відзначає нижчу ЯЖ [274]. 

Для оцінки ЯЖ пацієнтів з ССЗ, також, використовують Міннесотcький 

опитувач якості життя (MLHFQ). Запитання, наведені в опитувальнику, 

стосуються фізичних симптомів – задишки, запаморочення, набряків, порушень 

сну, психологічних симптомів – тривоги та депресії, фізично-соціальної функції, 

що включає ходьбу, підіймання по сходах, роботу по дому, потребу в відпочинку 

73 



 

та роботі, віддалені від дому поїздки, спільну діяльність з родичами та друзями, 

розваги, сексуальне життя, харчування, а також психоемоційних функцій – 

концентрації уваги, пам’яті, втрати самоконтролю та відчуття обтяжливості себе 

для інших. Опитувальник складається з 21 питання та пропонує відповіді на 

кожне питання від 0 до 6, за шкалою Лікерта (Likert Scale). Вищезазначені 

складові якості життя не інтерпретуються окремо, а показують сумарний 

показник ЯЖ. В сумі може бути від 0 балів (найвірогідніше свідчить про 

найкращу ЯЖ) до 105 балів (найвірогідніше свідчить про катастрофічно низьку 

ЯЖ). Даний опитувальник є одним із найбільш широко використовуваних анкет 

щодо ЯЖ для пацієнтів із серцевою недостатністю [42]. Він надає оцінки за 

двома вимірами – фізичним та емоційним, а, також, загальний бал ЯЖ. Однак, 

існують певні занепокоєння щодо його факторної структури, внаслідок чого були 

запропоновані альтернативи. Деякі з яких включають третій фактор, що 

представляє соціальний статус [98]. Результати проведених досліджень 

підтверджують валідність використання фізичних, емоційних та сумарних балів 

MLHFQ у пацієнтів із СН для комплексної оцінки ЯЖ. Крім того, вони 

підтвердили існування третього фактора, і рекомендують  використовувати 

соціальний фактор Munyombwe [144, 172]. 

На відміну від цих узагальнюючих опитувачів, для специфічних патологій 

більш доцільно використовувати опитувачі, що оцінюють показники, що є більш 

специфічними для даного захворювання та робить їх потенційно більш 

чутливими до виявлення змін після клінічного втручання [238, 240]. Однак, дані 

опитувачі при ІМ використовувались відносно рідко, і єдиним специфічним для 

цієї групи був визначеним опитувач ЯЖ після інфаркту міокарда (QLMI). 

Оригінальна версія опитувача QLMI була розроблена для проведення інтерв'ю та 

оцінки ефективності комплексної програми кардіологічної реабілітації [193]. 

Дещо модифікована версія з 26 пунктів, що заповнюється пацієнтом самостійно, 

була затверджена пізніше, і, в подальшому, проведений її перегляд і зміну до 27 

пунктів і нової назви – опитувач MacNew відносно ЯЖ при ІМ (MacNew QLMI) 

[225]. Більш сучасною для оцінки ЯЖ у пацієнтів з ІМ виглядає шкала 
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Myocardial Infarction Dimensional Assessment Scale (MIDAS-35). Шкала містить 

35 запитань, які оцінюють сім областей стану здоров’я: фізичну активність, 

відчуття занепокоєності, емоційну реакцію, відчуття залежності від сторонньої 

допомоги, статус харчування, занепокоєння з приводу прийому ліків та побічні 

ефекти. Показник, що визначається, має високу загальну, внутрішню та 

конструкційну валідність і є корисним при оцінці режимів лікування ІМ [240].  

Інформативність MIDAS-35 була додатково підтверджена в ряді 

досліджень. Ці дослідження, значною мірою, підтверджують структуру основних 

факторів опитувальника [239, 250, 245]. Крім того, ряд досліджень 

підтверджують відповідні рівні одночасної валідності інших опитувачів. Wang et 

al (2006) та Yilmaz et al (2011) повідомляють про достовірну одночасну 

валідність з відповідними підшкалами SF-36 [253, 271]. І Yu et al (2009), і 

Thompson et al (2009) повідомляють про достовірну одночасну валідність з 

відповідними підшкалами SF-36 та шкалою тривоги та депресії HADS [272, 239]. 

У оригінальному дослідженні альфа Кронбаха для підшкал MIDAS-35 

коливалась від 0,94 до 0,74 (Thompson et al, 2002), що є  підтвердженням її 

високої валідності [238].  
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РОЗДІЛ 2 

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ОБСТЕЖЕНИХ ХВОРИХ, МЕТОДИ 

ДОСЛІДЖЕННЯ І СТАТИСТИЧНОГО АНАЛІЗУ 

 

2.1. Клінічна характеристика обстежених осіб 

Наукова робота виконана на кафедрі внутрішньої медицини №3 

Вінницького національного медичного університету ім. М.І. Пирогова. Клінічна 

частина роботи та набір матеріалу здійснено в рамках відкритого когортного 

проспективного клінічного дослідження на базі Комунального некомерційного 

підприємства «Вінницький регіональний клінічний лікувально-діагностичний 

центр серцево-судинної патології» (КНП ВРЦСП) у період з 2014 до 2017 року. 

Термін спостереження за пацієнтами від моменту включення їх у дослідження 

склав 12 місяців. 

Для реалізації мети дослідження і поставлених завдань було проведено 

комплексне обстеження 200 пацієнтів з гострим інфарктом міокарда без елевації 

сегменту ST (ІМбелST) віком від 38 до 80 (в середньому 62,0±0,71, медіана – 62 і 

інтерквартильний розмах – 55 і 70) років, які за ургентними показами були 

госпіталізовані в КНП ВРЦСП.  

Діагноз ІМбелST був верифікований на підставі клінічних, 

електрокардіографічних і лабораторних досліджень згідно рекомендацій ESC 

(2021), чинного Уніфікованого клінічного протоколу медичної допомоги 

''Гострий коронарний синдром без елевації сегменту ST екстренна, первинна, 

вторинна (спеціалізована) медична допомога)'' (2015 р., 2021 р.) та наказів МОЗ 

України від 03.03.2016 № 164 та від 15.09.2021 № 1957 ''Про затвердження та 

впровадження медико-технологічних документів зі стандартизації медичної 

допомоги при гострому коронарному синдромі без елевації сегменту ST''. 

Дослідження проведене відповідно до основних положень Гельсінської 

декларації Всесвітньої медичної асоціації про етичні принципи проведення 

наукових медичних досліджень за участю людини (2000 р.) і наказу МОЗ 

України № 281 від 01.11.2000 р. [2]. Протокол дослідження схвалений комісією з 
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біомедичної етики Вінницького національного медичного університету ім. М.І. 

Пирогова (протокол № 2 від 20.02.2020 та № 3 від 07.04.2022). Усі пацієнти, 

включені в дослідження, підписали інформовану згоду на участь у ньому. 

Критеріями включення пацієнтів у дослідження слугували:  

1) верифікований ІМбелST, що діагностований вперше. Включення 

тільки первинних інфарктів міокарда (ІМ) було обумовлене необхідністю 

виключення впливу раніше перенесених коронарних катастроф і пов'язаного з 

ними структурного післяінфарктного ремоделювання лівого шлуночка (ЛШ) на 

перебіг захворювання; 

2) вік не старше 80 років. Обмеження набору пацієнтів за віком було 

обумовлено певними труднощами самостійного заповнення опитувальників для 

оцінки якості життя, низькою прогностичною цінністю анкетування і 

біомаркерного контролю, а також курабельністю пацієнтів цієї вікової групи;  

3) відсутність протипоказань до проведення перкутанних коронарних 

втручать і застосування основних груп фармакологічних засобів, що входять до 

базової терапії ІМбелST; 

4) інформаційна згода пацієнта на участь у дослідженні.  

Відповідно, в якості критеріїв виключення з дослідження розглядали:  

1) вік > 80 років; 

2) перенесений в минулому (повторний) ІМ; 

3) перенесений інсульт упродовж останніх 3-х місяців; 

4) наявність анамнестичних і клініко-інструментальних даних про 

захворювання міокарда не ішемічної етіології (вроджені та набуті гемодинамічно 

значущі вади серця, кардіопатії, міокардити); 

5) ХСН 2Б стадії за Стражеско-Василенко згідно рекомендацій 

Української асоціації кардіологів;  

6) тяжкі захворювання дихальної системи та шлунково-кишкового тракту, 

захворювання печінки та нирок з ознаками печінкової і ниркової недостатності, 

анемічні стани з рівнем гемоглобіну нижче 100 г/л; 

7) злоякісні утворення та тяжкі психоневрологічні розлади, зловживання 
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алкоголем та наркотичними засобами;  

8) наявність протипоказань до проведення перкутанних коронарних 

втручать і застосування основних груп фармакологічних засобів, що входять до 

базової терапії ІМбелST; 

9) не бажання та відмова пацієнта від участі в дослідженні. 

Клінічний масив обстежених у 71,0 % (142 з 200 пацієнтів) випадку був 

представлений чоловіками і в 29,0 % (58 з 200) жінками, відповідно. 

Співвідношення чоловіків до жінок склало 2,5 до 1,0 (χ2=70,6, р<0,0001), що 

свідчило про гендерну неоднорідність обстеженого контигенту хворих і суттєве 

переважання чоловіків. 

Вік чоловіків знаходився у межах від 38 до 80 і в середньому склав 

60,3±0,83, в той час як жінок – від 45 і до 80 і в середньому – 66,2±1,22 років. 

Різниця у віці між чоловіками і жінками була достовірною (t=3,88, p=0,0001) і 

демонструвала, що при суттєво меньшій кількості жінок, включених у 

дослідження, їх вік, порівняно з чоловіками, був достовірно більшим. Слід 

звернути увагу, що розподіл чоловіків і жінок, а також їх вікові характеристики, 

у нашому дослідженні відповідають реальній епідеміологічній картині щодо 

гендерно-вікових характеристик ІМ у популяції України [89]. 

Розподіл за віковим цензом пацієнтів ІМбелST, здійснений за віковою 

класифікацією ВООЗ (2015 р.), показав (рис. 2.1), що в проведене дослідження 

увійшли 4 вікові групи: 8 (4,0 %) пацієнтів молодого (< 44 років), 77 (38,5 %) – 

середнього (44-59 років), 83 (41,5 %) – похилого (60-74 років) і 32 (16,0 %) – 

старечого (75-90 років) віку. Cпостерігається, що основну когорту обстежених 

склали пацієнти середнього і похилого віку, їх загальна частка склала 80,0 %. 

Останній факт демонструє, що основна когорта пацієнтів, які госпіталізуються 

до кардіологічних відділень, з діагнозом ІМбелST представлена переважно 

хворими середнього і похилого віку. 
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Рис.2.1. Розподіл (у %) контингенту обстежених за віковою класифікацією 

ВООЗ (2015) 

 

З іншого боку, враховуючи, що в дослідження увійшла не велика кількість 

(n=8; 4,0 %) молодих пацієнтів (це не давало можливості сформувати 

репрезетативну вікову групу) для подальшого аналізу даних залежно від віку 

пацієнтів нами було виділено лише 3 групи порівняння (рис. 2.2): 1-а – пацієнти 

до 60 років (n=85; 42,5 %); 2-a – 60-74 років (n=83; 41,5 %) і 3-я – 75 років і 

старше (n=32; 16,0%). Відповідний середній вік для кожної групи пацієнтів 

наведений на рис. 2.2. 

Статевий розподіл, проведений у виділених вікових групах (рис.2.3) 

показав, що в групі із ІМбелST до 60 років суттєво переважали пацієнти 

чоловічої (48,6 % проти 27,6%, р=0,006), в той час, як в групі 75 років і старше – 

жіночої статі (27,6 % проти 11,3%, р=0,004). У свою чергу, в групі пацієнтів 

похилого віку (60-74 років) кількість чоловіків і жінок була майже однаковою 

(40,1 % і 44,8 %, р=0,54).  

Таким чином, було з'ясовано, що серед пацієнтів із ІМбелST до 60 років 

суттєво переважали чоловіки, в той час як у пацієнтів 75 років і старше – жінки. 
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Виділені вікові групи 
Кількість 

пацієнтів 
Середній вік (M±m) 

До 60 років 85 52,4±0,57 

60-74 років 83 66,2±0,44 

75 років і старше 32 76,9±0,28 

 

Рис.2.2. Розподіл (у %) контингенту обстежених за виділеними віковими 

групами та їх середній вік 
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Рис. 2.3. Статевий розподіл (у %) пацієнтів із ІМбелST у вікових групах 

Примітки:  

1. Достовірна різниці % у вікових групах позначена ''зірочкою'' 

2. Достовірність різниці % у вікових групах розрахована за критерієм χ2 
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(у групі < 60 вона склала р=0,006, 60-74 – р=0,54 і в групі 75 років і старше – 

р=0,004) 

 

Характеристика перебігу ІМбелST наведена в табл. 2.1. Звертає увагу той 

факт, що 44,5 % пацієнтів були госпіталізовані в перші 6 годин від моменту 

появи/загострення больового синдрому, в той час як майже третина (27,0 %) 

пацієнтів доставлена в кардіологічний центр через 24 години від моменту 

погіршення стану. 

 

Таблиця 2.1 

Характеристика перебігу ІМбелST в цілому по групі і залежно  

від статі пацієнтів 

 

Характеристики ІМбелST 

(n=200) 

Чоловіки 

(n=142) 

Жінки 

(n=58) 
P 

1 2 3 4 

Час до госпіталізації в стаціонар 

До 6 годин 

n=89 (44,5 %)  
63 (44,4 %) 26 (44,8 %) 0,95 

6-12 год 

n=28 (14,0 %) 
23 (16,2 %) 5 (8,6 %) 0,16 

12-24 год 

n=29 (14,5 %) 
22 (15,5 %) 7 (12,1 %) 0,53 

Через 24 год 

n=54 (27,0 %) 
34 (23,9 %) 20 (34,5 %) 0,12 

Локалізація по ЕКГ 

Передня, к-ть (%) 

n=158 (79,0 %) 
110 (77,5 %) 48 (82,8 %) 0,40 
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Продовження таблиці 2.1 

1 2 3 4 

Задня, к-ть (%) 

n=42 (21,0 %) 
32 (22,5 %) 10 (17,2 %) 0,40 

Характер змін на ЕКГ 

Депресія сегмента ST, к-ть 

(%) 

n=129 (64,5 %) 

92 (64,8 %) 37 (63,8 %) 0,89 

Величина депресії, мм 

2,34±0,14 
2,28±0,16 2,50±0,27 0,47 

Інверсія зубця T, к-ть (%) 

n=71 (35,5 %) 
50 (35,2 %) 21 (36,2 %) 0,89 

Лабораторна верифікація інфаркту міокарда 

Рівень тропоніну, нг/мл 

7,09±0,35 
7,13±0,42 6,99±0,60 0,86 

Особливості клінічного перебігу в гострому періоді 

Killip III- IV, к-ть (%) 

n=20 (10,0 %) 
15 (10,6 %) 5 (8,6 %) 0,67 

ШЕ IІ-V градації, к-ть (%) 

n=48 (24,0 %) 
33 (23,2 %) 15 (25,9 %) 0,69 

Нестійкі епізоди ШТ, к-ть (%) 

n=22 (11,0 %) 
15 (10,6 %) 7 (12,1 %) 0,75 

Стійкі епізоди ШT, к-ть (%) 

n=15 (7,5 %) 
13 (9,2 %) 2 (3,4 %) 0,16 

ФШ, к-ть (%) 

n=2 (1,0 %) 
2 (1,4 %) 0 (0) 0,36 
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Продовження таблиці 2.1 

1 2 3 4 

Пароксизмальна ФП/ТП,  

к-ть (%) 

n=18 (9,0 %) 

12 (8,5 %) 6 (10,3 %) 0,67 

 СА-/АВ-блокада ІІ-ІІІ 

ступеня, к-ть (%) 

n=19 (9,5%) 

15 (10,6 %) 4 (6,9 %) 0,42 

Стратифікація ризику за шкалою GRACE 

Середній бал 

129,1±1,56 
127,5±1,83 132,9±2,92 0,11 

>140 балів, к-ть (%) 

n=47 (23,5 %) 
29 (20,4 %) 18 (31,0 %) 0,10 

140-109 балів, к-ть (%) 

n=123 (61,5 %) 
90 (63,4 %) 33 (56,9 %) 0,39 

< 109 балів, к-ть (%) 

n=30 (15,0 %) 
23 (16,2 %) 7 (12,1 %) 0,45 

 

Примітки: 

1. ШЕ – шлуночкова екстрасистолія, ШТ – шлуночкова тахікардія, ФШ 

– фібриляція шлуночків, ФП/ТП – фібриляція/тріпотіння передсердь, СА/АВ – 

сіноатриальна/атріовентрикулярна блокада; 

2. Достовірність різниці відсотків між чоловіками і жінками 

розрахована за критерієм χ2 та між середніми значеннями показників - за T-test 

for independent samples by groups 

 

Серед остежених у переважної більшості (79,0 %) пацієнтів була визначена 

передня локалізація ІМ за даними ЕКГ (відведення І, aVL, V1-V6). У цих 

випадках в якості домінуючої ЕКГ-графіки (64,5 %) спостерігали горизонтальну і 

коритоподібну депресію сегмента ST від 2 до 5 (в середньом 2,34±0,14) мм у 
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двох і більше відведеннях ЕКГ. У 35,5 % пацієнтів у якості основних ЕКГ-змін 

була зареєстрована інверсія зубця T від 4 до 6 мм в двох і більше відведеннях. 

При лабораторному дослідженні і верифікації некрозоспецифічних змін 

було отримано, що у всіх випадках рівень Тp I значно перевищив верхню межу 

референтної норми показника (> 0,2 нг/мл). При цьому, варіація рівня Тp I у 

плазмі знаходилась у діапазоні від 0,41 до 18,4 і в середньому склала 7,09±0,35 

нг/мл. 

Аналіз клінічного перебігу ІМбелST в гострому періоді свідчив, що, крім 

больового синдрому/дискомфорту в грудній клітці, в 20 (10,0 %) пацієнтів 

перебіг захворювання ускладнився гострою серцевою недостатністю, яка 

відповідала III-IV класу за Killip, в той час, як у 48 (24,0 %) – появою частої 

шлуночкової екстрасистолії IІ-V градації за Лауном, у 22 (11,0 %) – епізодами 

нестійкої та у 15 (7,5 %) – стійкої мономорфної і поліморфної шлуночкової 

тахікардії. У 2 (1,0 %) пацієнтів гострий період ІМ ускладнився фібриляцією 

шлуночків і раптовою зупинкою кровообігу (у обох випадках фібриляція 

виникла при трансформації з поліморфної шлуночкової тахікардії). Обидва цих 

пацієнта були успішно реанімовані і продовжили дослідження. 

Крім того, в 18 (9,0 %) випадків перебіг ІМбелST у гострому періоді 

ускладнився виникненням пароксизму ФП/ТП і у 19 (9,5 %) – інтермітуючою 

СА- і АВ-блокадою ІІ-ІІІ ступеня. Лише 3 пацієнта з 19 (1,5 %) потребували 

імплантації тимчасового штучного водія ритму внаслідок значущих 

брадиасоційованих церебральних симптомів (запаморочення, синкопе). У всіх 

цих випадках упродовж 2-5 днів спостерігали повне відновлення СА/АВ-

провідності, штучні водії ритму були реімплантовані. 

На момент госпіталізації в стаціонар всім пацієнтами була проведена 

стратифікація ризику за шкалою GRACE для оцінки ризику фатальних серцево-

судинних наслідків у найближчий період і вибору адекватної тактики ведення 

пацієнтів згідно рекомендацій [12]. Так, розрахований бал за шкалою GRACE 

коливався від 75 до 218 і в середньому склав 129,7±1,56. При цьому, в 23,5 % 

пацієнтів був виявлений високий ризик фатальних наслідків (> 3 % і > 140 балів 
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за шкалою), в 61,5 % – помірний (1-3 %, 140-109 балів) і лише в 15,0 % – низький 

ризик смертельних наслідків у найближчий період (< 1 %, < 109 балів).  

Дані, наведені в табл. 2.1, демонструють відсутність достовірних 

розбіжностей за перебігом ІМбелST залежно від статі пацієнтів. Останній факт 

демонструє ідентичність чоловічих і жіночих груп хворих за основними 

характеристиками перебігу ІМ. 

Натомість, аналіз перебігу ІМбелST залежно від виділеного вікового цензу 

пацієнтів (табл. 2.2, див. додатки) свідчив, що середня величина депресії 

сегменту ST на ЕКГ під час госпіталізації була значно вищою у групі до 60 років 

порівняно з групою 60-74 роки (2,59±0,21 проти 2,01±0,20 мм, р=0,05). Крім 

того, в пацієнтів до 60 років і 75 років і старше визначали суттєве зростання 

випадків пароксизмальної ФП/ТП у гострому періоді ІМ порівняно з групою 

пацієнтів 60-74 роки (15,3 % і 12,5 % проти 1,2 %, р=0,001 і 0,008 відповідно). 

Останній факт демонструє ''U''-подібну залежність пароксизмів ФП/ТП від 

вікового цензу пацієнтів із ІМбелST. 

Звертає увагу статистично значуща закономірність, визначена при оцінці 

результів стратифікації за шкалою GRACE залежно від вікового цензу пацієнтів. 

Так, розрахований середній бал достовірно зростав від наймолодшої вікової 

групи до більш старшої і в пацієнтів 75 років і старше набував найвищого 

значення (117,8, 135,3 і 142,8 балів відповідно). Спостерігалось, що різниця між 

балами в групах 60-74 і 75 років і старше носила тенденцію до достовірності зі 

значенням р=0,06. 

Аналогічна ситуація визначалась і при розподілі за різним ризиком за 

GRACE відповідно до вікового цензу. Так, частота реєстрації високого ризику 

суттєво зростала від групи < 60 до групи 75 років і старше (р<0,03), в той час як 

частота випадків з помірним ризиком зменшувалась від групи 60-74 роки до 

групи 75 років і старше (р<0,04), а з низьким – від групи < 60 років до 60-74 роки 

(р<0,05). Отримані дані демонструють чітку залежність ризику фатальних подій 

у наближчий період при ІМбелST від віку пацієнтів. 
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Аналіз основних клінічних характеристик пацієнтів із ІМбелST (табл. 2.3) 

показав, що 85,5 % обстежених мали АГ тривалістю від 7 до 25 (в середньому 

15,5±0,41) років. У 43,0 % пацієнтів до гострого інциденту ІМ спостерігалась 

інструментально доведена (згідно медичних документів) стабільна стенокардія 

напруги І-ІІІ ФК з анамнезом від 1 до 15 (в середньому 7,0±0,44) років.  

 

Таблиця 2.3 

Основні клінічні характеристики пацієнтів із ІМбелST в цілому по групі і 

залежно від статі  

 

Клінічні характеристики 

(n=200) 

Чоловіки 

(n=142) 

Жінки 

(n=58) 
P 

1 2 3 4 

АГ, к-ть (%) 

n=171 (85,5 %)  
120 (84,5 %) 51 (87,9 %) 0,53 

Тривалість АГ, роки 

[7-25] 15,5±0,41 
15,3±0,50 15,8±0,71 0,63 

Стенокардії напруги І-ІІІ ФК до 

ІМ, к-ть (%) 

n=86 (43,0 %) 

54 (38,0 %) 32 (55,2 %) 0,03 

Тривалість стенокардії, роки 

[1-15] 7,0±0,44 
6,8±0,60 7,3±0,63 0,67 

Постійна форма ФП, к-ть (%) 

n=23 (11,5 %) 
10 (7,0 %) 13 (22,4 %) 0,002 

Тривалість постійної ФП, роки 

[1-7] 4,4±0,39 
4,4±0,66 4,3±0,50 0,98 
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Продовження таблиці 2.3 

1 2 3 4 

Куріння, к-ть (%) 

n=84 (42,0 %) 
74 (52,1 %) 10 (17,2 %) <0,0001 

Стаж активного куріння, роки 

[14-40] 29,5±0,84 
29,6±0,75 25,0±1,01 0,002 

Аліментарне ожиріння, к-ть (%) 

n=73 (36,5 %) 
51 (35,9 %) 22 (37,9 %) 0,78 

I cтупеня (ІМT- 30-35 кг/м2) 

n=51 (25,5 %) 
37 (26,1 %) 14 (24,1 %) 0,77 

IІ cтупеня (ІМT- 35-40 кг/м2) 

n=18 (9,0 %) 
12 (8,5 %) 6 (10,3 %) 0,67 

IІІ cтупеня (ІМT > 40 кг/м2) 

n=4 (2,0 %) 
2 (1,4 %) 2 (3,4 %) 0,34 

ІМТ, кг/м2 

[19,3-47,6] 28,6±0,36 
28,4±0,41 29,0±0,74 0,42 

 

Примітки: 

1. АГ – артеріальна гіпертензія, ІМ – інфаркт міокарда, ФП – 

фібриляція передсердь, ЦД – цукровий діабет ІІ типу, ІМТ – індекс маси тіла; 

2. У квадратних дужках наведені мінімальне – максимальне значення 

показника - [min – max]; 

3. Достовірність різниці відсотків між чоловіками і жінками 

розрахована за критерієм χ2 і між середніми значеннями показників - за T-test for 

independent samples by groups 

 

У 11,5 % обстежених реєструвалась постійна форма фібриляції передсердь, 

тривалість аритмічного анамнезу коливався від 1 до 7 і в середньому склав 

4,4±0,39 років. У 12,5 % пацієнтів із ІМбелST в анамнезі визначався ЦД ІІ типу і 

в 42,0 % – такий чинник ризику як куріння. При цьому, переважна більшість 
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(80,0 %) цих пацієнтів курила на час виникнення ІМ і лише 20,0 % – були 

курцями в минулому (термін від позбавлення звички не перевищував 2-х років). 

Загальний стаж куріння коливався від 14 до 40 і в середньому склав 29,5±0,84 

років. 

Індекс маси тіла (ІМТ) обстежених варіював від 19,3 до 47,6 і в середньму 

склав 28,6±0,36 кг/м2. У 36,5 % пацієнтів визначалось аліментарне ожиріння 

(ІМТ > 30 кг/м2). При цьому, ожиріння І ступеня (ІМT – 30-35 кг/м2) було 

діагностовано в 25,5 %, ІІ (ІМT – 35-40 кг/м2) – в 9,0 % і ІІІ ступеня (ІМT > 40 

кг/м2) – лише в 2,0 % випадків. 

У свою чергу, порівняльний аналіз основних характеристик пацієнтів 

залежно від статі (табл.2.3) продемонстрував, що в чоловіків, порівняно з 

жінками, спостерігали суттєве збільшення випадків куріння (52,1 % проти 17,2 

%, р<0,0001) і, відповідно, його стажу (29,6 проти 25,0 років, р=0,002). Натомість 

у жінок, порівняно з чоловіками, визначали суттєве збільшення випадків 

передінфарктної стенокардії (55,2 % проти 38,0 %, р=0,03) і постійної форми 

фібриляції передсердь (22,4 % проти 7,0 %, р=0,002). Останній факт не мав 

підтвердження в сучасній літературі, хоча ми вважаємо, що його можливо 

пояснити суттєво більшим віком жінок, порівняно з чоловіками. При цьому, 

відомо про тісну асоціацію розвитку фібриляції передсердь з віком пацієнтів 

[13]. Таким чином, слід було констатувати, що в чоловіків ІМбелST частіше 

реєструється такий чинник ризику, як куріння, в той час, як у жінок – 

передінфарктна стенокардія і постійна форма ФП. 

Аналіз особливостей розподілу основних клінічних характеристик 

пацієнтів із ІМбелST залежно від вікового цензу демонструє (табл. 2.4, див. 

додатки), що в пацієнтів 60-74 і 75 років і старше, порівняно з більш молодими 

особами, реєструється суттєве збільшення випадків передінфарктної стенокардії 

(49,4 % і 65,6 % проти 28,2 %, р=0,005 і <0,001 відповідно) і тривалості її 

анамнезу (6,7 і 8,1 проти 6,5 років, р=0,03 і <0,001 відповідно), постійної форми 

ФП (18,1 % і 21,9 % проти 1,2 %, р<0,001) і її тривалості (4,1 і 5,3 проти 3,0 років, 

р=0,003 і <0,001 відповідно) та випадків ЦД ІІ типу (16,9 % і 18,8 % проти 5,9 %, 
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р=0,02 і 0,03 відповідно). Спостерігалось, що тривалість анамнезу 

передінфарктної стенокардії була найбільшою в пацієнтів старечого віку 

порівняно з іншими віковими категоріями (8,1 проти 6,5 і 6,7, р<0,001 і 0,02 

відповідно). Крім того, в пацієнтів до 60 років визначали суттєве збільшення 

випадків куріння і зменшення його стажу порівняно з пацієнтами 75 років і 

старше (51,8 % проти 21,9 %, р=0,004 і 25,0 проти 29,4 роки, р=0,01 відповідно). 

Таким чином, проведений аналіз свідчив, що в пацієнтів ІМбелST має 

місце певна асоціація між реєстрацією випадків передінфарктної стенокардії, 

постійної форми ФП та тривалості їх анамнезу, а, також, випадків ЦД ІІ і віком 

пацієнтів. 

Характеристика догоспітального і госпітального лікування пацієнтів 

ІМбелST.  

Аналіз догоспітального (амбулаторного) лікування пацієнтів ІМбелST 

(табл. 2.5) свідчив, що 28,5 % обстежених з різних причин не приймали 

постійного лікування (не лікувались взагалі або застосовували 

фармакопрепарати лише за необхідністю) і 71,5 % – отримували постійну 

медикаментозну терапію, призначену лікарем (насамперед, це була стандартна 

антигіпертензивна і антиангінальна терапія).  

Слід звернути увагу, що проведений нами аналіз ніяким чином не оцінював 

адекватність догоспітального лікування. Тому, не виключається той факт, що в 

більшості пацієнтів, які отримували постійне догоспітальне лікування, воно було 

не адекватним і не могло забезпечити максимальної кардіопротекції. 

Спостерігалось, що жінки, порівняно з чоловіками, значно частіше 

отримували постійну медикаментозну терапію (82,8 % проти 66,9 %, р=0,02). 

Аналогічна закономірність визначалась і по відношенню до пацієнтів старечого і 

похилого віку порівняно з пацієнтами < 60 років (81,3 % і 77,1 % проти 62,4 %, 

р=0,04 і 0,05 відповідно). 

 

 

 

90 



 

Таблиця 2.5 

Аналіз догоспітального лікування пацієнтів із ІМбелST 

 

Характеристика догоспітального 

лікування  

К-ть (%) пацієнтів, 

достовірність (Р)  

1 2 

Не лікувались взагалі / застосовували медикаментозні засоби лише за 

необхідністю (n=57, 28,5 %) 

Чоловіки (n=142) 47 (33,1 %) 
Р=0,02 

Жінки (n=58) 10 (17,2 %) 

(1) < 60 років (n=85) 32 (37,6 %) 
Р1-2=0,04 

Р1-3=0,05 
(2) 60-74 років (n=83) 19 (22,9 %) 

(3) 75 років і старше (n=32) 6 (18,8 %) 

Отримували постійну медикаментозну терапію, призначену лікарем 

(n=143, 71,5 %) 

Чоловіки (n=142) 95 (66,9 %) 
Р=0,02 

Жінки (n=58) 48 (82,8 %) 

(1) < 60 років (n=85) 53 (62,4 %) Р1-2=0,04 

Р1-3=0,05 (2) 60-74 років (n=83) 64 (77,1 %) 

 (3) 75 років і старше (n=32) 26 (81,3 %)  

іАПФ/сартани (n=98, 49,0 %) 

Чоловіки (n=142) 66 (69,5 %) 
НД 

Жінки (n=58) 32 (66,7 %) 

(1) < 60 років (n=85) 39 (45,9 %) 

НД (2) 60-74 років (n=83) 42 (50,6 %) 

(3) 75 років і старше (n=32) 17 (53,1 %) 

Бета-адреноблокатори (n=65, 32,5 %) 
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Продовження таблиці 2.5 

1 2 

Чоловіки (n=142) 39 (27,5 %) 
Р=0,02 

Жінки (n=58) 26 (44,8 %) 

(1) < 60 років (n=85) 19 (22,4 %) Р1-2=0,02 

Р1-3=0,04 

 

(2) 60-74 років (n=83) 33 (39,8 %) 

(3) 75 років і старше (n=32) 13 (40,6 %) 

Дігідропіридинові антагоністи кальцію (n=58, 29,0 %) 

Чоловіки (n=142) 37 (26,1 %) 
НД 

Жінки (n=58) 21 (36,2 %) 

(1) < 60 років (n=85) 14 (16,5 %) Р1-

2=0,001 

Р1-3=0,04 

(2) 60-74 років (n=83) 33 (39,8 %) 

(3) 75 років і старше (n=32) 11 (34,4 %) 

Діуретики (n=82, 41,0 %) 

Чоловіки (n=142) 64 (45,1 %) 
НД 

Жінки (n=58) 18 (31,0 %) 

(1) < 60 років (n=85) 28 (32,9 %) 

НД (2) 60-74 років (n=83) 39 (47,0 %) 

(3) 75 років і старше (n=32) 15 (46,9 %) 

Нітрати (n=24, 12,0 %) 

Чоловіки (n=142) 20 (14,1 %) 
НД 

Жінки (n=58) 4 (6,9 %) 

(1) < 60 років (n=85) 2 (2,4 %) Р1-

2=0,005 

Р1-

3<0,001 

Р2-3=0,04 

(2) 60-74 років (n=83) 12 (14,5 %) 

(3) 75 років і старше (n=32) 10 (31,3 %) 
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Продовження таблиці 2.5 

1 2 

Триметазидин/ранолазин (n=39, 19,5 %) 

Чоловіки (n=142) 26 (18,3 %) 
НД 

Жінки (n=58) 13 (22,4 %) 

(1) < 60 років (n=85) 10 (11,8 %) 
Р1-2=0,04 

Р1-3=0,03 
(2) 60-74 років (n=83) 20 (24,1 %) 

(3) 75 років і старше (n=32) 9 (28,1 %) 

Ацетилсаліцилова кислота/клопідогрель (n=122, 61,0 %) 

Чоловіки (n=142) 83 (58,2 %) 
НД 

Жінки (n=58) 39 (67,2 %) 

(1) < 60 років (n=85) 45 (52,9 %) 

НД (2) 60-74 років (n=83) 54 (65,1 %) 

(3) 75 років і старше (n=32) 23 (71,9 %) 

Статини (n=78, 39,0 %) 

Чоловіки (n=142) 56 (39,4 %) 
НД 

Жінки (n=58) 22 (37,9 %) 

(1) < 60 років (n=85) 21 (24,7 %) Р1-

2=0,001 

Р1-

3=0,009 

(2) 60-74 років (n=83) 41 (49,4 %) 

(3) 75 років і старше (n=32) 16 (50,0 %) 

Антидіабетичні засоби (n=24, 12,0 %) 

Чоловіки (n=142) 15 (10,6 %) 
НД 

Жінки (n=58) 9 (15,5 %) 

(1) < 60 років (n=85) 5 (5,9 %) 

Р1-2=0,03 (2) 60-74 років (n=83) 14 (16,9 %) 

(3) 75 років і старше (n=32) 5 (15,6 %) 
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Приміткa. НД – недостовірно (Р>0,05), достовірність різниці відсотків 

розрахована за критерієм χ2 

 

Аналіз груп фармакопрепаратів, які приймали обстежені показав, що 49,0 

% з них застосовували різні молекули іАПФ/сартанів, 32,5 % – бета-

адреноблокаторів, 29,0 % – дігідропіридинових антагоністів кальцію і 41,0 % – 

діуретиків (переважно в фіксованих комбінаціях з іАПФ/сартани), 12,0 % – 

нітрати, 19,5 % – триметазидин/ранолазин, 61,0 % – ацетилсаліцилову кислоту і 

39,0 % – статини. Звертав увагу той факт, що такі групи препаратів як бета-

адреноблокатори значно частіше використовували жінки (44,8 % проти 27,5 %, 

р=0,02), у той час, як бета-адреноблокатори, дігідропіридинові антагоністи 

кальцію, нітрати, триметазидин/ранолазин і статини – пацієнти похилого і 

старечого віку порівняно з пацієнтами < 60 років (р<0,05). У свою чергу, таку 

группу, як нітрати найчастіше серед всіх вікових груп використовували пацієнти 

> 75 років (31,3 % проти 2,4 % і 14,5 %, р<0,001 і 0,04 відповідно). 

На рис. 2.4 продемонстровано основну тактику ведення пацієнтів ІМбелST 

на госпітальному етапі. Спостерігається, що 78,0 % (156 із 200) пацієнтам, 

включеним у дослідження, була проведена коронароангіографія (КАГ) і 54,5% 

(109 із 200) – наступна перкутанна ангіопластика (ПАП) у відповідності до 

діючого протоколу [12]. 

Невідповідність кількості КАГ і наступних ПАП було пов'язано як з 

анатомічною особливістю ураження коронарного русла, так і з технічними 

складнощами в проведенні наступної реваскуляризації (хворі потребували 

великої кількості стентів або проведення аорто-коронарного шунтування). 

Звертає увагу, що час проведення КАГ від моменту госпіталізації пацієнтів 

коливався від 1 до 24 і в середньому склав 11,0±0,61 годин (табл. 2.6). 
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Рис. 2.4. Тактика ведення пацієнтів ІМбелST на госпітальному етапі 

лікування 

 

Із них у 34 (21,8 %) КАГ проведено в екстреному порядку (до 2-х годин) і у 

інших 122 (78,2 %) – упродовж 24-х годин з моменту госпіталізації. Загальна 

кількість імплантованих стент-систем склала 133, у 85 (78,0 %) була 

імплантована 1 і у 24 (22,0 %) – 2 стент-системи відповідно. 

 

Таблиця 2.6 

Характеристика інвазивних процедур у пацієнтів ІМбелST в цілому по групі 

 

Характеристики Кількість пацієнтів % 

1 2 3 

Термін проведення КАГ (від 1 до 24, в середньому 11,0±0,61 години) 

До 2 годин 34 21,8 

До 24 годин 122 78,2 

К-ть імплантованих стент-систем (від 1 до 2, загальна кількість – 133) 

1 стент-система 85 78,0 

2 стент-системи 24 22,0 

Басейни реваскуляризації 

ПКА 21 19,3 

78,0% 
54,5% 
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Продовження таблиці 2.6 

1 2 3 

ПМШГ 85 78,0 

ОГЛКА 27 24,8 

 

Примітка: КАГ – коронароангіографія, ПАП – перкутанна ангіопластика, ПКА – 

права коронарна артерія, ПМШГ – передня мішлуночкова гілка, ОГЛКА – 

огинаюча гілка лівої коронарної артерії 

 

У переважної більшості (78,0 %) обстежених імплантація стентів 

здійснювалась в басейн передньої мішлуночкової гілки (ПМШГ) і в меньшій 

мірі, в огинаючу гілку лівої коронарної артерії (ОГЛКА) (24,8 %) і правої 

коронарної артерії (ПКА) (19,3 %). 

Аналіз тактики ведення пацієнтів із ІМбелST на госпітальному етапі 

залежно від статі (рис. 2.5) показав, що кількість проведених процедур була 

зіставлена (р>0,20) в групах чоловіків і жінок: КАГ проведена в 80,3 % і 78,4 % і 

ПАП – у 56,3 % і 50,0 % відповідно. 
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Рис. 2.5. Тактика ведення пацієнтів із ІМбелST на госпітальному етапі 

лікування залежно від статі 

80,3% 

50,0% 78,4% 

56,3% 

Р>0,20
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Крім того, нами визначена відсутність статистичної відмінності (р>0,20) по 

відношенню до всіх проаналізованих характеристик інвазивних процедур у 

чоловічій і жіночій групах хворих (табл. 2.7). 

 

Таблиця 2.7 

Характеристика інвазивних процедур у пацієнтів ІМбелST залежно від статі 

 

Характеристики Чоловіки Жінки Р 

Термін КАГ, години 11,0±0,71 10,9±1,18 0,97 

До 2 годин 26 (22,2 %) 8 (19,0 %) 0,61 

До 24 годин 88 (77,2 %) 34 (81,0 %) 0,61 

1 стент-система 60 (75,0 %) 25 (86,2 %) 0,21 

2 стент-системи 20 (25,0 %) 4 (13,8 %) 0,21 

ПКА 17 (21,3 %) 4 (13,8 %) 0,38 

ПМШГ 64 (80,0 %) 21 (72,4 %) 0,39 

ОГЛКА 19 (23,8 %) 8 (27,6 %) 0,68 

 

Примітка: достовірність різниці відсотків між чоловіками і жінками 

розрахована за критерієм χ2 і між середніми значеннями показників - за T-test for 

independent samples by groups 

 

Аналогічною вигляділа ситуація і при аналізі кількості проведених процедур у 

різних вікових групах хворих (рис. 2.6) – нами не виявлено статистично 

значущих (р>0,07) розбіжностей. Натомість, аналіз характеристик інвазивних 

процедур (табл. 2.8) свідчив про суттєве зменшення середнього терміну початку 

хірургічних втручань у групі пацієнтів 60-75 і > 75 років порівняно з групою < 60 

років (9,58 і 7,54 проти 13,5 годин, р=0,003 і 0,0005 відповідно). 
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Рис. 2.6. Тактика ведення пацієнтів із ІМбелST на госпітальному етапі 

лікування залежно від вікового цензу 

 

 

Таблиця 2.8 

Характеристика інвазивних процедур у пацієнтів із ІМбелST залежно від 

вікового цензу 

 

Характеристики 
1. < 60  

років 

2. 60-75 

років 

3. > 75 

років 
Р 

Термін КАГ, 

години 
13,5±0,81 9,58±0,98 7,54±1,44 

p1-2=0,003 

p1-

3=0,0005 

До 2 годин 8 (11,4 %) 18 (30,0 %) 8 (30,8 %) 
p1-2=0,008 

p1-3=0,02 

До 24 годин 62 (88,6 %) 42 (70,0 %) 18 (69,2 %) 
p1-2=0,008 

p1-3=0,02 

1 стент-система 33 (78,6 %) 36 (80,0 %) 16 (72,7 %) НД 

2 стент-системи 9 (21,4 %) 9 (20,0 %) 6 (27,3 %) НД 

ПКА 8 (19,0 %) 11 (24,4 %) 2 (9,1 %) НД 

82,4% 

75,0% 
72,3% 

60,0% 

Р>0,07

81,3%  78,6% 
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Продовження таблиці 2.8 

1 2 3 4 5 

ПМШГ 33 (78,6 %) 34 (75,6 %) 18 (81,8 %) НД 

ОГЛКА 10 (23,8 %) 9 (20,0 %) 8 (36,4 %) НД 

 

Примітка. Достовірність різниці відсотків між різними віковими групами 

розрахована за критерієм χ2 і між середніми значеннями показників – за one-way 

ANOVA LSD test 

 

Крім того, в групі пацієнтів 60-75 і > 75 років, порівняно з групою < 60 

років, визначали суттєве збільшення випадків ургентних процедур, проведених 

упродовж 2-х годин від моменту госпіталізаціцї (30,0 % і 30,8 % проти 11,4 %, 

р=0,008 і 0,02 відповідно) і, відповідно, суттєве зменшення процедур, які були 

проведені до 24 годин (70,0 % і 69,2 % проти 88,6 %, р=0,008 і 0,02 відповідно). 

Отриманий факт ми пояснювали більш тяжким соматичним станом пацієнтів із 

ІМбелST старших вікових груп, порівняно з більш молодшими пацієнтами, що і 

зумовлювало орієнтацію на більш раннє проведення реваскуляризації в цієї 

категорії хворих. 

Усі пацієнти ІМбелST, включені в дослідження, з моменту їх госпіталізації 

отримували стандартну фармакотерапію (табл. 2.9) у відповідності до 

рекомендацій по веденню пацієнтів із ІМбелST [12].  

Спостерігалось, що всі, без виключення, пацієнти отримували 

ацетілсаліцилову кислоту (75-100 мг після насичення), 62 (31,0 %) з них у якості 

другого компоненту подвійної антитромбоцитарної терапії застосовували 

тікагрелор (90 мг 2 рази на добу після насичення) і 138 (69,0 %) – клопідогрель 

(75 мг 1 раз на добу після насичення). 

Практично всі обстежені (198 – 99,0 %) отримували антикоагулянти 

еноксапарин (1мг/кг 2 рази на добу підшкірно) або фондапаринукс (2,5-5,0 мг на 

добу підшкірно) впродовж 5-10 днів. 
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Таблиця 2.9 

Характеристика госпітальної фармакотерапії пацієнтів із ІМбелST в цілому 

по групі та залежно від статі і вікового цензу 

 

Характеристика госпітальної 

фармакотерапії 

К-ть (%) пацієнтів, 

достовірність (Р) % 

1 2 

Ацетилсаліцилова кислота (75-100 мг після насичення), n=200 (100 %) 

Чоловіки (n=142) 142 (100 %) 
- 

Жінки (n=58) 58 (100 %) 

(1) < 60 років (n=85) 85 (100 %) 

- (2) 60-74 років (n=83) 83 (100 %) 

(3) 75 років і старше (n=32) 32 (100 %) 

Тікагрелор (90 мг 2 рази на добу після насичення), n=62 (31,0 %) 

Чоловіки (n=142) 51 (35,9 %) 
Р=0,02 

Жінки (n=58) 11 (19,0 %) 

(1) < 60 років (n=85) 27 (31,8 %) 

НД (2) 60-74 років (n=83) 25 (30,1 %) 

(3) 75 років і старше (n=32) 10 (31,3 %) 

Клопідогрель (75 мг 1 раз на добу після насичення), n=138 (69,0 %) 

Чоловіки (n=142) 91 (64,1 %) 
Р=0,02 

Жінки (n=58) 47 (81,0 %) 

(1) < 60 років (n=85) 58 (68,2 %) 

НД (2) 60-74 років (n=83) 58 (69,9 %) 

(3) 75 років і старше (n=32) 22 (68,8 %) 

Еноксапарин 1мг/кг 2 рази п/ш/фондапаринукс 2,5-5,0 мг/доб п/ш, 

 n=198 (99,0 %) 
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Продовження таблиці 2.9 

1 2 

Чоловіки (n=142) 142 (100 %) 
Р=0,03 

Жінки (n=58) 56 (96,6 %) 

(1) < 60 років (n=85) 85 (100 %) 

НД (2) 60-74 років (n=83) 81 (97,6 %) 

(3) 75 років і старше (n=32) 32 (100 %) 

Бета-адреноблокатори (бісопролол 2,5-10 мг/доб, карведилол 6,25-25 мг/2 

рази на добу, небіволол 5-10 мг/доб), n=148 (74,0 %) 

Чоловіки (n=142) 102 (71,8 %) 
НД 

Жінки (n=58) 46 (79,3 %) 

(1) < 60 років (n=85) 65 (76,5 %) 
НД 

(2) 60-74 років (n=83) 59 (71,1 %) 

 (3) 75 років і старше (n=32) 24 (75,0 %)  

Статини (аторвастатин 40 мг/доб, розувастатин 20-40 мг/доб),  

n=185 (92,5 %) 

Чоловіки (n=142) 141 (99,3 %) 
Р<0,0001 

Жінки (n=58) 44 (75,9 %) 

(1) < 60 років (n=85) 85 (100 %) 
Р1-3<0,0001  

Р2-3<0,0001 
(2) 60-74 років (n=83) 83 (100 %) 

(3) 75 років і старше (n=32) 17 (53,1 %) 

іАПФ (раміприл 5-10 мг/доб, периндоприл 5-10 мг/доб) / сартани 

(вальсартан 80-320 мг/доб), n=176 (88,0 %) 

Чоловіки (n=142) 124 (87,3 %) 
НД 

Жінки (n=58) 52 (89,7 %) 

(1) < 60 років (n=85) 75 (88,2 %) НД 
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Продовження таблиці 2.9 

1 2 

(2) 60-74 років (n=83) 73 (88,0 %) 
 

(3) 75 років і старше (n=32) 28 (87,5 %) 

Антагоністи мінералокортикоідних рецепторів (еплеренон 25-50 мг/доб, 

спіронолактон 25-50 мг/доб), n=121 (60,5 %) 

Чоловіки (n=142) 82 (57,7 %) 
НД 

Жінки (n=58) 39 (67,2 %) 

(1) < 60 років (n=85) 42 (49,4 %) 

Р1-2=0,007 (2) 60-74 років (n=83) 58 (69,9 %) 

(3) 75 років і старше (n=32) 21 (65,6 %) 

Нітрати (ізокет 40-80 мг/доб), n=129 (64,5 %) 

Чоловіки (n=142) 92 (64,8 %) 
НД 

Жінки (n=58) 37 (63,8 %) 

(1) < 60 років (n=85) 56 (65,9 %) 

НД (2) 60-74 років (n=83) 57 (68,7 %) 

(3) 75 років і старше (n=32) 16 (50,0 %) 

Торасемід (10-50 мг/доб), n=43 (21,5 %) 

Чоловіки (n=142) 29 (20,4 %) 
НД 

Жінки (n=58) 14 (24,1 %) 

(1) < 60 років (n=85) 16 (18,8 %) НД 

 (2) 60-74 років (n=83) 20 (24,1 %) 
 

(3) 75 років і старше (n=32) 7 (21,9 %) 

Аміодарон (200 мг/доб) після насичення, n=34 (17,0 %) 

Чоловіки (n=142) 25 (17,6 %) 
НД 

Жінки (n=58) 9 (15,5 %) 
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Продовження таблиці 2.9 

1 2 

(1) < 60 років (n=85) 11 (12,9 %) 

НД (2) 60-74 років (n=83) 18 (21,7 %) 

(3) 75 років і старше (n=32) 5 (15,6 %) 

 

Примітка. Достовірність різниці відсотків розрахована за критерієм χ2. 

 

Бета-адреноблокатори (бісопролол 2,5-10 мг/доб, карведилол 6,25-25 мг/2 

рази на добу або небіволол 5-10 мг/доб) застосовували 148 (74,0 %), статини 

(аторвастатин 40 мг/доб, розувастатин 20-40 мг/доб) – 185 (92,5 %), іАПФ 

(раміприл 5-10 мг/доб, периндоприл 5-10 мг/доб) або сартани (вальсартан 80-320 

мг/доб) – 176 (88,0 %), антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів (еплеренон 

25-50 мг/доб або спіронолактон 25-50 мг/доб) – 121 (60,5 %), нітрати (ізокет 40-

80 мг/доб) – 129 (64,5 %), петльовий діуретик торасемід (10-50 мг/доб) – 43 (21,5 

%) і антиаритмічний препарат аміодарон (200 мг/доб) – 34 (17,0 %) пацієнти. 

Обгрунтуванням вибору препаратів слугувало попередньо призначене лікування 

бригадою екстреної медичної допомоги на догоспітальному етапі, зокрема, в 

першу чергу це стосувалось призначень антикоагулянтів та антиагрегантів. 

Аналіз стандартної госпітальної фармакотерапії в гендерному аспекті 

продемонстрував, що чоловіки значно частіше ніж жінки застосовували такі 

препарати як тікагрелор (35,9 % проти 19,0 %, р=0,02), парентеральні 

антикоагулянти (100,0 % проти 96,6 %, р=0,03), статини (99,3 % проти 75,9 %, 

р<0,0001), но суттєво рідше – клопідогрель (64,1 % проти 81,0 %, р=0,02).  

У свою чергу, аналіз за виділеним віковим цензом показав, що пацієнти > 

75 років значно рідше в якості стандарної терапії використовували статини 

порівняно з пацієнтами < 60 і 60-75 років (53,1 % проти 100,0 % в обох випадках, 

р<0,0001). З іншого боку, пацієнти < 60 років значно рідше застосовували 

антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів (еплеренон або спіронолактон), 
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при цьому, достовірність була визначена лише з групою 60-75 років (49,4 % 

проти 69,9 %, р=0,007). 

 

2.2. Методи дослідження і статистичного аналізу 

Усім пацієнтам включеним у дослідження було проведено комплексне 

клініко-інструментальне дослідження, яке включало: 1) загально-клінічне 

обстеження з метою оцінки стану пацієнта, верифікації основного діагнозу і його 

ускладнень, виявлення супутньої патології та визначення можливості включення 

хворого в дослідження; 2) стратифікація ризику несприятливих подій за шкалою 

GRACE (1-а доба); 3) інвазивна коронароангіографія (КАГ) з оцінкою ступеня 

ураження коронарних артерій (1-а доба); 4) ЕКГ (1-а доба); 5) холтерівське 

моніторування ЕКГ (3-5 доба); 6) ЕхоКГ в М-, В- і Д-режимах (3-5 доба) і 7) 

біохімічне дослідження: ST2 та Тр І (1-а доба); всі дослідження були проведені 

до КАГ; 8) оцінка якості життя за шкалою MIDAS-35 (5-7 доба). 

Розрахунок ризику за шкалою GRAСE (Global Registry of Acute 

Coronary Events) проводили згідно протоколу [12]. Розрахований ступінь 

ризику використовували для вибору своєчасної тактики коронарної реперфузії.  

Стандартне електрокардіографічне дослідження (ЕКГ) проводили за 

допомогою електрокардіографа «Юкард-200» (Україна, 2014 рік). Критеріями 

інфаркту міокарда без елевації сегменту ST (ІМбелST) вважали наявність 

депресії сегменту ST від 2 до 5 мм або інверсію зубця Т від 2 до 6 мм у двох або 

більше відведеннях [12]. 

Біохімічне дослідження крові проводилось в лабораторії КНП ВРЦСП. 

Дослідження рівня Тр І у цільній крові проводилось за допомогою 

імунохімічного аналізу у всіх пацієнтів у перший день госпіталізації перед 

проведенням коронаровентрикулографії [227]. Референтною нормою для Тр І 

вважали 0-0,5 нг/мл. Збільшення рівня Тр І > 2,0 нг/мл важали ознакою некрозо-

резобційного синдрому, що підтверджувало факт гострого ІМ. За допомогою 

медіани показників, визначеної для загальної вибірки пацієнтів із ІМбелST 

(n=200), були виділені два рівня Тр І: 1-ий – відносно низький, який відповідав 
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значенню показника в вибірці < Mediana і 2-ий – відносно високий рівень – ≥ 

Mediana. Розраховані і округлені значення медіани для Тр І склали 6 нг/мл. При 

цьому, значення показнику < 6 нг/мл були розцінені, як відносно низький рівень 

(ВНР) і ≥ 6 нг/мл – як відносно високий рівень Тр І (ВВР).  

Лабораторне дослідження рівнів розчинної sST2 (надалі, ST2) у плазмі 

крові проводилось шляхом кількісного імуноферментного аналізу у всіх 

пацієнтів у перший день госпіталізації перед проведенням коронароангіографії. 

Для визначення концентрації ST2 в сироватці крові були використані тестові 

набори Presage® ST2 Assay EIA TestKitREF # BC-1065E Версія: 201006 rev2, 

виробник – CRITICAL DIAGNOSTICS 3030 Bunker Hill St. Suite 117A San Diego, 

CA 92109. Аналіз проводився у 96-лункових мікропланшетах, дно лунок яких 

вкрито моноклональними антитілами. Розведені зразки плазми крові вносились у 

відповідні лунки мікропланшета та інкубували протягом зазначеного часу. Після 

етапів промивання реагенти видалялись з лунок мікропланшета, а також 

вносились додаткові реагенти, які згодом вимивались. Аналіт виявлявся при 

додаванні колориметричного реагенту, результуючий сигнал вимірювався 

спектрофотометрично за 450 нм. [40]. Також, було використано набір контролю 

Presage® ST2 control kit REF # BC-1066E Версія: 201006 rev2, виробник – 

CRITICAL DIAGNOSTICS 3030 Bunker Hill St. Suite 117A San Diego, CA 92109. 

Концентрації аналіту у контролі з низьким його вмістом перебувають у діапазоні 

від 18,8 до 35 нг/мл; в контролі з високим вмістом аналіту – в діапазоні від 65,3 

до 105 нг/мл. Для кожної партії контрольних матеріалів встановлені цільові 

значення та діапазони контролю якості, що зазначено відповідному 

сертифікаційному листі. Рекомендовано тестувати контрольні матеріали під час 

кожного проведення серії аналізів (у дублях). 

Розрахунок результатів здійснювався наступним чином: 

1. Розраховувалось середнє значення оптичної густини (ОГ 450) для кожного 

стандарту, контролів та зразків. 

2. З використанням середніх значень оптичної щільності та концентрацій у 

стандартах було побудовано калібрувальну криву. 
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3. За середнім значенням абсорбції та відповідним концентраціям ST2 (нг/мл) у 

стандартах (за стандартною кривою) визначався вміст аналіту в зразках, що 

тестувались. Для аналізу були використані функції математичного розрахунку 

програми Microsoft Excel.  

Інтерпретацію результатів здійснювали у двох напрямках – аналітичному 

та клінічному. Для аналітичної інтерпретації при проведенні серії аналізів було 

побудовано калібрувальну криву. Результати визначення вмісту аналіту у двох 

контрольних матеріалах мали бути в межах встановленого діапазону. Якщо 

жодна з цих умов не виконувалась, були проаналізовані можливі причини та 

здійснено повторне проведення аналізу. 

Клінічну інтерпретацію здійснювали наступним чином. Оцінку ризику 

смертності та захворюваності пацієнтів із серйозними та загрозливими для життя 

захворюваннями, такими як гострий коронарний синдром чи серцева 

недостатність, не можна проводити звичайним бінарним методом. Наприклад, 

вік є потужним предиктором смертності, при цьому, ризик збільшується із віком. 

 

Приклад калібрувальної кривої: 

 

ST2 (нг/мл)  ОГ 450  

0 0.070 

3.125 0.129 

6.25 0.183 

12.5 0.293 

25.0 0.496 

50.0 0.870 

100.0 1.537 

200.0 2.725 
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Крім того, ризик смертності та захворюваності у пацієнта зростає зі 

збільшенням концентрації ST2. У пацієнтів із діагнозом гострий коронарний 

синдром або серцева недостатність при концентрації ST2, що перевищує 30 

нг/мл (приблизно 85,0 % здорових осіб) ризик смертності протягом одного року 

вищий, ніж у пацієнтів, у яких концентрація ST2 нижче цього рівня. Тому, 

клінічні рішення, що засновані на концентраціях аналіту у кожного конкретного 

пацієнта, здійснювались при сукупному аналізі усіх клінічних даних. 

Методом варіаційної статистики були виділені градації рівня ST2 в 

основній клінічній групі. Так, умовно виділений відносно низький рівень (ВН) 

відповідав менше 25, а відносно високий (ВВ) рівень ST2 – більше 75 персантиля 

значення показника в групі, відповідно. Для пацієнтів основної групи ці рівні 

склали < 26 і > 56 нг/мл відповідно. У свою чергу, відносно помірний (або 

проміжний) рівень ST2 для цих пацієнтів склав 26-56 нг/мл [293, 295]. 

Коронароангіографія. 

КАГ проводилась на апараті SIEMENS AxiomArtis (Німеччина) згідно 

сучасних рекомендацій з реваскуляризації міокарда [185]. Аналізували наступні 

показники: відсутність гемодинамічно значущих стенозів (ГЗС) коронарних 

артерій (КА); гемодинамічно значуще односудинне ураження; гемодинамічно 

значуще двосудинне ураження; гемодинамічно значуще трьохсудинне ураження; 

наявність атеросклеротичної бляшки в стовбурі лівої коронарної артерії (ЛКА); 
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наявність ГЗС в стовбурі ЛКА; наявність атеросклеротичної бляшки в 

діагональній гілці (ДГ) або передній міжшлуночковій гілці (ПМШГ) ЛКА; 

наявність ГЗС в басейні ДГ або ПМШГ ЛКА; наявність атеросклеротичної 

бляшки в басейні огинаючої гілки (ОГ) ЛКА; наявність ГЗС в басейні ОГ ЛКА; 

наявність атеросклеротичної бляшки в басейні правої коронарної артерії  (ПКА); 

наявність ГЗС в басейні ПКА. 

Нами був визначений показник, який характеризував тяжкість 

атеросклеротичного стенозу артерій у балах, де 0 балів – відсутність 

атеросклеротичних бляшок в коронарній артерії, 1 – наявність гемодинамічно 

незначущого стенозу до 50,0 %, 2 – наявність стенозу від 50,0 % до 90,0 % і 3 

бали – від 90,0 % до повної оклюзії. Сумарний бал тяжкості ураження 

коронарних артерій визначали як суму балів тяжкості ураження ДГ або ПМШГ 

ЛКА, ОГ ЛКА і ПКА [294, 296].  

Для проведення аналізу результатів ЕхоКГ-дослідження пацієнтів із 

ІМбелST залежно від характеру анатомічного ураження коронарних артерій ми 

використали дві методології виділення груп: 1-а – були виділені групи з 

відсутнім (n=22) і наявним ГЗС коронарних артерій (n=134) і 2-а – групи з 

умовно легким/помірним (n=97) і тяжким анатомічним ураженням коронарних 

артерій (n=59) за сумарним балом тяжкості ураження коронарних артерій. 

Також, нами проведений аналіз даних холтерівського моніторування ЕКГ 

залежно від характеру анатомічного ураження коронарного русла в пацієнтів із 

ІМбелST, для чого нами було використано 2 принципи: 1-ий – порівнювались 

групи пацієнтів з відсутнім і наявним ГЗС коронарних артерій і 2-ий – з  

сумарним балом ураження коронарних артерій ≤ і > 3 відповідно.  

Для оцінки змін рівня ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів із ІМбелST залежно 

від характеру анатомічного ураження коронарних артерій, визначеного за 

даними КАГ, нами проведений аналіз у 3-х основних направленнях: 1-е – оцінка 

змін рівня ST2 і Тр І залежно від наявності/відсутності ГЗС коронарних артерій; 

2-е – оцінка змін рівня ST2 і Тр І залежно від величини сумарного балу ураження 

коронарних артерій і 3-є – оцінка кореляційних зв'язків між рівнями ST2 і Тр І і 
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визначеними за даними КАГ параметрами. Крім того, в цих же направленнях був 

проведений аналіз між різними асоціаціями рівнів ST2 і Тр І у плазмі і 

характером анатомічного ураження коронарних артерій.  

Ехокардіографічне дослідження. 

ЕхоКГ дослідження проводили в М-, В- і Д-режимах на апараті SIEMENS 

(ACUSON) S2000 (Німеччина) згідно загальновідомих рекомендацій по 

ультразвуковому дослідженню серця (згідно з АСС/AHA/ASE, 2007) [75].  

Результати аналізу ЕхоКГ-дослідження здійснювали в наступних  

напрямках: 

1) визначення стану внутрішньосерцевої гемодинаміки; 

2) типу структурно-геометричного ремоделювання лівого шлуночка; 

3) варіанта дисфункції міокарда. 

Визначали наступні ЕхоКГ-показники:  

1) діаметр аорти (ДА) в мм та її індекс (іДА) в мм/м2 за формулою  

іДA=ДA / S, де S – площа тіла пацієнта, розрахована за нормограмою Дюбуа;  

2) передньо-задній розмір лівого передсердя (ЛП) в мм;  

3) кінцево-систолічний і діастолічний розмір лівого шлуночка (КСР і КДР) 

в мм;  

4) кінцево-систолічний (КСО) і діастолічний (КДО) об’єм лівого шлуночка 

в мл;  

5) товщину задньої стінки лівого шлуночка в діастолу (ТМЗСд) в мм;  

6) товщину міжшлуночкової перетинки в діастолу (ТМШПд) в мм;  

7) відносну товщину міокарда лівого шлуночка (ВТМ) за формулою 

ВТМ=(ТМЗСд+ТМШПд)/КДР;  

8) масу міокарда лівого шлуночка (ММЛШ) в г та її індекс (іММЛШ) в г/м2 

за формулою Pen Convention;  

9) фракцію викиду (ФВ) лівого шлуночка в %. 

З метою визначення показників трансмітрального кровоплину здійснювали 

допплерівське дослідження в імпульсному та постійному режимах за 

загальноприйнятою методикою [75]. Визначали наступні параметри: 1) 
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максимальну швидкість раннього діастолічного наповнення лівого шлуночка 

(VE) в м/с; 2) максимальну швидкість пізнього діастолічного наповнення лівого 

шлуночка (VA) в м/с; 3) відношення швидкості раннього до швидкості пізнього 

наповнення лівого шлуночка (VE/VA). 

Оцінку характеру структурно-геометричного ремоделювання лівого 

шлуночка проводили за принципом Ganau. Виділяли чотири основні геометричні 

моделі лівого шлуночка: нормальна геометрія – іММЛШ ≤ 115 г/м2 і ВТМ ≤ 0,42 

для чоловіків і іММЛШ ≤ 95 г/м2 і ВТМ ≤ 0,42 для жінок; концентричне 

ремоделювання – іММЛШ ≤ 115 г/м2 і ВТМ  0,42 для чоловіків, іММЛШ ≤ 95 

г/м2 і ВТМ  0,42 для жінок; ексцентрична гіпертрофія – іММЛШ  115 г/м2 і 

ВТМ ≤ 0,42 для чоловіків, іММЛШ  95 г/м2 і ВТМ ≤ 0,42 для жінок, і 

концентрична гіпертрофія – іММЛШ 115 г/м2 і ВТМ  0,42 для чоловіків і 

іММЛШ  95 г/м2 і ВТМ  0,42 для жінок. 

Згідно загальновідомих критеріїв, визначали варіант дисфункції міокарда 

[75]. При ФВ > 50,0 % мова йшла про СН зі збереженою ФВ. Випадки з ФВ в 

межах 50,0 – 40,0 % вважали середнім рівнем, ФВ < 40,0 % – вираженою 

систолічною дисфункцією. Також, визначали наявність ознак порушення 

діастолічного трансмітрального кровоплину. При цьому, розглядали чотири типи 

діастолічного трансмітрального кровоплину: 1) нормальний – VE ≥ 0,6 м/c, 

VE/VA=1,5-1,6, 2) ригідний тип – VE< 0,6 м/c, VE/VA 1; 3) рестриктивний тип – 

VE>> 0,6 м/c, VE/VA> 1,6; 4) гіпертрофічний – VE/VA<1.  

Аналіз порушень локальної скоротливості міокарда проводили за 

п’ятибальною шкалою 16-сегментарної моделі ЛШ: нормокінезія або гіперкінезія 

– 1 бал, гіпокінезія – 2 бали, акінезія – 3 бали, дискінезія – 4 бали, аневризма 

(діастолічна деформація) – 5 балів. Для оцінки скоротливої здатності ЛШ 

додатково розраховували індекс локальної скоротливості за формулою: від 

загальної суми балів 16-ти візуалізованих сегментів віднімали 16 і поділяли на 

кількість сегментів з порушеною скоротливістю.  

Результати аналізу ЕхоКГ-дослідження здійснювали в трьох напрямках: 
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визначення стану внутрішньосерцевої гемодинаміки; визначення типу 

структурно-геометричного ремоделювання лівого шлуночка; визначення 

варіанта дисфункції міокарда.  

Холтерівське моніторування ЕКГ здійснювалось протягом 24 годин на 3-5 

добу госпіталізації за допомогою 3-канального апарату DiaCard (Сольвейг, 

Україна, 2010 р.) за визначеним протоколом [5, 6]. Оцінювали наступні 

показники: денна частота серцевих скорочень (ЧСС); нічна ЧСС; ЧСС за добу; 

циркадний індекс (ЦІ); наявність суправентрикулярних та шлуночкових 

екстрасистол; наявність епізодів суправентрикулярної тахікардії (СВТ) та 

фібриляції передсердь (ФП); наявність епізодів нестійкої шлуночкової тахікардії 

(ШТ) за добу; наявність епізодів безбольової ішемії міокарда (ББІМ) за добу; 

наявність епізодів синоатріальної (СА) та атріовентрикулярної (АВ) блокад. За 

результатами холтерівського моніторування безболевую ішемію міокарда 

визначали за правилом «трьох 1», що включало в себе депресію сегмента ST 

горизонтального або низхідного типу не менше 1 мм, тривалістю не менше 1 

хвилини з інтервалами між двома подібними епізодами не менше 1 хвилини [6].  

Оцінку показників якості життя за шкалою MIDAS-35 (див. додатки) 

проводили на 5-7 добу госпіталізації. Переклад з англійської мови українською 

здійснено згідно вимог правовласника Oxford University Innovation Limited після 

надання відповідної індивідуальної ліцензії та перевірки. За вимогою 

правовласника, формат оригінального варіанту шкали залишено без структурних 

змін. Кожному пацієнту було запропоновано заповнити опитувач українською 

мовою, що складався з 35 запитань. Кожне з 35 запитань MIDAS-35 оцінювалось 

в одному напрямку зі збільшенням балів відповідно погіршення стану здоров’я 

(від 0 до 4, де 0 – немає скарг, 4 – максимально виражені симптоми). 35 питань 

поділяються на 7 субшкал, кожна з яких відображає певну симптоматику. 

Зокрема, питання відображають 1-12 – фізичну активність, 13-21 – відчуття 

небезпеки, занепокоєність, 22-25 – емоційну реакцію, 26-28 – відчуття 

залежності від сторонньої допомоги, 29-31 – статус харчування, 32-33 – 

занепокоєння з приводу ліків, 34-35 – побічні дії ліків.  

111 



 

Кожна субшкала обчислюється наступним чином: 

Субшкальний бал = (Загальна кількість отриманих балів кожного елемента 

шкали / Максимально можливий показник для всіх елементів шкали) x 100. 

Зведений бал можна обчислити, підсумувавши сім субшкал MIDAS-35 та 

поділивши на сім [240]. 

Статистичний аналіз результатів дослідження проводили за допомогою 

методів варіаційної статистики з використанням програми STATISTICA 6.0 

(ЦНІТ ВНМУ ім. М. І. Пирогова, ліцензійний №AXXR910A3374605FA) згідно 

рекомендацій [11]. 

У разі кількісних величин, отримані результати були представлені у 

вигляді медіани і інтерквартильного розмаху (25 і 75 процентилі) і у разі 

відносних величин – у вигляді відсотків (%) [3, 4]. 

Порівняння відносних величин (%) проводили за допомогою критерію 2, 

кількісних величин незалежних виборок – за критерієм Манна-Уітні і ANOVA. 

Для визначення зв’язку між окремими параметрами був використаний 

непараметричний кореляційний ранговий аналіз Спірмена. 

Для визначення незалежних предикторів була використана множинна 

лінійна покрокова регресія [11]. Ефективність аналізу оцінювалась за допомогою 

розрахунку фактичного та критичного критерію Фішера і рівня значущості (р). 

Інформативність регресійного аналізу оцінювалась за допомогою 

розрахунку коефіцієнту множинної регресії (коефіцієнту детермінації – RI), 

адекватність – за допомогою аналізу залишків (Residual Analysis). Для 

статистичної характеристики окремих чинників (незалежних предикторів) 

використовували бета-коефіцієнт (ВЕТА), який показував силу впливу чинника 

на вихідний параметр та характер цього впливу (позитивний ВЕТА свідчив за 

прямий і негативний – за зворотній зв'язок). 

 

Матеріали розділу 2 висвітлені в наступних наукових працях:. 

1. Іванов, В. П., Щербак, О. В., & Масловський, В. Ю. (2018). Вплив блокатора 

мінералокортикоідних рецепторів еплеренону на динаміку структурно-
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РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ АНАТОМІЧНОГО УРАЖЕННЯ КОРОНАРНОГО 

РУСЛА, CТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ МІОКАРДА ТА 

ПОРУШЕНЬ СЕРЦЕВОГО РИТМУ В ПАЦІЄНТІВ ІЗ ІМбелST ЗАЛЕЖНО 

ВІД РІЗНИХ КЛІНІКО-ІНСТРУМЕНТАЛЬНИХ ХАРАКТЕРИСТИК 

 

3.1. Особливості анатомічного ураження коронарного русла пацієнтів 

із ІМбелST залежно від статі та вікового цензу, асоціації з вихідними 

клінічними характеристиками 

 

Характер анатомічного ураження коронарних судин у пацієнтів ІМбелST 

відображений у таблиці 3.1. спостерігалось, що в 22 із 156 (14,1 %) обстежених 

під час КАГ не було виявлено гемодинамічно значущих стенозів (ГЗС) 

коронарних артерій. У 88 з 156 (56,4 %) обстежених реєстрували односудинні (у 

разі наявності лише ГЗС коронарних артерій), у 27 (17,3 %) – 2-х судинні і в 19 

(12,2 %) – 3-х судинні ураження магістральних коронарних артерій.  

 

Таблиця 3.1 

Особливості анатомічного ураження коронарного русла в пацієнтів із 

ІМбелST в цілому по групі і залежно від статі  

Характер анатомічного 

ураження коронарних артерій 

(n=156) 

Чоловіки 

(n=114) 

Жінки 

(n=42) 
P 

1 2 3 4 

ПКА 

Атеросклеротичні бляшки відсутні, 

к-ть (%) n=101 (64,7 %) 
73 (64,0 %) 28 (66,7 %) 0,76 
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Продовження таблиці 3.1 

1 2 3 4 

ГЗС, к-ть (%) 

n=40 (25,6 %) 
30 (26,3 %) 10 (23,8 %) 0,75 

Умовний бал ураження, M±m 

0,74±0,08 
0,75±0,10 0,74±0,18 0,97 

ПМШГ 

Атеросклеротичні бляшки відсутні, 

к-ть (%) n=38 (24,4 %) 
26 (22,8 %) 12 (28,6 %) 0,45 

ГЗС, к-ть (%) 

n=110 (64,7 %) 
83 (72,8 %) 27 (64,3 %) 0,30 

Умовний бал ураження, M±m 

2,03±0,10 
2,10±0,11 1,83±0,20 0,23 

ОГ ЛКА 

Атеросклеротичні бляшки відсутні, 

к-ть (%) n=94 (60,3 %) 
69 (60,5 %) 25 (59,5 %) 0,90 

ГЗС, к-ть (%) 

n=49 (31,4 %) 
36 (31,6 %) 13 (31,0 %) 0,94 

Умовний бал ураження, M±m 

0,89±0,09 
0,87±0,11 0,92±0,19 0,81 

 

2-х судинний ГЗС, к-ть (%) 

n=27 (17,3 %) 
19 (16,7 %) 8 (19,0 %) 0,72 

3-х судинний ГЗС, к-ть (%) 

n=19 (12,2 %) 
16 (14,0 %) 3 (7,1 %) 0,24 
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Продовження таблиці 3.1 

1 2 3 4 

ГЗС відсутні, к-ть (%) 

n=22 (14,1 %) 
16 (14,0 %) 6 (14,3 %) 0,96 

Умовний сумарний бал ураження 

коронарних артерій, M±m 

3,66±0,17 

3,72±0,21 3,50±0,33 0,57 

 

Примітка: 

Достовірність різниці відсотків розрахована за критерієм χ2 і між середніми 

значеннями показників – за T-test for independent samples by groups. 

 

Аналіз особливостей анатомічних змін коронарних артерій по 

магістральним басейнам свідчив, що інтактні судини (відсутність будь-яких 

атеросклеротичних /бляшок) в басейні правої коронарної артерії (ПКА) виявлені 

в 101 (64,7 %), в басейні передньої міжшлуночкової гілки (ПМШГ) – у 38 (24,4 

%) і в басейні огинаючої гілки лівої коронарної артерії (ОГ ЛКА) – в 94 (60,3 %) 

обстежених. Відповідно ГЗС в басейні ПКА зареєстровані в 40 (25,6 %), в 

басейні ПМШГ – у 110 (64,7 %) і в басейні ОГ ЛКА – у 49 (31,4 %) пацієнтів. 

У свою чергу, для оцінки важкості ураження окремих магістральних 

артерій, нами був розрахований умовний бал ураження коронарних артерій, де 0 

балів – відсутність будь-яких а/бляшок в басейні коронарної артерії (інтактна 

артерія), 1 бал – наявність атеросклеротичного стенозу до 50,0 %, 2 бали – від 

50,0 % до 90,0 % від просвіту коронарної артерії і 3 бали – оклюзія коронарної 

артерії (атеросклеротичний стеноз > 90,0 %). Крім того, додатково був 

розрахований сумарний умовний бал ураження коронарних артерій як сума балів 

ураження ПКА, ПМШГ і ОГ ЛКА. Згідно отриманих даних спостерігалось, що 

середній умовний бал ураження ПКА склав 0,74±0,08, ПМШГ – 2,03±0,10 і ОГ 

ЛКА – 0,89±0,09 відповідно. При цьому, сумарний умовний бал ураження 

коронарних артерій складав 3,66±0,17. Звертало увагу, що серед обстеженої 
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когорти пацієнтів ІМбелST найбільш важке ураження коронарних артерій 

визначалось саме в басейні ПМШГ, що характеризувалось суттєвим зростанням 

частоти випадків з зареєстрованим ГЗС (64,7 % проти 25,6 % для ПКА і 31,4 % 

для ОГ ЛКА, р<0,0001 і <0,0001 відповідно) і більш високим умовним балом 

ураження коронарних артерій (2,03 проти 0,74 для ПКА і 0,89 балів для ОГ ЛКА, 

р<0,0001 і <0,0001 відповідно). Ці дані виглядають логічно, оскільки серед 

включених у дослідження пацієнтів із ІМбелST у 158 із 200 (79,0 %) обстежених 

за даними ЕКГ була визначена передня локалізація ІМ (ЕКГ-зміни були 

зареєстровані в відведеннях V1-V6). 

Аналіз особливостей анатомічного ураження коронарних артерій при 

ІМбелST у групах різної статі не виявив стистично значущих відмінностей 

(р>0,05). Останнє демонструвало факт відсутності гендерних відмінностей в 

характері анатомічного ураження коронарних артерій в загальній когорті 

пацієнтів із ІМбелST віком від 38 до 80 років. З іншого боку, аналіз характеру 

анатомічного ураження коронарних артерій при ІМбелST залежно від вікового 

цензу пацієнтів (табл. 3.2, див. додатки) продемонстрував статистично значущі 

міжгрупові відмінності лише в басейні ПКА. Так, у пацієнтів старше 75 років, 

порівняно з групами хворих 75-60 і < 60 років, визначали суттєве зростання 

частоти виявлення ГЗС (46,2 % проти 21,4 % і 21,7 %, р=0,01 і 0,02 відповідно) та 

збільшення величини умовного балу ураження ПКА (1,15 проти 0,64 і 0,68 балів, 

р=0,04 і 0,07 відповідно). Крім того, в групі пацієнтів старше 75 років, порівняно 

з групою < 60 років, було визначено суттєве збільшення величини сумарного 

умовного балу ураження коронарних артерій (4,26 проти 3,44 бали, р=0,04).  

Отже, слід було визнати той факт, що навіть у разі невеликих за кількістю 

груп пацієнтів ІМбелST, мають місце деякі значущі вікові відмінності в характері 

анатомічного ураження коронарних артерій. Останнє особливо переконливо 

проявлялось між групами пацієнтів старше 75 і молодших за 60 років та 

характеризувалось суттєвими відмінностями в величині сумарного умовного 

балу ураження коронарних артерій і важкістю ураження ПКА.  
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Безперечно, великий академічний і практичний інтерес викликає оцінка 

асоціацій (зв’язків) між характером анатомічного ураження коронарних артерій і 

різними вихідними клінічними характеристиками пацієнтів із ІМбелST. У цьому 

розділі дисертації ми вивчили ранговий кореляційний зв’язок (кореляція 

Спірмена) між важкістю ураження коронарних артерій і деякими вихідними 

клінічними характеристиками. Так, у якості оціночних показників характеру 

анатомічного ураження коронарних артерій було взято 3-и інструментальні 

параметри, отримані при КАГ: 1-й – кількість ГЗС в магістральних коронарних 

артерій (показник визначений в балах, де 0 балів – відсутність ГЗС коронарних 

артерій, 1 бал – ГЗС у 1-ій, 2 бали – у 2-ох і 3 бали – у 3-х магістральних судинах 

відповідно), 2-й – величина сумарного умовного балу ураження коронарних 

артерій (дискретна величина від 0 до 9 балів) і 3-ій – відсутність ГЗС (показник 

визначений у балах, де 1 бал – відсутність будь-яких ГЗС коронарних артерій і 0 

балів – ГЗС мають місце). Результати аналізу наведені в таблиці 3.3. 

 

Таблиця 3.3 

Кореляційний зв'язок (кореляція Спірмена) між  

важкістю ураження коронарних артерій і вихідними клінічними 

характеристиками в пацієнтів ІМбелST 

 

Клінічні 

характеристики 
Spearman R t (N-2) p-value ≥ (≤) Mediana 

1 2 3 4 5 

Кількість магістральних коронарних артерій з ГЗС в балах 

Величина депресії 

сегмента ST на ЕКГ, мм 
0,163 2,325 0,021 ≥ 3 

Тропонін І, нг/мл 0,301 4,419 <0,0001 ≥ 6 

119 



 

Продовження таблиці 3.3 

1 2 3 4 5 

Куріння, в балах (має 

місце – 1 бал, ні – 0 балів) 
0,240 3,070 0,002 - 

Стаж куріння, роки 0,234 2,990 0,003 ≥ 26 

Сумарний умовний бал ураження коронарних артерій 

(від 0 до 9 балів) 

 

Тропонін І, нг/мл 0,227 2,879 0,004 ≥ 6 

Відсутність ГЗС в балах  

Вік, роки -0,176 -2,226 0,027 ≤ 62 

Тропонін І, нг/мл -0,222 -2,811 0,005 ≤ 6 

Величина балів за 

GRACE 
-0,189 -2,451 0,035 ≤ 126 

Цукровий діабет, в балах 

(має місце – 1 бал, ні – 0 

балів) 

0,166 2,096 0,037 - 

 

Результати проведеного аналізу свідчили, що статистично достовірна 

позитивна кореляція (р<0,05) була виявлена між кількістю ГЗС коронарних 

артерій і величиною депресії сегменту ST на ЕКГ (R=0,163; p=0,021) та рівнем 

тропоніну в плазмі (R=0,301; p<0,0001), які були визначені при вихідному 

дослідженні. Крім того, був визначений позитивний зв'язок між кількістю ГЗС і 

активним курінням (R=0,240; p=0,002) та його загальним стажем (R=0,234; 

p=0,003).  

Спостерігалось, що сумарний умовний бал ураження коронарних артерій 

виявив кореляційний зв'язок лише з рівнем тропоніну в плазмі (R=0,163; 

p=0,021), в той час як відсутність будь-яких ГЗС у коронарних артерій (відносно 

інтактні коронарні артерії) показала негативний зв'язок із віком пацієнтів (R=-

0,176; p=0,027), рівнем тропоніну в плазмі (R=-0,222; p=0,005), величиною балів 
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за шкалою GRACE (R=-0,189; p=0,035), а також позитивний кореляційний зв'язок 

з наявністю цукрового діабету ІІ типу (R=0,166; p=0,037).  

У табл. 3.3 наведені також медіани для виявлених вихідних клінічних 

параметрів, які показали кореляційні зв’язки з характером анатомічного 

ураження коронарних артерій і які виступили в якості критичних величин для 

даного аналізу (у разі позитивного кореляційного зв’язку слід було враховувати 

значеня ≥ Mediana і у разі негативного – ≤ Mediana). 

Таким чином, отримані дані свідчили, що в пацієнтів із ІМбелST 2- або 3-

судинне ураження коронарних артерій (2-3 ГЗС коронарних артерій) при КАГ 

слід очікувати в разі реєстрації значної депресії сегменту ST на ЕКГ (≥ 3 мм) і 

відносно високого рівню тропоніну в плазмі (≥ 6 нг/мл) при вихідному 

дослідженні, а також у разі наявності такого чиннику ризику як куріння та його 

анамнезу ≥ 26 років. У свою чергу, відносно інтактні коронарні артерії при КАГ 

слід передбачати в більш молодих пацієнтів (≤ 62 років), у пацієнтів з цукровим 

діабетом ІІ типу, а також у разі відносно низького рівня тропоніну в плазмі (≤ 6 

нг/мл) і низького балу за шкалою стратифікації GRACE (≤ 126 балів) при 

вихідному обстеженні хворих. 

Резюме. Аналіз особливостей анатомічних змін коронарних артерій по 

магістральним басейнам свідчив, що інтактні судини в басейні ПКА виявлені в 

101, в басейні ПМШГ – у 38 і в басейні ОГ ЛКА – в 94 обстежених. Відповідно 

ГЗС в басейні ПКА зареєстровані в 40, в басейні ПМШГ – у 110 і в басейні ОГ 

ЛКА – в 49 пацієнтів. Аналіз особливостей анатомічного ураження коронарних 

артерій при ІМбелST у групах різної статі не виявив стистично значущих 

відмінностей (р>0,05), що демонструвало факт відсутності гендерних 

відмінностей в характері анатомічного ураження коронарних артерій в загальній 

когорті пацієнтів із ІМбелST віком від 38 до 80 років. Аналіз характеру 

анатомічного ураження коронарних артерій при ІМбелST залежно від вікового 

цензу пацієнтів продемонстрував статистично значущі міжгрупові відмінності 

лише в басейні ПКА. У пацієнтів старше 75 років, порівняно з групами хворих 

75-60 і < 60 років, визначали суттєве зростання частоти виявлення ГЗС та 
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збільшення величини умовного балу ураження ПКА. В групі пацієнтів старше 75 

років, порівняно з групою < 60 років, було визначено суттєве збільшення 

величини сумарного умовного балу ураження коронарних артерій. 

Статистично достовірна позитивна кореляція (р<0,05) була виявлена між 

кількістю ГЗС коронарних артерій і величиною депресії сегменту ST на ЕКГ та 

рівнем тропоніну в плазмі. Визначений позитивний зв'язок між кількістю ГЗС і 

активним курінням та його загальним стажем. Сумарний умовний бал ураження 

коронарних артерій виявив кореляційний зв'язок лише з рівнем тропоніну в 

плазмі. Відсутність будь-яких ГЗС у коронарних артеріях показала негативний 

зв'язок з віком пацієнтів, рівнем тропоніну в плазмі, величиною балів за шкалою 

GRACE та позитивний кореляційний зв'язок з наявністю цукрового діабету ІІ 

типу.  

У пацієнтів із ІМбелST 2- або 3-судинне ураження коронарних артерій слід 

очікувати в разі реєстрації значної депресії сегменту ST на ЕКГ (≥ 3 мм) і 

відносно високого рівню тропоніну в плазмі (≥ 6 нг/мл) при вихідному 

дослідженні, а також у разі наявності такого чиннику ризику як куріння та його 

анамнезу ≥ 26 років. Відносно інтактні коронарні артерії при КАГ слід 

передбачати в пацієнтів ≤ 62 років, у пацієнтів з цукровим діабетом ІІ типу, а 

також у разі рівня тропоніну в плазмі (≤ 6 нг/мл) і ≤ 126 балів за шкалою 

стратифікації GRACE при вихідному обстеженні хворих. 

 

3.2. Особливості cтруктурно-функціонального стану міокарда в 

пацієнтів із ІМбелST залежно від статі та вікового цензу, асоціації з 

вихідними клінічними даними та характером анатомічного ураження 

коронарних артерій 

Результати аналізу ЕхоКГ-показників у пацієнтів із ІМбелST залежно від 

статі не виявили суттєвих відмінностей між різними групами (табл. 3.4). 

Виключення склала величина розміру правого передсердя (ПП), яка була суттєво 

вищою в групі чоловіків, порівняно з жінками (36 проти 34 мм, р=0,02) при 
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порівнянних (р>0,20) величинах розміру правого шлуночка (ПШ) і 

співвідношення розмірів лівого до правого передсердя (ЛП/ПП). 

Отже, проведений аналіз свідчив про відсутність достовірних статевих 

відмінностей структурно-функціонального стану міокарда в пацієнтів із 

ІМбелST, оцінених за даними стандартних ЕхоКГ-показників. 

Натомість, подальший аналіз показав певні суттєві статеві відмінності в 

характері структурно-геометричного ремоделювання ЛШ за Ganau, що 

відображено на рис. 3.1. 

 

Таблиця 3.4 

Особливості структурно-функціонального стану міокарда в пацієнтів із 

ІМбелST залежно від статі 

 

ЕхоКГ-показники  

(n=200) 

Чоловіки 

(n=142) 

Жінки 

(n=58) 
P 

1 2 3 4 

ДА, мм 33 (32; 36) 32 (30; 34) нд 

іДА, мм/м2 17,0 (15,8; 18,6) 16,9 (15,9; 18,4) нд 

ЛП, мм 39 (37; 41) 38 (37; 40) нд 

іЛП, мм/м2 20,0 (18,6; 21,1) 20,1 (18,8; 21,8) нд 

ПП, мм 36 (34; 37) 34 (33; 36) 0,02 

ЛП/ПП 1,11 (1,06; 1,14) 1,11 (1,06; 1,16) нд 

КСР, мм 34 (32; 36) 33 (32; 36) нд 

КДР, мм 50 (47; 53) 49 (47; 52) нд 

ПШ, мм 26 (25; 27) 26 (25; 27) нд 

ПШ/КДР 0,52 (0,49; 0,55) 0,53 (0,50; 0,55) нд 

ТМШПд, мм 12,0 (11,0; 12,0) 11,7 (11,0; 12,0) нд 
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Продовження таблиці 3.4 

1 2 3 4 

ТЗСд, мм 11,0 (11,0; 12,0) 11,0 (10,0; 12,0) нд 

ВТМ 0,45 (0,41; 0,49) 0,45 (0,40; 0,50) нд 

іММЛШ, г/м2 
114,4  

(103,1; 127,1) 

113,8 

(98,1; 127,7) 
нд 

ФВ, % 60 (57; 63) 60 (57; 62) нд 

ФВ 50-40 %,  

к-ть хворих (%) 
15 (10,6 %) 5 (8,6 %) нд 

Ve/Va 0,99 (0,83; 1,41) 1,04 (0,82; 1,51) нд 

Ve/Va < 1,0,  

к-ть хворих (%) 
71 (50,0 %) 27 (46,6 %) нд 

Ve/Va 1,0-1,5,  

к-ть хворих (%) 
46 (32,4 %) 16 (27,6 %) нд 

Ve/Va > 1,5,  

к-ть хворих (%) 
25 (17,6 %) 15 (25,9 %) Нд 

 

Примітка. Порівняння відсотків між групами проведено за критерієм χ2, 

абсолютних величин - за Mann-Whitney U test 

 

Так, аналіз характеру структурно-геометричного ремоделювання ЛШ у 

цілому по групі показав, що практично в половини обстежених була 

зареєстрована концентрична гіпертрофія ЛШ (КГ) – 102 (51,0 %). У третини 

пацієнтів спостерігали концентричне ремоделювання ЛШ (КР) – 67 (33,5 %) та 

лише в 17 (8,5 %) і 14 (7,0 %) хворих – нормальну геометрію (НГ) і ексцентричну 

гіпертрофію ЛШ (ЕГ) відповідно. Отже, слід було визнати той факт, що в 

переважної більшості пацієнтів із ІМбелST реєструвались концентричні моделі 

ЛШ – концентрична гіпертрофія і концентричне ремоделювання. Останнє 
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можливо було пояснити, значною часткою АГ, яка була визначена нами в 85,5 % 

обстежених і, безперечно, сприяла розвитку саме концентричних моделей ЛШ. 
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Рис. 3.1. Характер структурно-геометричного ремоделювання ЛШ за Ganau 

в пацієнтів із ІМбелST залежно від статі  

Примітки: 

1. Розподіл типів структурно-геометричного ремоделювання лівого 

шлуночка наведений у %: НГ – нормальна геометрія, КР – концентричне 

ремоделювання, КГ – концентрична гіпертрофія і ЕГ – ексцентрична гіпертрофія; 

2. Статистична достовірність різниці відсотків між групами 

розрахована за критерієм χ2 

 

Аналіз характеру структурно-геометричного ремоделювання ЛШ залежно 

від статі продемонстрував, що в групі чоловіків, порівняно з жінками, 

реєстрували суттєве збільшення частоти випадків із КР ЛШ (41,5 % проти 13,8 

%, р=0,0002). У той же час, у жінок, порівняно з чоловіками, спостерігали 

суттєве збільшення випадків більш тяжких типів структурного ремоделювання 

ЛШ – КГ (65,5 % проти 45,1 %, р=0,009) і ЕГ (15,5 % проти 3,5 %, р=0,003).  

P=0.0002 

P=0.009 

P=0.003 
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Таким чином, результати проведеного аналізу свідчать, що в пацієнтів із 

ІМбелST при відсутності суттєвих статевих відмінностей у величинах 

стандартних ЕхоКГ-показників мають місце значущі відмінності в характері 

структурно-геометричного ремоделювання ЛШ за Ganau. Крім того, слід було 

констатувати факт більш тяжкого структурного ремоделювання ЛШ у жінок, 

порівняно з чоловіками, що характеризувалось суттєвим збільшенням тяжких і 

прогностично несприятливих варіантів ремоделювання – КГ і ЕГ ЛШ. Отримані 

дані надають можливість зробити припущення про ймовірність більш важкого 

перебігу і погіршення подальшого прогнозу ІМбелST саме в пацієнтів жіночої 

статі.  

У свою чергу, аналіз різних типів діастолічного трансмітрального 

кровплину в пацієнтів із ІМбелST показав (рис. 3.2), що в цілому по групі в 134 

(67,0 %) обстежених реєстрували порушення релаксації ЛШ (І тип діастолічної 

дисфункції), у 53 (26,5 %) псевдонормальний (ІІ тип) і лише в 13 (6,5 %) – 

відсутність патологічних змін (нормальний тип) діастолічного трансмітрального 

кровоплину.  

Аналіз, проведений залежно від статі пацієнтів, продемонстрував 

відсутність будь-яких достовірних (р>0,40) міжгрупових відмінностей (рис. 3.2). 

Отже, слід було констатувати той факт, що в більшості обстежених з ІМбелST за 

даними ЕхоКГ визначались порушення діастолічного трансмітрального 

кровоплину за варіантом порушення релаксації. При цьому, нами не виявлено 

суттєвих відмінностей в характері діастолічного трансмітрального кровоплину в 

різних статевих групах хворих. 

Результати аналізу ЕхоКГ-показників у пацієнтів із ІМбелST залежно від 

виділеного вікового цензу (табл. 3.5, див. додатки) показали, що в групі осіб 75 

років і старше, порівняно з пацієнтами до 60 років, спостерігали суттєве 

збільшення величини розміру ЛП (40 проти 38 мм, р=0,04) і його індексу (20,5 

проти 19,8 мм/м2, р=0,03), іММЛШ (121,8 проти 112,2 г/м2, р=0,04) та зменшення 

співвідношення Ve/Va (0,94 проти 1,05, р=0,04). Останній показник був суттєво 
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меншим також у осіб 65-70 порівняно з пацієнтами до 60 років (0,91 проти 1,05, 

р=0,01).  
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Рис. 3.2. Характер діастолічного трансмітрального кровоплину в пацієнтів 

ІМбелST залежно від статі  

 

Примітки: 

1. Розподіл типів діастолічного трасмітрального кровоплину наведений 

у %: НТ – нормальний тип, ПР – порушення релаксації; ПСНТ – 

псевдонормальний тип 

2. Статистична достовірність різниці відсотків між групами 

розрахована за критерієм χ2 

 

Крім того, в осіб 65-70 років, порівняно з пацієнтами до 60 років, 

реєстрували суттєве збільшення випадків з співвідношенням Ve/Va < 1,0 (60,2 % 

проти 36,5 %, р=0,002) і зменшення випадків – Ve/Va 1,0-1,5 (24,1 % проти 40,0 

%, р=0,03 відповідно). Отже, отримані дані свідчили про певну асоціацію віку 

P>0.40 
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пацієнтів ІМбелST з тяжкістю діастолічних порушень міокарда ЛШ, що 

характеризувалось відповідними змінами величин ЛП і іЛП та співвідношення 

Ve/Va. 

Аналіз характеру структурно-геометричного ремоделювання ЛШ за Ganau 

(рис. 3.3) показав, що в віковій групі до 60 років, порівняно з пацієнтами 60-75 

років, реєстрували суттєво більшу частоту випадків з НГ (14,1 % проти 3,6 %, 

р=0,02). Окрім того, в цій групі спостерігали суттєве збільшення частоти 

випадків з КР (37,6 % проти 18,8 %, р=0,05) і зменшення – з КГ (41,2 % проти 

68,8 %, р=0,008), що було визначено лише по відношенню до пацієнтів старших 

70 років.  

У свою чергу, аналіз характеру діастолічного трансмітрального 

кровоплину в пацієнтів із ІМбелST залежно від виділеного вікового цензу (рис. 

3.4) продемонстрував відсутність суттєвих розбіжностей між групами пацієнтів. 

Нами визначена лише тенденція з схильністю до достовірності між групами 

пацієнтів до 60 і 60-75 років за частотою реєстрації найбільш розповсюдженого 

типу – порушення релаксації ЛШ (60,0 % проти 73,5 %, р=0,06). Таким чином, 

проведений аналіз ЕхоКГ-показників у пацієнтів ІМбелST свідчив про наявність 

певної асоціації віку хворих з тяжкістю структурного ремоделювання ЛШ 

(збільшення іММЛШ і частоти випадків КГ та зменшення частоти випадків НГ і 

КР) і порушенням діастолічної функції міокарда (збільшення ЛП і іЛП, 

зменшення співвідношення Ve/Va і збільшення частоти випадків Ve/Va < 1,0). 

При цьому, найбільш тяжкі порушення спостерігались у пацієнтів із ІМбелST у 

віковій групі 70 років і старше. 

Певний інтерес для нас викликав аналіз результатів ЕхоКГ-дослідження 

пацієнтів ІМбелST залежно від характеру анатомічного ураження коронарних 

артерій. Для проведення аналізу ми використали дві методології виділення груп: 

1-а – були виділені групи з відсутнім (розд. 3.1, n=22) і наявним ГЗС коронарних 

артерій. (n=134) і 2-а – групи з умовно легким/помірним (n=97) і тяжким 

анатомічним ураженням коронарних артерій. (n=59) за сумарним балом тяжкості 

ураження коронарних артерій. 
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Рис. 3.3. Характер структурно-геометричного ремоделювання ЛШ за Ganau 

пацієнтів із ІМбелST залежно від вікового цензу  

Примітки: 

1. Розподіл типів структурно-геометричного ремоделювання лівого 

шлуночка наведений у %: НГ – нормальна геометрія, КР – концентричне 

ремоделювання, КГ – концентрична гіпертрофія і ЕГ – ексцентрична гіпертрофія; 

2. Статистична достовірність різниці відсотків між групами 

розрахована за критерієм χ2 

 

У ході аналізу (табл. 3.6) було показано, що в групі з відсутніми ГЗС 

коронарних артерій спостерігали суттєве збільшення величини ФВ (61,0 % проти 

59,0 %, р=0,04) і тенденцію до збільшення частоти випадків з ФВ – 40 – 50 % 

(13,4 % проти 0, р=0,06), суттєве зростання частоти випадків з співвідношенням 

Ve/Va > 1,5 (20,1 % проти 0, р=0,02) порівняно з групою з ГЗС коронарних 

артерій. 

 

P1‐2=0.02 

P1‐3=0.05 

P1‐3=0.008 
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Рис. 3.4. Характер діастолічного трансмітрального кровотоку пацієнтів із 

ІМбелST залежно від вікового цензу 

Примітки: 

1. Розподіл типів діастолічного трасмітрального кровотоку наведений у 

%: НТ – нормальний тип, ПР – порушення релаксації; ПСНТ – 

псевдонормальний тип; 

2. Статистична достовірність різниці відсотків між групами 

розрахована за критерієм χ2 

 

Для нас виявився неочікуваним факт відсутності будь-яких суттєвих 

розбіжностей в частоті реєстрації різних типів структурно-геометричного 

ремоделювання ЛШ в групах без та з ГЗС коронарних артерій, що відображено 

на рис. 3.5.  

У свою чергу, аналіз характеру діастолічного трансмітрального 

кровоплину (рис. 3.6) показав, що в пацієнтів із ІМбелST без ГЗС, на відміну від 

групи з ГЗС коронарних артерій, реєстрували суттєве збільшення нормального 

кровоплину (22,7 % проти 0, р=0,002) і зменшення псевдонормального типу (0 

проти 25,4 %, р=0,008). 

P1‐2=0.06 
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Ми не виключаємо того факту, що визначення особливостей змін ЕхоКГ-

показників між групами без та з ГЗС коронарних артерій в пацієнтів із ІМбелST 

було, певним чином, малоінформативним, що пов’язано з невеликою кількістю 

осіб, які увійшли до групи пацієнтів з інтактними коронарними артеріями (n=22). 

 

Таблиця 3.6 

Структурно-функціональний стан міокарда в пацієнтів із ІМбелST залежно 

від наявності гемодинамічно значущих стенозів коронарних артерій 

 

ЕхоКГ-показники  

(n=156) 

ГЗС коронарних 

артерій відсутній 

(n=22) 

Наявний ГЗС 

коронарних 

артерій (n=134) 

P 

1 2 3 4 

ДА, мм 33 (33; 36) 32 (31; 35) нд 

іДА, мм/м2 16,9 (16,1; 17,2) 16,8 (15,8; 18,4) нд 

ЛП, мм 38 (36; 40) 38 (37; 40) нд 

іЛП, мм/м2 18,8 (18,4; 22,1) 20,0 (18,6; 20,9) нд 

ПП, мм 35 (33; 36) 35 (34; 37)         нд 

ЛП/ПП 1,11 (1,09; 1,18) 1,11 (1.06; 1,14)          нд 

КСР, мм 32 (32; 36) 34 (32; 36)          нд 

КДР, мм 49 (47; 52) 49 (47; 53)          нд 

ПШ, мм 26 (25; 27) 26 (25; 27)          нд 

ПШ/КДР 0,54 (0,51; 0,57) 0,53 (0,50; 0,55) нд 

ТМШПд, мм 11,7 (11,0; 12,0) 12,0 (11,0; 12,0)          нд 

ТЗСд, мм 11,0 (10,5; 12,0)  11,0 (11,0; 12,0)          нд 
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Продовження таблиці 3.6 

1 2 3 4 

ВТМ 0,46 (0,43; 0,50) 0,45 (0,40; 0,48)          нд 

іММЛШ, г/м2 
105,3  

(99,5; 133,7) 

114,4  

(98,9; 123,1) 
         нд 

ФВ, % 61 (60; 63) 59 (56; 62) 0,04 

ФВ 50-40%,  

к-ть хворих (%) 
0 (0) 18 (13,4 %) 0,06 

 Ve/Va 0,94 (0,79; 1,08) 0,96 (0,83; 1,44)          нд 

Ve/Va < 1,0,  

к-ть хворих (%) 
12 (54,5 %) 71 (53,0 %;)          нд 

Ve/Va 1,0-1,5,  

к-ть хворих (%) 
10 (45,5 %) 36 (26,9 %)          нд 

Ve/Va > 1,5,  

к-ть хворих (%) 
0 (0) 27 (20,1 %) 0,02 

 

Примітка. Порівняння відсотків між групами проведено за критерієм χ2, 

абсолютних величин - за Mann-Whitney U test 

 

Натомість, навіть ті дані, які були отримані, переконливо свідчили про 

певну асоціацію наявності ГЗС коронарних артерій з більш тяжкими 

функціональними порушеннями міокарда ЛШ у цих пацієнтів, що 

характеризувалось погіршенням скоротливої функції (зниження ФВ і збільшення 

частоти випадків, які попадали в “сіру зону” ФВ) та ознаками більш тяжкого 

порушення діастолічної функції міокарда ЛШ (збільшення частоти випадків з 

співвідношенням Ve/Va > 1,5 і псевдонормального типу діастолічного 

трансмітрального кровоплину). 
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Рис. 3.5. Характер структурно-геометричного ремоделювання ЛШ за Ganau 

у пацієнтів із ІМбелST залежно від наявності гемодинамічно значущих 

стенозів коронарних артерій 

Примітки: 

1. ГЗС КА – гемодинамічно значущий стеноз коронарної артерії; 

2. Розподіл типів структурно-геометричного ремоделювання лівого шлуночка 

наведений у %: НГ – нормальна геометрія, КР – концентричне ремоделювання, 

КГ – концентрична гіпертрофія і ЕГ – ексцентрична гіпертрофія; 

3. Статистична достовірність різниці відсотків між групами розрахована за 

критерієм χ2 

 

У табл. 3.7 представлений наступний аналіз ЕхоКГ-показників, таких, як 

параметрів структурного ремоделювання та показників діастолічного 

трансмітрального кровоплину у пацієнтів із ІМбелST залежно від тяжкості 

ураження коронарних артерій.  

 

P>0,10 
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Рис. 3.6. Характер діастолічного трансмітрального кровоплину у пацієнтів 

ІМбелST залежно від наявності гемодинамічно значущих стенозів КА 

Примітки: 

1. ГЗС КА – гемодинамічно значущий стеноз коронарної артерії; 

2. Розподіл типів діастолічного трасмітрального кровоплину наведений 

у %: НТ – нормальний тип, ПР – порушення релаксації; ПСНТ – 

псевдонормальний тип; 

3. Статистична достовірність різниці відсотків між групами 

розрахована за критерієм χ2 

 

Для виділення груп порівняння був взятий запропонований нами сумарний 

бал тяжкості анатомічного ураження коронарних артерій, методика підрахунку 

якого наведена у розд. 3.1. Отже, нами було виділено дві групи порівняння: 1-а – 

пацієнти з сумарним балом ≤ 3 (умовно легке/помірне, n=97) і 2-а – з сумарним 

балом > 3 (тяжке ураження коронарних артерій, n=59), де 3 – це медіана 

сумарного балу тяжкості ураження коронарних артерій, яка розрахована в цілому 

по групі пацієнтів із ІМбелST за даними КАГ (n=156).  

P=0.002  P=0.008 
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Отримані дані свідчили, що в групі з більш тяжким (сумарний бал > 3), 

порівняно з групою з легким/помірним ураженням коронарних артерій 

(сумарний бал ≤ 3), спостерігали суттєве збільшення величин ЛП (39 проти 37 

мм, р=0,04), іЛП (21,2 проти 18,8 мм/м2, р=0,02). 

 

Таблиця 3.7 

Структурно-функціональний стан міокарда в пацієнтів ІМбелST залежно 

від тяжкості анатомічного ураження коронарних артерій 

 

ЕхоКГ-показники  

(n=156) 

Сумарний бал 

ураження 

коронарних 

артерій ≤ 3 

(n=97) 

Сумарний бал 

ураження 

коронарних 

артерій > 3 

(n=59) 

P 

1 2 3 4 

ДА, мм 33 (31; 35) 32 (31; 36) 0,07 

іДА, мм/м2 16,8 (15,8; 17,8) 17,3 (15,8; 18,4) 0,54 

ЛП, мм 37 (35; 40) 39 (37; 42) 0,04 

іЛП, мм/м2 18,8 (17,5; 20,5) 21,2 (18,8; 23,6) 0,02 

ПП, мм 35 (33; 37) 34 (33; 36) 0,17 

ЛП/ПП 1,08 (1,03; 1,12) 1,13 (1,08; 1,17) 0,002 

КСР, мм 33 (32; 35) 35 (32; 37) 0,04 

КДР, мм 49 (47; 52) 50 (48; 53) 0,16 

ПШ, мм 26 (25; 27) 26 (25; 27) 0,58 

ПШ/КДР 0,54 (0,51; 0,56) 0,51 (0,48; 0,53) 0,03 

ТМШПд, мм 11,5 (10,5; 12,0) 12,0 (11,0; 12,0) 0,39 

ТЗСд, мм 11,0 (10,0; 12,0) 11,0 (11,0; 12,0) 0,75 
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Продовження таблиці 3.7 

1 2 3 4 

ВТМ 0,46 (0,41; 0,50) 0,45 (0,40; 0,47) 0,48 

іММЛШ, г/м2 
112,0  

(98,5; 119,7) 

119,0  

(104,0; 130,5) 
0,12 

ФВ, % 61 (57; 64) 58 (54; 60) 0,02 

ФВ 50-40%,  

к-ть хворих (%) 
7 (7,2 %) 11 (18,6 %) 0,03 

Ve/Va 0,91 (0,80; 1,07) 1,09 (0,88; 1,58) 0,04 

Ve/Va < 1,0,  

к-ть хворих (%) 
59 (60,8 %) 24 (40,7 %) 0,01 

Ve/Va 1,0-1,5,  

к-ть хворих (%) 
30 (30,9 %) 16 (27,1 %) 0,61 

Ve/Va > 1,5,  

к-ть хворих (%) 
8 (8,2 %) 19 (32,2 %) 0,0001 

 

Примітка. Порівняння відсотків між групами проведено за критерієм χ2, 

абсолютних величин - за Mann-Whitney U test 

 

Визначали співвідношення ЛП/ПП (1,13 проти 1,08, р=0,002), КСР (35 

проти 33 мм, р=0,04), співвідношення Ve/Va (1,09 проти 0,91, р=0,04), а також 

частоти випадків з величиною ФВ 40,0 – 50,0 % (18,6 % проти 7,2 %, р=0,03) і 

співвідношення Ve/Va > 1,5 (32,2 % проти 8,2 %, р=0,0001) та зменшення 

величин ФВ (58,0 % проти 61,0 %, р=0,02), співвідношення ПШ/КДР (0,51 проти 

0,54, р=0,03) і частоти випадків з співвідношенням Ve/Va < 1,0 (40,7 % проти 

60,8 %, р=0,01).  

Отже, результати проведеного аналізу демонстрували суттєве погіршення 

функціонального стану міокарда ЛШ в пацієнтів із ІМбелST і більш тяжким 
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анатомічним ураженням коронарних артерій, що характеризувалось сумарним 

балом тяжкості ураження коронарних артерій > 3, розрахованого за даними КАГ. 

Крім того, результати аналізу структурно-геометричного ремоделювання 

ЛШ в пацієнтів ІМбелST залежно від тяжкості анатомічного ураження 

коронарних артерій (рис. 3.7) свідчили, що в разі більш тяжкого (> 3 балів), 

порівняно з більш легким анатомічним ураженням коронарних артерій (≤ 3 

балів), реєструється суттєве зменшення частоти випадків з НГ (0 проти 14,4 %, 

р=0,002) і збільшення – з ЕГ (15,3 % проти 0, р=0,004) при легкій тенденції до 

збільшення частоти випадків з КГ ЛШ (52,5 % проти 47,4 %, р=0,53). Таким 

чином, отримані дані показують, що наявність більш тяжкого анатомічного 

ураження коронарних артерій у пацієнтів ІМбелST асоційовано, насамперед, зі 

збільшення частоти випадків ЕГ ЛШ. 

Аналіз характеру діастолічного трансмітрального кровоплину в пацієнтів із 

ІМбелST залежно від тяжкості анатомічного ураження коронарних артерій (рис. 

3.8) показав чітку асоціацію між характером ураження коронарних артерій і 

порушенням діастолічної функції міокарда ЛШ. Так, було отримано, що в групі з 

сумарним балом ураження коронарних артерій > 3, порівняно з групою пацієнтів 

з більш легким ураженням коронарних артерій, реєстрували суттєве зменшення 

нормального типу (0 проти 11,3 %, р=0,007) і збільшення псевдонормального 

(40,7 % проти 10,3 %, р<0,0001), як найбільш проблемного варіанту діастолічної 

дисфункції ЛШ, визначеного нами в обстеженій когорті хворих. Натомість, 

суттєве зменшення випадків порушення релаксації (59,3 % проти 78,4 %, р=0,01), 

як найбільш частого варіанту діастолічної дисфункції ЛШ, у пацієнтів з більш 

тяжким ураженням коронарних артерій слід було пояснити суттєвим зростанням 

випадків з псевдонормальним типом, про що зазначалось вище. 

Отже, виходячи з результатів проведеного аналізу слід було констатувати 

факт наявності чіткої асоціації тяжкого анатомічного ураження коронарних 

артерій, що визначалось сумарним балом ураження коронарних артерій > 3, з 

більш суттєвими структурно-функціональними порушеннями міокарда ЛШ, а 

саме, більш суттєвими порушеннями систолічної і діастолічної функції міокарда 

137 



 

та більш тяжким структурно-геометричним ремоделюванням ЛШ, такими, як 

концентрична та ексцентрична гіпертрофія лівого шлуночка (КГ та ЕГ ЛШ). 

У якості узагальнюючого аналізу розділу, нами проведений ранговий 

кореляційний аналіз Спірмена основних ЕхоКГ-показників з вихідними 

клінічними даними, які були визначені при госпіталізації пацієнтів із ІМбелST 

(табл. 3.8), та показниками КАГ, які характеризували анатомічне ураження 

коронарних артерій (табл. 3.9). 
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Рис. 3.7. Характер структурно-геометричного ремоделювання ЛШ за Ganau 

в пацієнтів із ІМбелST залежно від тяжкості анатомічного ураження КА 

Примітки: 

1. ГЗС КА – гемодинамічно значущий стеноз коронарної артерії; 

2. Розподіл типів структурно-геометричного ремоделювання лівого 

шлуночка наведений у %: НГ – нормальна геометрія, КР – концентричне 

ремоделювання, КГ – концентрична гіпертрофія і ЕГ – ексцентрична гіпертрофія; 

3. Статистична достовірність різниці відсотків між групами 

розрахована за критерієм χ2 

P=0.002 
P=0.004 
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Рис. 3.8. Характер діастолічного трансмітрального кровоплину пацієнтів із 

ІМбелST залежно від тяжкості анатомічного ураження коронарних артерій 

Примітки: 

1. ГЗС КА – гемодинамічно значущий стеноз коронарної артерії; 

2. Розподіл типів діастолічного трасмітрального кровоплину наведений 

у %: НТ – нормальний тип, ПР – порушення релаксації; ПСНТ – 

псевдонормальний тип 

3. Статистична достовірність різниці відсотків між групами 

розрахована за критерієм χ2 

 

Слід зазначити, що в наведені таблиці були включені лише найбільш 

значимі кореляційні зв’язки. 

Так, у ході аналізу було отримано, що величина діаметру аорти (ДА) 

виявила єдину значиму асоціацію з курінням (R=0,327, p<0,0001). Логічно було 

допустити, що наявність такого чинника ризику як куріння, певним чином, 

відображається на структурному стані крупних судин.  

Величина передньо-заднього розміру лівого передсердя (ЛП) показала 

найбільш значущу асоціацію з ІМТ (R=0,425, p<0,0001), ЦД (R=0,417, p<0,0001) і 

P=0.007 
P=0.01 

P<0.0001 
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наявністю аліментарного ожиріння (R=0,367, p<0,0001). Дещо слабшими 

виявились кореляційні зв’язки ЛП з віком пацієнтів (R=0,229, p=0,001) і 

наявністю пароксизмальної ФП в анамнезі (R=0,211, p=0,006).  

 

Таблиця 3.8 

Кореляція Спірмена між ЕхоКГ-показниками та вихідними клінічними 

даними в пацієнтів із ІМбелST 

 

ЕхоКГ-показники Вихідні клінічні дані 
Spearman 

R 
p-value 

1 2 3 4 

ДА, мм - Куріння, бали (1- так, 0 – ні) 0,327 <0,0001 

ЛП, мм 

- Пароксизмальна ФП,  

бали (1- так, 0 – ні) 

- Вік, роки 

- ЦД, бали (1- так, 0 – ні) 

- Ожиріння, бали (1- так, 0 – ні) 

- іМТ, кг/м2 

0,211 

 

0,229 

0,417 

0,367 

0,425 

0,006 

 

0,001 

<0,0001 

<0,0001 

<0,0001 

 КСР, мм 

- іМТ, кг/м2 

- ЦД, бали (1- так, 0 – ні) 

- Killip III-IV, бали (1 – так, 0 – 

ні) 

0,227 

0,419 

0,571 

0,001 

<0,0001 

<0,0001 

іММЛШ, г/м2 

- Наявність стійких нападів ШТ, 

бали (1 – так, 0 – ні) 

- Розрахований бал за GRACE 

0,221 

 

0,357 

0,003 

 

<0,0001 
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Продовження таблиці 3.8 

1 2 3 4 

ФВ, % 

- Killip III-IV, бали (1 – так, 0 – 

ні) 

- Куріння, бали (1 – так, 0 – ні) 

- ЦД, бали (1 – так, 0 – ні) 

0,398 

 

0,297 

0,268 

<0,0001 

 

<0,0001 

0,0001 

КГ, бал  

(1 - так, 0 – ні) 

- Вік, роки 

- Killip III-IV, бали  

(1 – так, 0 – ні) 

- Наявність стійких нападів 

ШТ, бали (1 – так, 0 – ні) 

- Передінфарктна стенокардія, 

бали (1 – так, 0 – ні) 

0,221 

 

0,236 

 

0,207 

 

0,304 

0,005 

 

0,0008 

 

0,009 

 

<0,0001 

ЕГ, бал  

(1 - так, 0 – ні) 

- Чоловіча стать, бали  

(1 – так, 0 – ні) 

- Величина депресії сегмента 

ST на ЕКГ, мм 

-0,276 

 

0,322 

0,0001 

 

<0,0001 

 

Примітка. ІМТ – індекс маси тіла, ФП – фібриляція передсердь, ЦД – цукровий 

діабет, ШТ – шлуночкова тахікардія, КГ – концентрична гіпертрофія і ЕГ – 

ексцентрична гіпертрофія 

 

Отже, виходячи з отриманих даних, слід було думати, що розвитку 

дилатації ЛП в пацієнтів із ІМбелST з негемодинамічних чинників будуть 

сприяти, насамперед, супутні метаболічні стани/захворювання (аліментарне 

ожиріння і ЦД), а також, хоча і в меншій мірі, наявність пароксизмальної ФП та 

більш старший вік пацієнтів. 

Не виключається і той факт, що аліментарне ожиріння і ЦД, особливо у 

поєднанні з більш старшим віком, можуть виступати в якості провідних чинників 
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розвитку ФП у пацієнтів з ІХС. Враховуючи останнє, абсолютно логічним 

виглядає взаємозв’язок цих показників з величиною ЛП. 

Показники скоротливої функції ЛШ – КСР і ФВ виявили практично 

однакові асоціації з різними клінічними параметрами. Так, ми спостерігали 

зв'язок цих показників із випадками гострої СН (Killip III-IV) при госпіталізації 

(R=0,571, p<0,0001 для КСР і R=0,398, p<0,0001 для ФВ) і наявністю ЦД 

(R=0,419, p<0,0001 для КСР і R=0,268, p=0,0001 для ФВ). Крім того, величина 

КСР виявила додатковий зв'язок з ІМТ (R=0,425, p<0,0001), в той час як 

величина ФВ ЛШ – з таким чинником ризику, як куріння (R=0,297, p<0,0001). 

Отже, слід було думати, що порушення скоротливої здатності міокарда ЛШ у 

пацієнтів із ІМбелST, які визначаються за величиною КСР і ФВ, асоційовані з 

ризиком розвитку гострої СН у перші дні ІМ, наявністю метаболічних порушень, 

таких як ЦД і ожиріння (збільшення ІМТ), а також курінням. Останній чинник, 

можливо, через вплив на судини, може зумовлювати асоціацію з показниками 

скоротливої функції. 

Величина іММЛШ показала значущі кореляційні зв’язки лише з наявністю 

стійких пароксизмів ШТ в гострому періоді ІМ (R=0,221, p=0,003) і 

розрахованим балом за шкалою GRACE (R=0,357, p<0,0001). Отримані дані 

переконували, що розвиток тяжких шлуночкових порушень серцевого ритму в 

пацієнтів із ІМбелST реалізується, насамперед, у разі тяжкого структурного 

ремоделювання ЛШ і збільшення іММЛШ. Крім того, логічно зробити 

припущення щодо впливу структурного ремоделювання на перебіг ІМбелST і 

прогноз пацієнтів, що і відображено зв’язком з розрахованим балом за шкалою 

GRACE. Наступні дані підтверджують виявлені нами закономірності. 

Так, було встановлено, що наявність тяжкого ремоделювання ЛШ у вигляді 

концентричної гіпертрофії в пацієнтів із ІМбелST асоціюється з віком пацієнтів 

(R=0,221, p=0,005), розвитком гострої СН (R=0,236, p=0,0008) і пароксизмів 

стійкої ШТ в перші дні ІМ (R=0,207, p=0,01), а також наявністю стенокардії в 

анамнезі, яка передувала розвитку ІМбелST (R=0,304, p<0,0001). У свою чергу, 

виявлення ексцентричної гіпертрофії ЛШ у хворих ІМбелST мала зворотну 
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асоціацію з чоловічою статтю (R=-0,276, p=0,0001) і величиною депресії 

сегмента ST на ЕКГ в мм (R=0,322, p<0,0001). Останній показник, в певній мірі, 

може відображати нестабільність коронарного кровообігу і величину ділянки 

ішемізації і гібернації. Отже, отримані нами дані свідчили, що саме показники, 

які відображали тяжкість структурного ремоделювання ЛШ, в більшій мірі, 

асоційовані з характером перебігу і, не виключено, прогнозом пацієнтів із 

ІМбелST. 

Аналіз кореляційних зв’язків між ЕхоКГ-показниками і показниками КАГ, 

які характеризують характер анатомічного ураження коронарних артерій у 

пацієнтів із ІМбелST (табл. 3.9) показав, що величина передньо-заднього розміру 

ЛП виявила значущу асоціацію з наявністю 2-х/3-х судинного ураження 

коронарних артерій (R=0,302, p<0,0001) і величиною сумарного балу ураження 

коронарних артерій (R=0,274, p=0,0005) (методика розрахунку показника 

наведена в розд. 3.1). Величина ФВ ЛШ продемонструвала достовірний 

зворотний зв’язок з сумарним балом ураження КА (R=-0,366, p<0,0001) і 

позитивний – з відсутністю ГЗС коронарних артерій за даними КАГ (R=0,417, 

p<0,0001). У свою чергу, величина іММЛШ визначила значущу кореляцію з 

наявністю 2-х /3-х судинного ураження коронарних артерій (R=0,312, p<0,0001) і 

величиною сумарного балу ураження коронарних артерій (R=0,487, p<0,0001). 

Отже, проведений кореляційний аналіз демонстрував, що в якості 

провідних ЕхоКГ-показників, які виявляють найбільш переконливу асоціацію з 

тяжкістю анатомічного ураження коронарних артерій (наявність 2-х/3-х 

судинних уражень і збільшення сумарного балу ураження коронарних артерій) у 

пацієнтів із ІМбелST слід розглядати передньо-задній розмір ЛП (показник 

характеризує перевантаження і ремоделювання ЛП), іММЛШ (характеризує 

тяжкість структурного ремоделювання ЛШ) і ФВ ЛШ (характеризує стан 

скорочувальної функції міокарда). Не очікуваним для нас виявилась відсутність 

значущих кореляційних зв’язків між КГ ЛШ і основними показниками КАГ не 

дивлячись на те, що КГ виявила низку кореляційних зв’язків з різними 
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клінічними параметрами. При цьому, спостерігався лише слабкий зворотний 

зв’язок КГ з відсутністю ГЗС коронарних артерій (R=-0,218, p=0,004).  

 

Таблиця 3.9 

Кореляція Спірмена між ЕхоКГ-показниками та показниками КАГ  

у пацієнтів із ІМбелST 

 

ЕхоКГ-показники Показники КАГ 
Spearman 

R 
p-value 

1 2 3 4 

ЛП, мм 

- Наявність 2-х /3-х судинного 

ураження КА, бали (1 – так, 0 –

ні) 

- Сумарний бал ураження КА 

0,302 

 

 

0,274 

<0,0001 

 

 

0,0005 

ФВ, % 

- Сумарний бал ураження КА 

- Відсутній ГЗС КА, бали (1 – так, 

0 – ні) 

-0,366 

 

0,417 

<0,0001 

 

<0,0001 

іММЛШ, г/м2 

- Наявність 2-х /3-х судинного 

ураження КА, бали (1 – так, 0 –

ні) 

- Сумарний бал ураження КА 

0,312 

 

0,487 

<0,0001 

 

<0,0001 

КГ, бали  

(1 – так, 0 – ні) 

- Відсутній ГЗС КА, бали (1 – так, 

0 – ні) 
-0,218 0,004 

 

 

Резюме. У результаті проведеного дослідження встановлено, що сумарний 

бал тяжкості ураження коронарних артерій пов'язаний зі збільшенням тяжкості 

структурного ремоделювання міокарда.  
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Аналіз ЕхоКГ-показників у пацієнтів із ІМбелST продемонстрував 

відсутність достовірних статевих відмінностей структурно-функціонального 

стану міокарда в пацієнтів із ІМбелST, оцінених за даними стандартних ЕхоКГ-

показників, окрім величини розміру правого передсердя, яка була суттєво вищою 

в групі чоловіків, порівняно з жінками. Аналіз характеру структурно-

геометричного ремоделювання ЛШ у цілому по групі показав, що практично в 

половини обстежених була зареєстрована концентрична гіпертрофія ЛШ. У 

третини пацієнтів спостерігали концентричне ремоделювання ЛШ та лише в 17 і 

14 хворих – нормальну геометрію і ексцентричну гіпертрофію ЛШ, відповідно. В 

переважної більшості пацієнтів із ІМбелST реєструвались концентричні моделі 

ЛШ – концентрична гіпертрофія і концентричне ремоделювання.  

В групі чоловіків, порівняно з жінками, реєстрували суттєве збільшення 

частоти випадків з концентричного ремоделювання ЛШ. У жінок, порівняно з 

чоловіками, спостерігали суттєве збільшення випадків більш тяжких типів 

структурного ремоделювання ЛШ – концентричної гіпертрофії.  

Результати аналізу різних типів діастолічного трансмітрального кровотоку 

в пацієнтів із ІМбелST продемонстрував, що в 134 обстежених реєстрували 

порушення релаксації ЛШ (І тип діастолічної дисфункції), у 53 – 

псевдонормальний (ІІ тип) і лише в 13 – відсутність патологічних змін 

(нормальний тип) діастолічного трансмітрального кровоплину. Не виявлено 

суттєвих відмінностей в характері діастолічного трансмітрального кровоплину в 

різних статевих групах хворих.  

Результати аналізу ЕхоКГ-показників у пацієнтів із ІМбелST залежно від 

виділеного вікового цензу продемонстрували що в групі осіб 75 років і старше, 

порівняно з пацієнтами до 60 років, спостерігали суттєве збільшення величини 

розміру лівого передсердя і його індексу, індексу маси міокарда лівого шлуночка 

та зменшення співвідношення Ve/Va. 

У осіб 65-70, порівняно з пацієнтами до 60 років, реєстрували суттєве 

збільшення випадків з співвідношенням Ve/Va < 1,0 і зменшення випадків Ve/Va 
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1,0-1,5, що свідчило про зв'язок віку пацієнтів із ІМбелST з тяжкістю 

діастолічних порушень міокарда ЛШ.  

У віковій групі до 60 років, порівняно з пацієнтами 60-75 років, 

реєстрували суттєво більшу частоту випадків з нормальною геометрією ЛШ; 

також, в цій групі спостерігали суттєве збільшення частоти випадків з 

концентричним ремоделюванням ЛШ. 

Встановлено, що гендерні відмінності ехокардіографічних показників у 

хворих на ІМбелST стосуються виключно показників структурно-геометричного 

ремоделювання лівого шлуночка. У жінок переважають ознаки концентричної та 

ексцентричної гіпертрофії ЛШ, а у чоловіків – показники нормальної геометрії та 

концентричного ремоделювання ЛШ. Такий розподіл типів ремоделювання 

свідчить про більш важкий перебіг і несприятливий прогноз ІМбелST у жінок. 

Також, встановлено, що найбільш тяжкі порушення структурного стану міокарда 

ЛШ і порушення діастолічної функції міокарда спостерігались в пацієнтів із 

ІМбелST у віковій групі 70 років і старше. 

 

3.3. Особливості добової регуляції ЧСС, структура порушень серцевого 

ритму та стан реполяризації шлуночків у пацієнтів із ІМбелST залежно від 

статі та вікового цензу, асоціації з вихідними клінічними даними та іншими 

інструментальними показниками 

Аналіз даних, отриманих при проведенні ХМ ЕКГ (дослідження проведене 

на 5-7 добу після госпіталізації), свідчив про доволі широкий діапазон 

патологічних змін ЕКГ у пацієнтів із ІМбелST (табл. 3.10). 

Так, у 23 з 200 (11,5 %) пацієнтів ІМбелST у якості основного ритму 

реєстрували ФП. У 117 (58,6 %) хворих за час моніторування ЕКГ спостерігали > 

30 СE за добу, при цьому, у 94 (47,0 %) випадків їх кількість перевищила > 10 і у 

33 (16,5 %) – > 100 епізодів за 1 год. дослідження. 

У 37 (18,5 %) пацієнтів впродовж доби визначали короткі епізоди СВТ/ФП 

(у загальній групі зареєстровано від 1 до 7 епізодів за добу загальною тривалістю 
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від 4 до 600 с). При цьому, у 28 (75,7 %) випадків епізоди СВТ/ФП носили 

безсимптомний характер і виступали в якості інструментальної знахідки. 

У 116 (58,0 %) пацієнтів із ІМбелST впродовж доби реєстрували > 30 ШЕ. 

При цьому, у 72 (36,0 %) випадків їх кількість перевищила > 10 і в 54 (27,0 %) - > 

100 епізодів за 1 год дослідження. Парні і групові ШЕ спостерігали в 69 (34,5 %), 

політопні ШЕ – у 41 (20,5 %) і ранні ШЕ (''R на T'') – у 47 (23,5 %) обстежених.  

У 25 (12,5 %) пацієнтів були зареєстровані короткі епізоди ШТ (від 1 до 3 

епізодів за добу загальною тривалістю від 16 до 120 с). У 20 з 25 (80,0 %) 

випадків епізоди ШТ носили безсимптомний перебіг. Натомість, 5 (20,0 %) 

хворих, згідно щоденника, який вони вели під час реєстрації ЕКГ, відмічали 

відчуття серцебиття, загальної слабкості, запаморочення та дискомфорт в 

грудній клітці під час епізодів ШТ. Безумовно, наявність в пацієнтів із ІМбелST 

частої ШЕ, а також ШЕ високих градацій (> 2 за Лауном), слід було розглядати 

як прояв електричної нестабільності міокарда шлуночків і підвищений ризик 

раптової аритмічної смерті.  

Таблиця 3.10 

Особливості добової регуляції ЧСС, структура порушень серцевого ритму та 

стан реполяризації шлуночків у пацієнтів із ІМбелST  

залежно від статі 

 

Показники ХМ ЕКГ 

(n=200) 

Чоловіки 

(n=142) 

Жінки 

(n=58) 
P 

1 2 3 4 

ЧСС ден, за 1 хв 90 (82; 98) 89 (80; 96) Нд 

ЧСС ніч, за 1 хв 62 (55; 68) 57 (52; 65) 0,02 

ЧСС доб, за 1 хв 75 (70; 80) 72 (68; 76) 0,02 

ЦІ, ум. од. 
1,42  

(1,28; 1,66) 

1,47  

(1,32; 1,78) 
Нд 
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Продовження таблиці 3.10 

1 2 3 4 

Фоновий ритм ФП, к-ть хворих (%) 

n=23 (11,5 %) 
10 (7,0 %) 13 (22,4 %) 0,002 

СЕ > 30 за добу, к-ть хворих (%)  

n=117 (58,5 %) 
84 (59,2 %) 33 (56,9 %) Нд 

Загальна к-ть СE за добу  
902  

(356; 4125) 

666  

(257; 1950) 
0,01 

Сeрeдня к-ть CE за 1 год  37 (14; 171) 27 (10; 81) 0,01 

Сeрeдня к-ть CE за 1 год > 10,  

к-ть хворих (%) 

n=94 (47,0 %) 

68 (47,9 %) 26 (44,8 %) Нд 

Сeрeдня к-ть CE за 1 год > 100, к-ть 

хворих (%) 

n=33 (16,5 %) 

25 (17,6 %) 8 (13,8 %) Нд 

Епізоди СВТ/ФП за добу, 

к-ть хворих (%) 

n=37 (18, 5%) 

29 (20,4 %) 8 (13,8 %) Нд 

Середня к-ть епізодів СВТ/ФП за 

добу [1-7] 
2 (1; 3) 2 (1; 3) Нд 

Загальна тривалість епізодів СВТ/ФП 

за добу, с [4-600] 
90 (50; 300) 76 (12; 250) 0,04 

ШЕ > 30 за добу, к-ть хворих (%) 

n=116 (58,0 %) 
83 (58,5 %) 33 (56,9 %) Нд 

Загальна к-ть ШE за добу  
1866  

(77; 5878) 

2002  

(84; 5624) 
Нд 

Сeрeдня к-ть ШE за 1 год  77 (3; 244) 83 (3; 234) Нд 
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Продовження таблиці 3.10 

1 2 3 4 

Сeрeдня к-ть ШE за 1 год > 10,  

к-ть хворих (%) 

n=72 (36,0 %) 

51 (35,9 %) 21 (36,2 %) Нд 

Сeрeдня к-ть ШE за 1 год > 100,  

к-ть хворих (%) 

n=54 (27,0 %) 

39 (27,5 %) 15 (25,9 %) Нд 

Парні/групові ШЕ, к-ть хворих (%) 

n=69 (34,5 %) 
50 (35,2 %) 19 (32,8 %) Нд 

Загальна к-ть парних/групових ШE  

за добу 
24 (13; 39) 20 (8; 39) Нд  

Політопні ШЕ, к-ть хворих (%) 

n=41 (20,5 %) 
28 (19,7 %) 13 (22,4 %) Нд 

Ранні ШЕ (R на T), к-ть хворих (%) 

n=47 (23,5 %) 
35 (24,6 %) 12 (20,7 %) Нд 

Епізоди ШТ за добу, к-ть хворих (%) 

n=25 (12,5 %) 
16 (11,3 %) 9 (15,5 %) Нд 

Середня к-ть епізодів ШТ за добу 

[1-3] 
2 (1; 2) 1 (1; 1) Нд 

Загальна тривалість епізодів ШТ за 

добу, с [16-120] 
78 (55; 101) 66 (61; 92) Нд 

Епізоди ББІМ за добу,  

к-ть хворих (%) 

n=32 (16,0 %) 

21 (14,8 %) 11 (19,0 %) Нд 

Середня к-ть епізодів ББІМ за добу  

[1-5] 
2 (2; 3) 2 (1; 4) Нд 
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Продовження таблиці 3.10 

1 2 3 4 

Загальна тривалість епізодів ББІМ  

за добу, хв [4-40] 
14 (10; 16) 10 (7; 30) Нд 

Середня фонова ЧСС на епізодах 

ББІМ, за 1 хв 

123  

(104; 134) 

121  

(102; 136) 
Нд 

 

Примітки: 

1. У квадратних дужках позначено мінімальне – максимальне значення 

для деяких параметрів, що визначено в загальній групі пацієнтів; 

2. К-ть – кількість, ХМ ЕКГ – холтерівське моніторування ЕКГ, ЦІ – 

циркадний індекс; ФП – фібриляція передсердь, СЕ – суправентрикулярна 

екстрасистолія, СВТ – суправентрикулярна тахікардія, ШЕ – шлуночкова 

екстрасистолія, ШТ – шлуночкова тахікардія, ББІМ – безбольова ішемія міокарда 

3.  Порівняння відсотків між групами проведено за критерієм χ2, 

абсолютних величин - за Mann-Whitney U test 

4. Нд – недостовірно (р>0,05) 

 

Крім того, у 32 (16,0 %) обстежених спостерігали безсимптомні епізоди 

депресії сегменту ST упродовж доби, що було розцінено, як ББІМ (реєстрували 

від 1 до 5 епізодів ББІМ за добу загальною тривалістю від 4 до 40 хв). На нашу 

думку, епізоди ББІМ у пацієнтів ІМбелST слід було розглядати, як прояв 

нестабільності коронарного кровообігу. 

Наведений у табл. 3.10 гендерний аналіз свідчив, що в чоловіків із 

ІМбелST, порівняно з жінками, реєстрували суттєво вищі величини середньо-

нічної (ЧСС ніч, 62 проти 57, р=0,02) і середньо-добової ЧСС (ЧСС доб, 75 проти 

72, р=0,02) при тенденції до зменшення величини ЦІ (1,42 проти 1,47 ум. од., 

р>0,05). Отримані дані, певним чином, демонстрували ознаки 

гіперсимпатикотонії, які в більшій мірі були притаманні саме пацієнтам 

чоловічої статі. 
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Крім того, дані табл. 3.10 демонструють суттєво вищу частоту реєстрації 

перманентної ФП у жінок, порівняно з чоловіками (22,4 % проти 7,0 %, р=0,002). 

За наявності цього факту, не виглядів логічним розподіл саме за 

суправентрикулярними порушеннями серцевого ритму. Так, у чоловіків, 

порівняно з жінками, визначали суттєве зростання загальної кількості СЕ за добу 

(902 проти 666, р=0,01) та їх середньої кількості за 1 год відповідно (37 проти 27, 

р=0,01), а також збільшення загальної тривалості епізодів СВТ/ФП за добу (90 

проти 76 с, р=0,04). 

У свою чергу, аналіз даних ХМ ЕКГ залежно від вікового цензу пацієнтів із 

ІМбелST (табл. 3.11, див. додатки) свідчив, що в групі до 60 років, порівняно з 

більш старшими пацієнтами, спостерігали суттєве зменшення випадків 

перманентної ФП (1,2 % проти 18,1 % і 21,9 %, p<0,0001 і 0,0001 відповідно), 

загальної кількості ШЕ за добу (855 проти 2221 і 4744, р=0,2 і 0,0004 відповідно) 

і їх кількості за 1 год дослідження, відповідно (35 проти 92 і 197, р=0,2 і 0,0004 

відповідно), загальної кількості парних/групових ШЕ за добу (17 проти 30 і 25, 

р=0,01 і 0,03 відповідно) та збільшення частоти випадків з СЕ > 100 епізодів за 1 

год дослідження (23,5 % проти 10,8 %, р = 0,03 по відношенню до групи 60-74 

років).  

Із іншого боку, отримані дані свідчили, що в пацієнтів старших 75 років, 

порівняно з більш молодими пацієнтами, реєстрували суттєво вищу частоту 

випадків з перманентною ФП (21,9 % проти 1,2 %, р=0,0001 лише по 

відношенню до групи 60 років і молодше), збільшення загальної тривалості 

епізодів СВТ/ФП за добу (300 проти 90 і 60 с, р=0,03 і 0,009 відповідно), 

загальної кількості ШЕ за добу (4744 проти 855 і 2221, р=0,0004 і 0,001 

відповідно) і їх середньої кількості за 1 год дослідження відповідно (197 проти 

35 і 02, р=0,0004 і 0,001 відповідно), загальної кількості парних/групових ШЕ за 

добу (25 проти 17, р=0,03 по відношенню тільки до групи пацієнтів молодших 60 

років), загальної тривалості епізодів ШТ за добу (106 проти 62 і 64 с, р=0,04 і 

0,03 відповідно), середньої кількості епізодів ББІМ за добу (3 проти 2, р=0,04 
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лише по відношенню до пацієнтів молодших 60 років) і їх загальної тривалості за 

добу (24 проти 14 і 11 хв, р=0,03 і 0,04 відповідно). 

Отже, слід було визнати той факт, що вік пацієнтів із ІМбелST був 

асоційований зі збільшенням частоти тяжких і проблемних порушень серцевого 

ритму різної топіки та транзиторними порушеннями реполяризації міокарда 

шлуночків. Останнє може свідчити, що вік пацієнтів ІМбелST може виступати в 

якості предиктору розвитку різних варіантів порушень серцевого ритму. 

Безперечний практичний інтерес викликав аналіз даних ХМ ЕКГ з 

характером анатомічного ураження коронарного русла в пацієнтів із ІМбелST 

(табл. 3.12-3.13). Як і в попередньому розділі для проведення аналізу нами було 

використано 2 принципи: 1-ий – порівнювались групи пацієнтів з відсутнім і 

наявним ГЗС коронарних артерій і 2-ий –з сумарним балом ураження 

коронарних артерій ≤ і > 3 відповідно.  

Спостерігалось, що в групі пацієнтів із ІМбелST і наявним ГЗС коронарних 

артерій, порівняно з групою без ГЗС коронарних артерій, реєстрували суттєво 

більшу загальну тривалість епізодів СВТ/ФП упродовж доби (90 проти 50 с, 

р=0,03), збільшення загальної кількості парних/групових ШE (24 проти 16, 

р=0,006) і загальної тривалості епізодів ШТ за добу (103 проти 51 с, р=0,02). 

 

Таблиця 3.12 

Особливості добової регуляції ЧСС, структура порушень серцевого ритму та 

стан реполяризації шлуночків у пацієнтів із ІМбелST залежно від наявності 

гемодинамічно значущих стенозів КА 

 

Показники ХМ ЕКГ 

(n=156) 

ГЗС КА відсутній 

(n=22) 

Наявний ГЗС 

КА (n=134) 
P 

1 2 3 4 

ЧСС ден, за 1 хв 89 (78; 97) 90 (82; 98) Нд 
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Продовження таблиці 3.12 

1 2 3 4 

ЧСС ніч, за 1 хв 61 (55; 67) 62 (54; 68) Нд 

ЧСС доб, за 1 хв 74 (68; 81) 75 (71; 79) Нд 

ЦІ, ум. од. 
1,43 

(1,26; 1,59) 

1,45  

(1,29; 1,71) 
Нд 

Фоновий ритм ФП,  

к-ть хворих (%) 
2 (9,1 %) 14 (10,4 %) Нд 

СЕ > 30 за добу,  

к-ть хворих (%)  
13 (59,1 %) 81 (60,4 %) Нд 

Загальна к-ть СE за добу  
956  

(445; 1472) 

727  

(257; 2785) 
Нд 

Сeрeдня к-ть CE за 1 год  39 (18; 61) 30 (10; 116) Нд 

Сeрeдня к-ть CE за 1 год > 10,  

к-ть хворих (%) 
11 (50,0 %) 62 (46,3 %) Нд 

Сeрeдня к-ть CE за 1 год > 

100, к-ть хворих (%) 
3 (13,6 %) 21 (15,7 %) Нд 

Епізоди СВТ/ФП за добу, 

к-ть хворих (%) 
3 (13,6 %) 24 (17,9 %) Нд 

Середня к-ть епізодів СВТ/ФП 

за добу 
1 (1; 2) 2 (1; 3) Нд 

Загальна тривалість епізодів 

СВТ/ФП за добу, с 
50 (18; 140) 90 (42; 400) 0,03 

ШЕ > 30 за добу,  

к-ть хворих (%) 
11 (50,0 %) 77 (57,5 %) Нд 

Загальна к-ть ШE за добу  
2279  

(124; 8536) 

2440  

(84; 5986) 
Нд 

Сeрeдня к-ть ШE за 1 год  94 (5; 355) 101 (4; 248) Нд 
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Продовження таблиці 3.12 

1 2 3 4 

Сeрeдня к-ть ШE за 1 год > 10,  

к-ть хворих (%) 
8 (36,4 %) 48 (35,8 %) Нд 

Сeрeдня к-ть ШE за 1 год > 

100, к-ть хворих (%) 
5 (22,7 %) 39 (29,1 %) Нд 

Парні/групові ШЕ, к-ть 

хворих (%) 
8 (36,4 %) 45 (33,6 %) Нд 

Загальна к-ть парних/групових 

ШE за добу 
16 (8; 32) 24 (18; 48) 0,006 

Політопні ШЕ,  

к-ть хворих (%) 
4 (18,2 %) 26 (19,4 %) Нд 

Ранні ШЕ (R на T),  

к-ть хворих (%) 
6 (27,3 %) 32 (23,9 %) Нд 

Епізоди ШТ за добу,  

к-ть хворих (%) 
4 (18,2 %) 15 (11,2 %) Нд 

Середня к-ть епізодів ШТ за 

добу 
1 (1; 2) 2 (1; 2) Нд 

Загальна тривалість епізодів 

ШТ за добу, с 
51 (26; 79) 103 (83; 122) 0,02 

Епізоди ББІМ за добу,  

к-ть хворих (%) 
1 (4,5 %) 26 (19,4 %) Нд 

Середня к-ть епізодів ББІМ за 

добу  
2 (1; 3) 4 (2; 4) 0,04 

Загальна тривалість епізодів 

ББІМ за добу, хв 
10 (6; 14) 28 (10; 32) 0,01 

Середня фонова ЧСС на 

епізодах ББІМ, за 1 хв 
125 (110; 136) 114 (102; 128) 0,03 
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Примітки: 

1. К-ть – кількість, ХМ ЕКГ – холтерівське моніторування ЕКГ, ЦІ – 

циркадний індекс; ФП – фібриляція передсердь, СЕ – суправентрикулярна 

екстрасистолія, СВТ – суправентрикулярна тахікардія, ШЕ – шлуночкова 

екстрасистолія, ШТ – шлуночкова тахікардія, ББІМ – безбольова ішемія міокарда 

2.  Порівняння відсотків між групами проведено за критерієм χ2, 

абсолютних величин - за Mann-Whitney U test 

3. Нд – недостовірно (р>0,05) 

 

Крім того, при тенденції до збільшення кількості випадків з 

зареєстрованими епізодами ББІМ (19,4 % проти 4,5 %, р=0,08) у разі наявності 

ГЗС коронарних артерій, порівняно з їх відсутністю, визначали суттєве 

збільшення середньої кількості епізодів ББІМ за добу (4 проти 2, р=0,04) та їх 

загальної тривалості (28 проти 10 хв, р=0,01) та зменшення величини фонової 

ЧСС на епізодах ББІМ (114 проти 125, р=0,03).  

Результати наступного аналізу, які оцінювали зміни параметрів ХМ ЕКГ 

залежно від величини сумарного балу ураження коронарних артерій (≤ 3 та > 3 

балів) показали (табл. 3.13), що в групі з більш легкими (сумарний бал ураження 

коронарних артерій ≤ 3 балів), порівняно з більш тяжким анатомічним 

ураженням коронарних артерій (сумарний бал ураження коронарних артерій > 3 

балів), спостерігали суттєве зменшення величин ЧСС ніч (58 проти 64, р=0,02) 

при вищому ЦІ (1,52 проти 1,41, р=0,04), суттєво вищу добову кількість 

зареєстрованих СЕ (840 проти 646, р=0,04) та відповідно їх кількість за 1 год 

дослідження (27 проти 35, р=0,04). 

Із іншого боку, звертав увагу той факт, що в групі з більш тяжким 

анатомічним ураженням коронарних артерій, порівняно з більш легким, 

реєстрували суттєво вищу частоту випадків з добовим рівнем шлуночкової 

екстрасистолії (ШЕ) > 30 епізодів (67,8 % проти 49,5 %, р=0,03), суттєво вищу 

загальну кількість ШЕ за добу (2752 проти 1802, р=0,007) та відповідно їх 

кількість за 1 год дослідження (115 проти 75, р=0,007), збільшення частоти 
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випадків з рівнем ШЕ > 10 (49,2 % проти 33,0 %, р=0,04) і ШЕ > 100 за 1 год 

дослідження (40,7 % проти 23,7 %, р=0,03), вищу частоту реєстрації випадків 

парних/групових ШЕ (50,8 % проти 23,7 %, р=0,0005), політопних ШЕ (32,2 % 

проти 11,3 %, р=0,001), ранніх (R на Т) ШЕ (35,6 % проти 17,5 %, р=0,01), 

нестійких епізодів шлуночкової тахікардії (ШТ) (20,3 % проти 7,2 %, р=0,02) та 

їх загальної добової тривалості (102 проти 62 с, р=0,04), що відображало процеси 

електричної нестабільності міокарда шлуночків.  

Крім того, у пацієнтів із більш тяжким анатомічним ураженням 

коронарних артерій спостерігали суттєве збільшення частоти реєстрації епізодів 

ББІМ упродовж доби (25,4 % проти 12,4 %, р=0,04) та їх загальної тривалості (18 

проти 9 хв, р=0,03). 

Таким чином, результати проведеного дослідження свідчили, що в 

пацієнтів ІМбелST існує певна асоціація між тяжкістю анатомічного ураження 

коронарних артерій, що визначається за даними КАГ, і збільшенням частоти 

реєстрації різних тяжких і прогностично небезпечних шлуночкових порушень 

серцевого ритму, що виявляються за даними ХМ ЕКГ. 

 

Таблиця 3.13 

Особливості добової регуляції ЧСС, структура порушень серцевого ритму та 

стан реполяризації шлуночків у пацієнтів із ІМбелST залежно від тяжкості 

анатомічного ураження КА 

 

Показники ХМ ЕКГ 

(n=156) 

Сумарний бал 

ураження КА ≤ 3  

(n=97) 

Сумарний 

бал ураження 

КА > 3 (n=59) 

P 

1 2 3 4 

ЧСС ден, за 1 хв 90 (81; 97) 91 (83; 98) Нд 

ЧСС ніч, за 1 хв 58 (52; 65) 64 (55; 69) 0,02 
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Продовження таблиці 3.13 

1 2 3 4 

ЧСС доб, за 1 хв 74 (70; 79) 75 (70; 80) Нд 

ЦІ, ум. од. 
1,52  

(1,34; 1,65) 

1,41  

(1,30; 1,55) 
0,04 

Фоновий ритм ФП, к-ть 

хворих (%) 
10 (10,3 %) 6 (10,2 %) Нд 

СЕ > 30 за добу,  

к-ть хворих (%)  
62 (63,9 %) 32 (54,2 %) Нд 

Загальна к-ть СE за добу  
840  

(292; 3199) 

646  

(268; 1810) 
0,04 

Сeрeдня к-ть CE за 1 год  35 (12; 133) 27 (11; 75) 0,04 

Сeрeдня к-ть CE за 1 год > 10,  

к-ть хворих (%) 
48 (49,5 %) 25 (42,4 %) Нд 

Сeрeдня к-ть CE за 1 год > 

100, к-ть хворих (%) 
17 (17,5 %) 7 (11,9 %) Нд 

Епізоди СВТ/ФП за добу, 

к-ть хворих (%) 
17 (17,5 %) 10 (16,9 %) Нд 

Середня к-ть епізодів СВТ/ФП 

за добу 
2 (1; 3) 1 (1; 3) Нд 

Загальна тривалість епізодів 

СВТ/ФП за добу, с 
90 (50; 300) 85 (30; 500) Нд 

ШЕ > 30 за добу, к-ть хворих 

(%) 
48 (49,5 %) 40 (67,8 %) 0,03 

Загальна к-ть ШE за добу  
1802  

(34; 3598) 

2752  

(97; 5442) 
0,007 

Сeрeдня к-ть ШE за 1 год  75 (2; 151) 115 (4; 226) 0,007 
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Продовження таблиці 3.13 

1 2 3 4 

Сeрeдня к-ть ШE за 1 год > 10,  

к-ть хворих (%) 
32 (33,0 %) 29 (49,2 %) 0,04 

Сeрeдня к-ть ШE за 1 год > 

100, к-ть хворих (%) 
23 (23,7 %) 24 (40,7 %) 0,03 

Парні/групові ШЕ, к-ть 

хворих (%) 
23 (23,7 %) 30 (50,8 %) 0,0005 

Загальна к-ть парних/групових 

ШE за добу 
20 (5; 36) 24 (13; 39) Нд 

Політопні ШЕ, к-ть хворих 

(%) 
11 (11,3 %) 19 (32,2 %) 0,001 

Ранні ШЕ (R на T), к-ть 

хворих (%) 
17 (17,5 %) 21 (35,6 %) 0,01 

Епізоди ШТ за добу, к-ть 

хворих (%) 
7 (7,2 %) 12 (20,3 %) 0,02 

Середня к-ть епізодів ШТ за 

добу 
1 (1; 2) 2 (1; 2) Нд 

Загальна тривалість епізодів 

ШТ за добу, с 
62 (58; 83) 102 (82; 126) 0,04 

Епізоди ББІМ за добу,  

к-ть хворих (%) 
12 (12,4 %) 15 (25,4 %) 0,04 

Середня к-ть епізодів ББІМ за 

добу  
2 (1; 4) 2 (2; 3) Нд 

Загальна тривалість епізодів 

ББІМ за добу, хв 
9 (8; 16) 18 (12; 24) 0,03 

Середня фонова ЧСС на 

епізодах ББІМ, за 1 хв 
128 (107; 136) 122 (106; 133) Нд 
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Примітки: 

1. К-ть – кількість, ХМ ЕКГ – холтерівське моніторування ЕКГ, ЦІ – 

циркадний індекс; ФП – фібриляція передсердь, СЕ – суправентрикулярна 

екстрасистолія, СВТ – суправентрикулярна тахікардія, ШЕ – шлуночкова 

екстрасистолія, ШТ – шлуночкова тахікардія, ББІМ – безбольова ішемія міокарда 

2.  Порівняння відсотків між групами проведено за критерієм χ2, 

абсолютних величин - за Mann-Whitney U test 

3. Нд – недостовірно (р>0,05) 

 

Інтерес викликав той факт, що вище описана закономірність була 

визначена лише при аналізі з використанням власно виділеного сумарного балу 

тяжкості ураження коронарних артерій (розділ 3.1) і була непереконливою при 

аналізі залежно від наяності та відсутності ГЗС коронарних артерій (спостерігали 

лише збільшення кількості парних/групових ШE і тривалості епізодів ШТ за 

добу, р<0,03). Останній факт можливо було пояснити невеликою кількістю 

випадків ІМбелST без ГЗС коронарних артерій у нашому дослідження (лише 22 

випадки) і складністю отримання статистично значущих змін при такій виборці 

хворих.  

Із іншого боку, результати проведеного аналізу показали відсутність 

залежності частоти реєстрації суправентрикулярних порушень серцевого ритму 

від тяжкості анатомічного ураження коронарних артерій в пацієнтів із ІМбелST. 

Натомість, нами отримана парадоксальна залежність (табл. 3.13), а саме суттєве 

збільшення частоти СЕ за добу та відповідно за 1 год дослідження (р=0,04) у 

групі з меньшим сумарним балом ураження коронарних артерій порівняно з 

більш високим. При цьому, в групі з ГЗС коронарних артерій, порівняно з його 

відсутністю (табл. 3.12), спостерігали суттєве збільшення тривалості 

безсимптомних епізодів СВТ/ФП за добу (р=0,03). 

Певний інтерес викликали зміни стану реполяризації шлуночків у пацієнтів 

із ІМбелST, які демонстрували переконливу асоціацію з тяжкістю анатомічного 

ураження коронарних артерій при обох варіантах аналізу. Якщо у разі наявності 
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ГЗС коронарних артерій, порівняно з їх відсутністю, визначали суттєве 

збільшення кількості епізодів ББІМ за добу, їх тривалості та зменшення 

величини фонової ЧСС на епізодах ББІМ, то у разі більш високого сумарного 

балу ураження коронарних артерій – суттєве збільшення частоти реєстрації 

епізодів ББІМ та їх загальної тривалості. Отже, отримані дані демонстрували 

певний зв'язок порушень стану реполяризації шлуночків при ІМбелST, що 

характеризується транзиторною і безсимптомною депресією сегменту ST на 

ЕКГ, із тяжкістю анатомічного ураження коронарних артерій за даними КАГ. 

Не меншу цікавість для нас викликала проблема оцінки залежності частоти 

реєстрації різних порушень серцевого ритму і порушень стану реполяризації 

шлуночків від різних структурно-функціональних змін міокарда ЛШ у пацієнтів 

із ІМбелST. З цього приводу нами проведений аналіз особливостей добової 

регуляції ЧСС, порушень серцевого ритму та стану реполяризації шлуночків у 

пацієнтів із ІМбелST залежно від: 1) величини індексу маси міокарда ЛШ 

розрахованою за допомогою номограми Du Bois (іММЛШ ≤ і >115 г/м2 – 

величина показника взята як медіана для загальної виборки хворих із ІМбелST); 

2) величини відносної товщини міокарда ЛШ, розрахованої за формулою 

(ТЗСЛШд+ТМШПд)/ КДР (ВТМ ≤ і > 0,45 – величина показника взята як 

медіана для загальної виборки хворих ІМбелST) і 3) величини cпіввідношення 

швидкості раннього до швидкості пізнього наповнення ЛШ в діастолу, 

визначеного за допплер-ЕхоКГ (Ve/Va < 1,0 і 1,0 – 1,5 і > 1,5 м/с). Результати 

аналізу наведені в табл. 3.14-3.16. 

Спостерігалось, що в групі з іММЛШ > 115 г/м2, порівняно з групою з 

іММЛШ ≤ 115 г/м2 (табл. 3.14), визначали суттєве збільшення загальної кількості 

СЕ за добу (1048 проти 581, р=0,03) та відповідно їх середньої кількості за 1 год 

(44 проти 24, р=0,03), частоти випадків з реєстрацією безсимптомних епізодів 

СВТ/ФП за добу (24,7 % проти 12,6 %, р=0,03), загальної кількості парних і 

групових ШЕ за добу (38 проти 16, р=0,03) і загальної тривалості епізодів ШТ за 

добу (90 проти 62 с, р=0,04). 
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Таблиця 3.14 

Особливості добової регуляції ЧСС, структура порушень серцевого ритму та 

стан реполяризації шлуночків у пацієнтів із ІМбелST залежно від величини 

індексу маси міокарда лівого шлуночка 

 

Показники ХМ ЕКГ 

(n=200) 

іММЛШ ≤ 115 

г/м2 (n=103) 

іММЛШ > 115 

г/м2 (n=97) 
P 

1 2 3 4 

ЧСС ден, за 1 хв 88 (81; 96) 92 (81; 98) Нд 

ЧСС ніч, за 1 хв 62 (54; 67) 59 (52; 67) Нд 

ЧСС доб, за 1 хв 74 (69; 79) 76 (70; 79) Нд 

ЦІ, ум. од. 1,41 (1,29; 1,59) 1,49 (1,30; 1,75) Нд 

Фоновий ритм ФП, к-ть 

хворих (%) 
13 (12,6 %) 10 (10,3 %) Нд 

СЕ > 30 за добу,  

к-ть хворих (%)  
59 (57,3 %) 58 (59,8 %) Нд 

Загальна к-ть СE за добу  581 (257; 1966) 1048 (442; 6831) 0,03 

Сeрeдня к-ть CE за 1 год  24 (10; 81) 44 (18: 284) 0,03 

Сeрeдня к-ть CE за 1 год > 10,  

к-ть хворих (%) 
45 (43,7 %) 49 (50,5 %) Нд 

Сeрeдня к-ть CE за 1 год > 

100, к-ть хворих (%) 
14 (13,6 %) 19 (19,6 %) Нд 

Епізоди СВТ/ФП за добу, 

к-ть хворих (%) 
13 (12,6 %) 24 (24,7 %) 0,03 

Середня к-ть епізодів СВТ/ФП 

за добу 
1 (1; 3) 2 (1; 3) Нд 
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Продовження таблиці 3.14 

1 2 3 4 

Загальна тривалість епізодів 

СВТ/ФП за добу, с 
180 (60; 400) 105 (30; 250) Нд 

ШЕ > 30 за добу, к-ть хворих 

(%) 
63 (61,2 %) 53 (54,6 %) Нд 

Загальна к-ть ШE за добу  2002 (67; 5442) 1687 (97; 5775) Нд 

Сeрeдня к-ть ШE за 1 год  83 (3; 226) 70 (4; 240) Нд 

Сeрeдня к-ть ШE за 1 год > 10,  

к-ть хворих (%) 
37 (35,9 %) 35 (36,1 %) Нд 

Сeрeдня к-ть ШE за 1 год > 

100, к-ть хворих (%) 
29 (28,2 %) 25 (25,8 %) Нд 

Парні/групові ШЕ, к-ть 

хворих (%) 
35 (34,0%) 34 (35,1%) Нд 

Загальна к-ть парних/групових 

ШE за добу 
16 (13; 34) 38 (21; 49) 0,03 

Політопні ШЕ, к-ть хворих 

(%) 
22 (21,4 %) 19 (19,6 %) Нд 

Ранні ШЕ (R на T), к-ть 

хворих (%) 
25 (24,3 %) 22 (22,7 %) Нд 

Епізоди ШТ за добу, к-ть 

хворих (%) 
13 (12,6 %) 12 (12,4 %) Нд 

Середня к-ть епізодів ШТ за 

добу 
1 (1; 2) 2 (1; 2) Нд 

Загальна тривалість епізодів 

ШТ за добу, с 
62 (44; 92) 90 (70; 110) 0,04 

Епізоди ББІМ за добу,  

к-ть хворих (%) 
21 (20,4 %) 11 (11,3 %) Нд 
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Продовження таблиці 3.14 

1 2 3 4 

Середня к-ть епізодів ББІМ за 

добу  
2 (1; 4) 3 (2; 3) Нд 

Загальна тривалість епізодів 

ББІМ за добу, хв 
10 (7; 20) 15 (12; 20) Нд 

Середня фонова ЧСС на 

епізодах ББІМ, за 1 хв 
122 (104; 134) 128 (97; 136) Нд 

 

Примітки: 

1. К-ть – кількість, іММЛШ – індекс маси міокарда лівого шлуночка, 

ХМ ЕКГ – холтерівське моніторування ЕКГ, ЦІ – циркадний індекс; ФП – 

фібриляція передсердь, СЕ – суправентрикулярна екстрасистолія, СВТ – 

суправентрикулярна тахікардія, ШЕ – шлуночкова екстрасистолія, ШТ – 

шлуночкова тахікардія, ББІМ – безбольова ішемія міокарда 

2. Порівняння відсотків між групами проведено за критерієм χ2, 

абсолютних величин - за Mann-Whitney U test 

3. Нд – недостовірно (р>0,05) 

 

У свою чергу, аналіз результатів ХМ ЕКГ залежно від величини ВТМ ЛШ 

(табл. 3.15) показав, що в групі пацієнтів із ІМбелST і ВТМ > 0,45, порівняно з 

ВТМ ≤ 0,45, спостерігали суттєве збільшення загальної кількості СЕ за час 

дослідження (989 проти 566, р=0,02) та відповідно їх кількості за 1 год (41 проти 

24, р=0,02) і частоти випадків з реєстрацією > 100 епізодів СЕ за 1 год 

дослідження (20,9 % проти 10,0 %, р=0,04). У свою чергу в разі ВТМ ≤ 0,45 

рестрували суттєве збільшення частоти випадків з епізодами ШТ за добу (17,8 % 

проти 8,2 %, р=0,04). Отже, результати проведеного аналізу, на наш погляд, 

могли свідчити лише за наявність певної асоціації частоти реєстрації різних 

суправентрикулярних порушень серцевого ритму (насамперед, частоти і 
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кількості СЕ та транзиторних епізодів СВТ/ФП) з тяжкістю структурного 

ремоделювання ЛШ і характером геометрії ЛШ. Слід було допустити, що 

зростання величини іММЛШ, як маркера тяжкості структурного ремоделювання 

ЛШ, та величини ВТМ, як маркера концентричної моделі ЛШ, сприяють 

розвитку різних суправентрикулярних порушень серцевого ритму в пацієнтів із 

ІМбелST. 

За результатами низки досліджень, збільшення величини іММЛШ при 

різній серцево-судинній патології сприяє розвитку електричної нестабільності 

міокарда шлуночків і виступає в якості тригеру тяжких шлуночкових аритмій. 

При цьому, результати нашого дослідження, які проведені на вибірці пацієнтів із 

ІМбелST без тяжких структурних уражень міокарда (медіана іММЛШ – 115 г/м2 

при відсутності випадків ФВ < 40,0 %), в певній мірі, підтверджують цей факт, 

демонструючи суттєве збільшення загальної кількості парних і групових ШЕ за 

добу і загальної тривалості транзиторних епізодів ШТ за добу при іММЛШ > 115 

г/м2. З іншого боку, слід було думати, що cхильність до ексцентричних моделей 

ЛШ (ВТМ < 0,45) у пацієнтів із ІМбелST може сприяти розвитку тяжких і 

прогностично небезпечних шлуночкових аритмій – в нашому дослідженні це 

підтверджено суттєвим збільшенням частоти епізодів ШТ за добу (р=0,03). 

Аналіз результатів ХМ ЕКГ залежно від величини Ve/Va (табл. 3.16, див. 

додатки) показав, що найбільш суттєві розбіжності були виявлені при порівнянні 

груп з величиною Ve/Va < 1,0 і Ve/Va > 1,5 (1-а і 3-я групи в таблиці) та Ve/Va – 

1,0-1,5 і Ve/Va > 1,5 (2-а і 3-я групи). Інтерес представив факт відсутності будь-

яких достовірних розбіжностей в показниках ХМ ЕКГ між групами Ve/Va < 1,0 і 

Ve/Va – 1,0-1,5 (1-а і 2-а групи). 

Так, у групі пацієнтів з Ve/Va < 1,0, порівняно з величиною Ve/Va > 1,5, 

спостерігали суттєве збільшення ЧСС ніч (62 проти 53, р=0,001) і відповідно 

зменшення величини ЦІ (1,42 проти 1,71, р=0,003), збільшення загальної 

кількості СЕ за добу (982 проти 488, р=0,0009) і відповідно їх кількості за 1 год 

дослідження (40 проти 20, р=0,0009) і частоти випадків з кількістю СЕ за 1 год > 

100 епізодів (23,8 % проти 9,3 %, р=0,04). 
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Таблиця 3.15 

Особливості добової регуляції ЧСС, структура порушень серцевого ритму та 

стан реполяризації шлуночків у пацієнтів із ІМбелST залежно від величини 

відносної товщини міокарда лівого шлуночка 

 

Показники ХМ ЕКГ 

(n=200) 

ВТМ ≤ 0,45 

(n=90) 

ВТМ > 0,45 

(n=110) 
P 

1 2 3 4 

 ЧСС ден, за 1 хв 89 (81; 97) 90 (81; 98) Нд 

ЧСС ніч, за 1 хв 62 (52; 68) 60 (53; 66) Нд 

ЧСС доб, за 1 хв 75 (70; 79) 75 (69; 80) Нд 

ЦІ, ум. од. 1,45 (1,29; 1,71) 1,45 (1,31; 170) Нд 

Фоновий ритм ФП, к-ть 

хворих (%) 
14 (15,6 %) 9 (8,2 %) Нд 

СЕ > 30 за добу,  

к-ть хворих (%)  
53 (58,9 %) 64 (58,2 %) Нд 

Загальна к-ть СE за добу  566 (250; 1500) 989 (419; 7103) 0,02 

Сeрeдня к-ть CE за 1 год  24 (10; 62) 41 (18; 295) 0,02 

Сeрeдня к-ть CE за 1 год > 10,  

к-ть хворих (%) 
40 (44,4 %) 54 (49,1 %) Нд 

Сeрeдня к-ть CE за 1 год > 

100, к-ть хворих (%) 
9 (10,0 %) 23 (20,9 %) 0,04 

Епізоди СВТ/ФП за добу, 

к-ть хворих (%) 
13 (14,4 %) 24 (21,8 %) Нд 

Середня к-ть епізодів СВТ/ФП 

за добу 
2 (1; 3) 2 (1; 3) Нд 
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Продовження таблиці 3.15 

Загальна тривалість епізодів 

СВТ/ФП за добу, с 
110 (80; 400) 90 (30; 300) Нд 

ШЕ > 30 за добу, к-ть хворих 

(%) 
54 (60,0 %) 62 (56,4 %) Нд 

Загальна к-ть ШE за добу  2931 (97; 6100) 1240 (68; 5392) Нд 

Сeрeдня к-ть ШE за 1 год  122 (4; 254) 52 (3; 224) Нд 

Сeрeдня к-ть ШE за 1 год > 10,  

к-ть хворих (%) 
36 (40,0 %) 36 (32,7 %) Нд 

Сeрeдня к-ть ШE за 1 год > 

100, к-ть хворих (%) 
29 (32,2 %) 25 (22,7 %) Нд 

Парні/групові ШЕ, к-ть 

хворих (%) 
35 (38,9 %) 34 (30,9 %) Нд 

Загальна к-ть парних/групових 

ШE за добу 
25 (13; 43) 19 (8; 38) Нд 

Політопні ШЕ, к-ть хворих 

(%) 
22 (24,2 %) 19 (17,3 %) Нд 

Ранні ШЕ (R на T), к-ть 

хворих (%) 
24 (26,7 %) 23 (20,9 %) Нд 

Епізоди ШТ за добу, к-ть 

хворих (%) 
16 (17,8 %) 9 (8,2 %) 0,04 

Середня к-ть епізодів ШТ за 

добу 
2 (1; 2) 1 (1; 2) Нд 

Загальна тривалість епізодів 

ШТ за добу, с 
67 (47; 102) 83 (62; 95) Нд 

Епізоди ББІМ за добу,  

к-ть хворих (%) 
16 (17,8 %) 16 (14,5 %) Нд 
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Продовження таблиці 3.15 

1 2 3 4 

Середня к-ть епізодів ББІМ за 

добу  
2 (1; 3) 3 (2; 4) Нд 

Загальна тривалість епізодів 

ББІМ за добу, хв 
14 (7; 18) 12 (9; 21) Нд 

Середня фонова ЧСС на 

епізодах ББІМ, за 1 хв 
122 (100; 133) 126 (110; 136) Нд 

 

Примітки: 

1. К-ть – кількість, ВТМ – відносна товщина міокарда лівого шлуночка, 

ХМ ЕКГ – холтерівське моніторування ЕКГ, ЦІ – циркадний індекс; ФП – 

фібриляція передсердь, СЕ – суправентрикулярна екстрасистолія, СВТ – 

суправентрикулярна тахікардія, ШЕ – шлуночкова екстрасистолія, ШТ – 

шлуночкова тахікардія, ББІМ – безбольова ішемія міокарда 

2. Порівняння відсотків між групами проведено за критерієм χ2, 

абсолютних величин - за Mann-Whitney U test 

3. Нд – недостовірно (р>0,05) 

 

У свою чергу, результати аналізу свідчили, що в групі пацієнтів з Ve/Va > 

1,5, порівняно з Ve/Va – 1,0-1,5, реєстрували суттєве збільшення частоти 

випадків парної і групової ШЕ (46,5 % проти 25,0 %, р=0,03), політопної ШЕ 

(27,9 % проти 11,5 %, р=0,04) і частоти випадків транзиторних епізодів ШТ (20,9 

% проти 5,8 %, р=0,03).  

Таким чином, результати аналізу демонстрували, що в пацієнтів із 

ІМбелST порушення релаксації міокарда ЛШ, визначені при допплер-ЕхоКГ 

(величина Ve/Va < 1,0), асоціюються з суттєвим зростанням середньо-нічної ЧСС 

і зменьшенням ЦІ та зростанням частоти реєстрації СЕ. Така закономірність 

підтверджена лише по відношенню до величини Ve/Va > 1,5. Більш тяжкі 
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порушення діастолічної функції ЛШ, що в обстеженій когорті пацієнтів із 

ІМбелST визначались псевдонормалізацією діастолічного трансмітрального 

кровотоку (Ve/Va > 1,5), на відміну від величини Ve/Va > 1,0-1,5, 

супроводжувались зростанням ознак електричної нестабільності міокарда та 

характеризувались збільшенням частоти реєстрації випадків парної/групової і 

політопної ШЕ, а також транзиторних епізодів ШТ. 

У якості узагальнення результатів аналізу даних ХМ ЕКГ в пацієнтів із 

ІМбелST нами проведений ранговий кореляційний аналіз Спірмена між різними 

показниками ХМ ЕКГ і клінічними, КАГ- і ЕхоКГ-показниками (табл. 3.17-3.19). 

Для проведення кореляційного аналізу було використано 8 параметрів ХМ ЕКГ, 

які наведені в таблицях. 

Результати аналізу, наведені в табл. 3.17 демонструють, що наявність 

постійної форми ФП у пацієнтів із ІМбелST асоціювалось з жіночою статтю 

(R=0,228, р=0,002), віком пацієнтів (R=0,279, р<0,0001) і величиною балів за 

шкалою GRACE, які були визначені при госпіталізації пацієнта (R=0,215, 

р=0,004) і, певним чином, відображали тяжкість його стану.  

 

Таблиця 3.17 

Кореляція Спірмена між показниками ХМ ЕКГ та вихідними клінічними 

даними в пацієнтів із ІМбелST 

 

Показники ХМ ЕКГ Вихідні клінічні дані 
Spearman 

R 
p-value 

Постійна форма ФП 

(1 – так, 0 – ні) 

- Жіноча стать (1 – так, 0 – ні) 

- Вік, роки 

- Бали за GRACE 

0,228 

0,279 

0,215 

0,002 

<0,0001 

0,004 

ЦІ, ум. од. - Ожиріння (1 – так, 0 – ні) -0,357 <0,0001 
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Продовження таблиці 3.17 

1 2 3 4 

СЕ > 100 за 1 год 

(1 – так, 0 – ні) 

- Стаж куріння, роки 

- Пароксизми ФП/ТП в 

анамнезі (1 – так, 0 – ні) 

0,239 

0,214 

0,004 

0,007 

Наявність епізодів 

СВТ/ФП за добу  

(1 – так, 0 – ні) 

- ЦД (1 – так, 0 – ні) 

- Ожиріння (1 – так, 0 – ні) 

0,321 

0,287 

<0,0001 

<0,0001 

ШЕ > 100 за 1 год 

(1 – так, 0 – ні) 

- Вік, роки 

- Пароксизми ШТ в перші 

дні ІМ (1 – так, 0 – ні) 

0,374 

 

0,247 

<0,0001 

 

0,003 

Парні/групові ШЕ 

(1 – так, 0 – ні) 
- ЦД (1 – так, 0 – ні) 0,299 <0,0001 

Епізоди ШТ за добу 

(1 – так, 0 – ні) 

- ЦД (1 – так, 0 – ні) 

- Пароксизми ШТ в перші 

дні ІМ (1 – так, 0 – ні) 

0,425 

 

0,263 

<0,0001 

 

0,001 

Епізоди ББІМ за добу 

(1 – так, 0 – ні) 

- ЦД (1 – так, 0 – ні) 

- Куріння (1 – так, 0 – ні) 

- Тривалість анамнезу 

стенокардії до ІМ, роки 

0,547 

0,314 

-0,489 

<0,0001 

<0,0001 

<0,0001 

 

Примітка. ФП – фібриляція передсердь, ТП – тріпотіння передсердь, СВТ – 

суправентрикулярна тахікардія, ЦІ – циркадний індекс, СЕ – суправентрикулярна 

екстрасистолія, ШЕ – шлуночкова екстрасистолія, ШТ – шлуночкова тахікардія, 

ББІМ – безбольова ішемія міокарда, ЦД – цукровий діабет, ІМ – інфаркт 

міокарда 

 

Позитивний зв’язок між цими показниками міг свідчити про те, що в 

пацієнтів із ІМбелST при наявності постійної ФП слід очікувати більш тяжкий 

перебіг захворювання. Величина ЦІ, яка характеризувала співвідношення денної 
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до нічної ЧСС, була асоційована лише з наявністю аліментарного ожиріння, яке 

діагностували у разі ІМТ > 30 кг/м2 (R=-0,357, р<0,0001). При цьому, зворотний 

зв’язок показників демонстрував, що наявність ожиріння буде сприяти 

зменшенню ЦІ. Останнє, як правило, відбувається при наявності 

гіперсимпатикотонії та зниженні тонусу парасимпатичної нервової системи. 

Наявність СЕ > 100 за 1 год дослідження була асоційована зі стажем 

куріння в роках (R=0,239, p=0,004) і наявністю в анамнезі пароксизмів ФП/ТП 

(R=0,214, p=0,007). У свою чергу, визначені при реєстрації добової ЕКГ короткі і 

безсимптоимні епізоди СВТ/ФП були асоційовані з такими чинниками 

метаболічного і серцево-судинного ризику як ЦД (R=0,321, p<0,0001) і ожиріння 

(R=0,321, p<0,0001). Практичний і академічний інтерес викликав факт 

відсутності спільних чинників у розвитку частої СЕ і коротких нападів СВТ/ФП, 

хоча з даних літератури відомий певний патофізіологічний зв’язок між цими 

варіантами порушень серцевого ритму. Ми не виключаємо того факту, що в 

пацієнтів з короткими епізодами СВТ/ФП не завжди визначається СЕ > 100 за 1 

год дослідження, а остання може носити менш виражений  характер.  

Наявність ШЕ > 100 за 1 год була асоційована з віком пацієнтів (R=0,374, 

p<0,0001) і анамнестичним фактом наявності пароксизмів ШТ в перші дні ІМ 

(R=0,247, p=0,003), у той час, як наявність парної/групової ШЕ лише – з ЦД 

(R=0,299, p<0,0001), а епізодів ШТ – з ЦД (R=0,425, p<0,0001) і наявністю 

пароксизмів ШТ в перші дні ІМ (R=0,263, p=0,001). Отже, звертає увагу, що 

зареєстровані нами найбільш проблемні шлуночкові аритмії в пацієнтів із 

ІМбелST були асоційовані, насамперед, з такими чинниками, як ЦД і наявністю 

пароксизмів ШТ в дебюті ІМ. 

Інтерес викликав факт асоціації епізодів ББІМ з такими чинниками, як ЦД 

(R=0,547, p<0,0001), куріння (R=0,314, p<0,0001) і тривалість анамнезу 

стенокардії до інциденту ІМ (R=-0,489, p<0,0001). Звертає увагу, що останній 

зв’язок носив зворотний характер і свідчив, що при наявності тривалого 

анамнезу стенокардії зменшується ймовірнсть реєстрації епізодів ББІМ на ЕКГ і 

навпаки. Якщо розглядати епізоди ББІМ як безсимптомні прояви порушення 
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коронарної перфузії, то слід сказати, що зменшення цих проявів на тлі тривалого 

анамнезу стенокардії можливо пояснити ефектом ішемічного прекондиціювання, 

який адаптує міокард до епізодів тяжкої ішемії. 

Отже, отримані нами дані свідчать, що в якості провідних чинників, які 

асоційовані з різними порушеннями серцевого ритму і епізодами ББІМ у 

пацієнтів із ІМбелST слід розглядати: 1) вік (асоційований як з розвитком 

постійної ФП, так і частої ШЕ), 2) куріння (асоційовано з частою СЕ і епізодами 

ББІМ), 3) ожиріння (асоційовано з ЦІ, наявністю епізодів СВТ/ФП) і 4) ЦД 

(асоційований з наявністю епізодів СВТ/ФП, розвитком парної/групової ШЕ, 

епізодами ШТ і ББІМ).  

Результати аналізу асоціацій між показниками ХМ ЕКГ і параметрами КАГ 

(табл. 3.18) свідчили про відсутність будь-яких зв’язків між параметрами КАГ і 

наявністю постійної форми ФП, СЕ > 100 за 1 год дослідження та коротких 

епізодів СВТ/ФП за час дослідження. Отримані дані вкотре переконували про 

відсутність певного патофізологічного зв’язку суправентрикулярних порушень 

серцевого ритму з характером анатомічного ураження коронарних артерій, що 

визначався за даними КАГ. 

Із іншого боку, проведений аналіз свідчив за наявність зв’язків параметрів 

КАГ з різними варіантами шлуночкових порушень серцевого ритму і епізодами 

ББІМ. Так, були отримані асоціації між величиною ЦІ та тяжкістю ураження 

ПКА (R=-0,284, p<0,0001) і сумарним балом ураження коронарних артерій (R=-

0,254, p=0,004). Зв’язок ЦІ з ураженням ПКА можливо пояснити участю цієї 

артерії в кровопостачанні синусного вузла і опосередковано в формуванні 

хронотропної функції серця. 

Натомість, зворотний зв’язок ЦІ з визначеними показниками показував, що 

у разі зростання тяжкості ураження ПКА і збільшення сумарного балу ураження 

коронарних артерій слід очікувати зменьшення величини ЦІ, а саме 

співвідношення денної до нічної ЧСС за рахунок зменшення, насамперед, 

величини першої компоненти. 
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Таблиця 3.18 

Кореляція Спірмена між показниками ХМ ЕКГ та характером анатомічного 

ураження коронарних артерій за даними КАГ 

 в пацієнтів із ІМбелST 

 

Показники ХМ ЕКГ Дані КАГ 
Spearman 

R 
p-value 

1 2 3 4 

Постійна форма ФП 

(1 – так, 0 – ні) 
- - - 

ЦІ, ум. од. 

- Тяжкість ураження ПКА, 

бали  

- Сумарний бал ураження 

коронарних артерій 

-0,284 

 

-0,254 

<0,0001 

 

0,004 

СЕ > 100 за 1 год 

(1 – так, 0 – ні) 
- - - 

Наявність епізодів 

СВТ/ФП за добу  

(1 – так, 0 – ні) 

- - - 

ШЕ > 100 за 1 год 

(1 – так, 0 – ні) 

- Сумарний бал ураження 

коронарних артерій 

- Наявність 2-х /3-х 

судинного ураження 

коронарних артерій, (1 – 

так, 0 –ні) 

0,385 

 

0,302 

<0,0001 

 

<0,0001 
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Продовження таблиці 3.18 

1 2 3 4 

Парні/групові ШЕ 

(1 – так, 0 – ні) 

- Тяжкість ураження 

ПМШГ, бали  

- Сумарний бал ураження 

коронарних артерій 

- Відсутній ГЗС коронарних 

артерій (1 – так, 0 – ні) 

0,298 

 

0,411 

 

-0,321 

<0,0001 

 

<0,0001 

 

<0,0001 

Епізоди ШТ за добу 

(1 – так, 0 – ні) 

- Сумарний бал ураження 

коронарних артерій 

- Наявність 2-х /3-х 

судинного ураження 

коронарних артерій, (1 – 

так, 0 –ні) 

0,298 

 

0,264 

<0,0001 

 

0,0002 

Епізоди ББІМ за добу 

(1 – так, 0 – ні) 

- Сумарний бал ураження 

коронарних артерій 

- Наявність 2-х /3-х 

судинного ураження 

коронарних артерій, (1 – 

так, 0 –ні) 

0,357 

 

0,412 

<0,0001 

 

<0,0001 

 

Крім того, наявність ШЕ > 100 за 1 год виявила асоціації з сумарним балом 

ураження коронарних артерій (R=0,385, р<0,0001) і 2-х/3-х судинним ураженням 

коронарних артерій (R=0,302, р<0,0001), парних/групових ШЕ – з тяжкістю 

ураження ПМШГ (R=0,385, р<0,0001), сумарним балом ураження коронарних 

артерій (R=0,411, р<0,0001) і відсутністю ГЗС коронарних артерій (R=-0,321, 

р<0,0001), епізодів ШТ за добу – з сумарним балом ураження коронарних артерій 

(R=0,298, р<0,0001) і 2-х/3-х судинним ураженням коронарних артерій (R=0,264, 

р=0,0002) та епізодів ББІМ – з сумарним балом ураження коронарних артерій 
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(R=0,357, р<0,0001) і 2-х/3-х судинним ураженням коронарних артерій (R=0,412, 

р<0,0001). 

Таким чином, результати проведеного аналізу засвідчили наявність певних 

асоціацій між реєстрацією різних шлуночкових порушень серцевого ритму за 

даними ХМ ЕКГ і характером анатомічного ураження коронарних артерій, 

оціненим за даними КАГ. Виходячи з цього слід думати, що тяжкі стенотичні 

ураження коронарних артерій є предиктором розвитку проблемних і 

прогностично несприятливих порушень серцевого ритму в пацієнтів із ІМбелST. 

Результати аналізу (табл. 3.19) показників ХМ ЕКГ з параметрами 

структурно-функціонального стану міокарда ЛШ показали, що наявність 

постійної форми ФП в пацієнтів із ІМбелST була асоційована з величиною іЛП 

(R=0,512, p<0,0001), величина ЦІ – з співвідношенням Ve/Va (R=-0,288, 

p<0,0001), наявність CЕ > 100 за 1 год дослідження – з величиною іММЛШ 

(R=0,266, p=0,0004), епізодів СВТ/ФП – з величиною іММЛШ (R=0,221, 

p=0,001), співвідношенням ЛП/ПП (R=0,413, p<0,0001) і іЛП (R=0,278, 

p<0,0001), ШЕ > 100 за 1 год дослідження – з величиною ВТМ (R=-0,278, 

p=0,0004), парних/групових ШЕ – з величиною іММЛШ (R=0,312, p<0,0001) і 

співвідношенням Ve/Va (R=0,325, p<0,0001), епізодів ШТ – з товщиною ЗСЛШ 

(R=-0,274, p<0,0001), ВТМ (R=-0,259, p=0,0002) і співвідношенням Ve/Va 

(R=0,429, p<0,0001) та наявність епізодів ББІМ – з товщиною МШП (R=-0,269, 

p<0,0001) і наявністю ЕГ (R=0,253, p=0,0002). Отже, слід вважати, що прояви 

електричної нестабільності міокарда безпосередньо пов’язані із показниками 

структурного ремоделювання. 

Звертало увагу, що в пацієнтів із ІМбелST у разі суправентрикулярних 

аритмій всі отримані зв’язки носили позитивний характер і були пов’язані, 

насамперед, зі збільшенням величини іММЛШ, яка характеризувала тяжкість 

структурного ураження міокарда ЛШ, і розміру ЛП (абсолютним або відносним), 

який характеризував гемодинамічне перевантаження його камери. 
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Таблиця 3.19 

Кореляція Спірмена між показниками ХМ ЕКГ та структурно-

функціональним станом міокарда за даними ЕхоКГ у пацієнтів ІМбелST 

 

Показники ХМ ЕКГ Дані ЕхоКГ 
Spearman 

R 
p-value 

1 2 3 4 

Постійна форма ФП 

(1 – так, 0 – ні) 
- іЛП, мм/м2 0,512 <0,0001 

ЦІ, ум. од. - Ve/Va  -0,288 <0,0001 

СЕ > 100 за 1 год 

(1 – так, 0 – ні) 
- іММЛШ, г/м2 0,266 0,0004 

Наявність епізодів 

СВТ/ФП за добу  

(1 – так, 0 – ні) 

- іММЛШ, г/м2 

- ЛП/ПП 

-іЛП, мм/м2 

0,221 

0,413 

0,278 

0,001 

<0,0001 

<0,0001 

ШЕ > 100 за 1 год 

(1 – так, 0 – ні) 
- ВТМ -0,278 <0,0001 

Парні/групові ШЕ 

(1 – так, 0 – ні) 

- іММЛШ, г/м2 

- Ve/Va 

0,312 

0,325 

<0,0001 

<0,0001 

Епізоди ШТ за добу 

(1 – так, 0 – ні) 

- ЗСЛШ, мм 

- ВТМ 

- Ve/Va 

-0,274 

-0,259 

0,429 

<0,0001 

0,0002 

<0,0001 

Епізоди ББІМ за добу 

(1 – так, 0 – ні) 

- МШП, мм 

- Наявність ЕГ (1 – так, 

0 – ні) 

-0,269 

0,253 

<0,0001 

0,0002 

 

Примітка. ФП – фібриляція передсердь, СВТ – суправентрикулярна тахікардія, 

ЦІ – циркадний індекс, СЕ – суправентрикулярна екстрасистолія, ШЕ – 

шлуночкова екстрасистолія, ШТ – шлуночкова тахікардія, ББІМ – безбольова 
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ішемія міокарда, іЛП – індекс лівого передсердя, Ve/Va – співвідношення 

швидкості раннього до швидкості пізнього наповнення лівого шлуночка в 

діастолу, іММЛШ – індекс маси міокарда лівого шлуночка, ЛП – ліве 

передсердя, ПП – праве передсердя, ВТМ – відносна товщина міокарда, ЗСЛШ – 

товщина задньої стінки лівого шлуночка в діастолу, МШП –товщина 

міжшлуночкової перегородки в діастолу, ЕГ – ексцентрична гіпертрофія 

 

В той же час більшість зв’язків шлуночкових порушень серцевого ритму з 

ЕхоКГ-параметрами виявились зворотними. Так, зворотній зв’язок із величинами 

ВТМ і ЗСЛШ при позитивному з величиною іММЛШ демонстрували, що 

ймовірність реєстрації частої ШЕ і епізодів ШТ зростає у разі ексцентричних 

моделей ЛШ. Аналогічна закономірність була визначена і у разі реєстрації 

епізодів ББІМ, частота розвитку яких зростала у разі зменшення товщини МШП і 

наявності ексцентричної моделі ЛШ.  

Позитивний зв’язок парних/групових ШЕ і епізодів ШТ з співвідношенням 

Ve/Va демонстрував, що більш тяжкі порушення діастолічної функції міокарда 

ЛШ, які супроводжуються збільшенням величини співвідношення (у нашому 

дослідженні це варіант псевдонормалізації діастолічного трансмітрального 

кровотоку) сприяють розвитку тяжких і прогностистично небезпечних 

шлуночкових аритмій. 

Отже, у пацієнтів із ІМбелST виявлена певна асоціація розвитку 

суправентрикулярних аритмій з тяжкістю структурного ремоделювання ЛШ і 

ознаками перевантаженя ЛП, в той час як тяжких і прогностично небезпечних 

шлуночкових аритмій та епізодів ББІМ – з тяжкістю структурного 

ремоделювання і ексцентричним типом ремоделювання ЛШ та тяжкістю 

діастолічних порушень міокарда. 

Резюме. Встановлено, що у чоловіків із ІМбелST, порівняно з жінками, 

реєстрували суттєво вищі величини середньо-нічної і середньо-добової частоти 

серцевих скорочень при тенденції до зменшення величини циркадного індексу. 

Аналіз даних ХМ ЕКГ залежно від вікового цензу пацієнтів із ІМбелST свідчив, 
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що в групі до 60 років, порівняно з більш старшими пацієнтами, спостерігали 

суттєве зменшення випадків перманентної ФП, загальної кількості ШЕ за добу і 

їх кількості за 1 год дослідження, відповідно, загальної кількості 

парних/групових ШЕ за добу та збільшення частоти випадків з СЕ > 100 епізодів 

за 1 год дослідження. 

У пацієнтів ІМбелST і наявним ГЗС коронарних артерій, порівняно з 

групою без ГЗС коронарних артерій, реєстрували суттєво більшу загальну 

тривалість епізодів СВТ/ФП упродовж доби, збільшення загальної кількості 

парних/групових ШE і загальної тривалості епізодів ШТ за добу. 

Встановлено, що у разі наявності ГЗС коронарних артерій, порівняно з їх 

відсутністю, визначали суттєве збільшення середньої кількості епізодів ББІМ за 

добу та їх загальної тривалості та зменшення величини фонової ЧСС на епізодах 

ББІМ.  

Доведено, що в групі з більш тяжким анатомічним ураженням коронарних 

артерій, порівняно з більш легким, реєстрували суттєво вищу частоту випадків з 

добовим рівнем ШЕ > 30 епізодів, суттєво вищу загальну кількість ШЕ за добу та 

їх кількість за 1 год дослідження, збільшення частоти випадків з рівнем ШЕ > 10 

і ШЕ > 100 за 1 год дослідження, вищу частоту реєстрації випадків 

парних/групових ШЕ, політопних ШЕ, ранніх (R на Т) ШЕ, нестійких епізодів 

ШТ та їх загальної добової тривалості. 

У пацієнтів з більш тяжким анатомічним ураженням коронарних артерій 

спостерігали суттєве збільшення частоти реєстрації епізодів ББІМ упродовж 

доби. Встановлено, що в пацієнтів із ІМбелST порушення релаксації міокарда 

ЛШ, визначені при допплер-ЕхоКГ (величина Ve/Va < 1,0), асоціюються з 

суттєвим зростанням середньо-нічної ЧСС і зменьшенням ЦІ та зростанням 

частоти реєстрації СЕ. Така закономірність підтверджена лише по відношенню 

до величини Ve/Va > 1,5. Більш тяжкі порушення діастолічної функції ЛШ, що в 

обстеженій когорті пацієнтів із ІМбелST визначались псевдонормалізацією 

діастолічного трансмітрального кровоплину (Ve/Va > 1,5), на відміну від 

величини Ve/Va > 1,0-1,5, супроводжувались зростанням ознак електричної 
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нестабільності міокарда та характеризувались збільшенням частоти реєстрації 

випадків парної/групової і політопної ШЕ, а також транзиторних епізодів ШТ. 

Отримані нами дані свідчать, що в якості провідних чинників, які 

асоційовані з різними порушеннями серцевого ритму і епізодами ББІМ у 

пацієнтів із ІМбелST слід розглядати: 1) вік (асоційований як з розвитком 

постійної ФП, так і частої ШЕ), 2) куріння (асоційовано з частою СЕ і епізодами 

ББІМ), 3) ожиріння (асоційовано з ЦІ, наявністю епізодів СВТ/ФП) і 4) ЦД 

(асоційований з наявністю епізодів СВТ/ФП, розвитком парної/групової ШЕ, 

епізодами ШТ і ББІМ).  

Збільшення сумарного балу ураження коронарних артерій позитивно 

корелює з ймовірністю проявів електричної нестабільності міокарда, зокрема, з 

шлуночковою екстрасистолією високого ступеня (Lown IV-V) та 

пароксизмальною шлуночковою тахікардією. При тяжкому ступені ураження 

коронарних артерій збільшується ймовірність безбольової ішемії міокарда за 

даними Холтер-ЕКГ. Визначення загального балу ураження коронарних артерій 

можна стратифікувати несприятливий перебіг ІМбелST, зокрема, виникнення 

фатальних шлуночкових аритмій у ранньому періоді.  

Збільшення індексу маси міокарда лівого шлуночка та зміна геометричної 

моделі асоційовано із збільшенням ймовірності розвитку електричної 

нестабільності міокарда, зокрема екстрасистол будь-якої градації та 

пароксизмальної шлуночкової тахікардії. Проте, відсутня позитивна кореляція 

між показників структурного ремоделювання та порушеннями реполяризації 

шлуночків у ранньому періоді ІМбелST. Оцінка показників структурного 

ремоделювання міокарда шлуночків у ранньому періоді ІМбелST дозволяє 

спрогнозувати ризик електричної нестабільності міокарда, зокрема, таких її 

несприятливих проявів, як шлуночкові екстрасистолія високих градацій, 

пароксизмальна шлуночкова тахікардія, та вжити відповідних профілактичних 

заходів.  
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РОЗДІЛ 4 

ЗМІНИ РІВНЯ СТИМУЛЮЮЧОГО ФАКТОРУ РОСТУ, ЩО 

ЕКСПРЕСУЄТЬСЯ ГЕНОМ 2 ТА ТРОПОНІНУ І У ПЛАЗМІ В 

ПАЦІЄНТІВ НА ІНФАРКТ МІОКАРДА БЕЗ ЕЛЕВАЦІЇ СЕГМЕНТУ ST 

ЗАЛЕЖНО ВІД СТАТІ ТА ВІКОВОГО ЦЕНЗУ; АСОЦІАЦІЇ З 

ВИХІДНИМИ КЛІНІЧНИМИ ДАНИМИ, ІНСТРУМЕНТАЛЬНИМИ ТА 

БІОХІМІЧНИМИ ПОКАЗНИКАМИ 

 

Визначення рівня стимулюючого фактору росту, що експресується геном 2 

(ST2), і тропоніну І (Тр І) у плазмі крові, як зазначалось у розділі 2.2, було 

проведено на 1 добу перебування пацієнтів у стаціонарі до проведення КАГ. 

Визначення рівня біомаркерів проводили за допомогою імунохімічного аналізу 

(Тр І) та кількісного імуноферментного аналізу (ST2); методику визначення 

описано у розділі 2.2. 

Методом варіаційної статистики було визначено, що в обстеженій вибірці 

пацієнтів із ІМбелST (n=200) середній рівень ST2 cклав 49,60 нг/мл при 

мінімальному і максимальному значенні – 10,88 і 233,94 нг/мл відповідно і 

стандартному відхиленні середньої величини (σ) – 44,85. При цьому, медіана 

показника склала 35,49 і інтерквартильний розмах (верхній і нижній 75 

персантиль) – 24,23 і 55,60 нг/мл відповідно. Таким чином, отримані дані 

демонстрували, що в 75% обстежених пацієнтів із ІМбелST рівень ST2 у плазмі 

коливався в межах від 24,23 до 55,60 нг/мл. 

Аналогічні розрахунки, зроблені для рівня Тр І у плазмі, показали, що 

середній рівень чинника склав 7,07 нг/мл при мінімальному і максимальному 

значенні – 0,31 і 18,41 нг/мл відповідно і стандартному відхиленні середньої 

величини (σ) – 4,84. При цьому, медіана показника склала 5,96 і 

інтерквартильний розмах – 3,49 і 10,11 нг/мл відповідно. Отже, отримані дані 

демонстрували, що в 75 % обстежених пацієнтів ІМбелST рівень тропоніну І в 

плазмі коливався в межах від 3,49 до 10,11 нг/мл. 
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Безперечний інтерес для нас викликало питання наявності кореляційного 

зв'язку між рівнем ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів із ІМбелST. При цьому, 

проведений ранговий кореляційний аналіз Спірмена показав відсутність 

достовірного зв’язку між цими чинниками – R=0,029, р=0,68. Останнє, на наш 

погляд, демонструвало існування принципово різних патофізіологічних 

механізмів, за які відповідальні як ST2, так і Тр І. Враховуючи цей факт, виникло 

зацікавлення, окрім аналізу рівня окремих чинників, проаналізувати вплив 

асоціації різних рівнів ST2 і Тр І на різні клінічні, інструментальні і біохімічні 

параметри, що і було реалізовано в наведеному розділі дисертації.  

Так, за допомогою медіани показників, визначеної для загальної вибірки 

пацієнтів ІМбелST (n=200), були виділені два рівня ST2 і Тр І: 1-ий – відносно 

низький, який відповідав значенню показника в вибірці < Mediana і 2-ий – 

відносно високий рівень – ≥ Mediana. Принцип виділення різних асоціацій 

(виділено 4 асоціації) наведений в табл. 4.1. 

 

Таблиця 4.1 

Принцип виділення різних асоціацій рівнів стимулючого фактору роста, що 

експресується геном 2, і тропоніну І у плазмі  

в пацієнтів із ІМбелST 

 

 Відносно низький рівень 

Тр І (<6 нг/мл) 

Відносно високий рівень 

Tр І (≥6 нг/мл) 

Відносно низький рівень 

ST2 (<36 нг/мл) 
53 49 

Відносно високий рівень 

ST2 (≥36 нг/мл) 
51 47 

 

Наведені в таблиці дані показують, що в пацієнтів ІМбелST розраховані і 

округлені значення медіан для ST2 і Тр І склали 36 і 6 нг/мл відповідно. При 
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цьому, значення показників як <36 і <6 нг/мл були розцінені, як відносно 

низький рівень (ВНР) і ≥36 і ≥6 нг/мл – як відносно високий рівень показників 

(ВВР). 

 

4.1. Зміни рівня ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів із ІМбелST залежно від 

статі, вікового цензу та вихідних клінічних характеристик 

Аналіз рівнів ST2 і Тр І в пацієнтів із ІМбелST залежно від статі (рис. 4.1) 

показав повну відсутність залежності рівня цих чинників від статі пацієнтів 

(р=0,58 і 0,92 відповідно). 
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Рис. 4.1. Рівні стимулючого фактору роста, що експресується геном 2, і 

тропоніну І в плазмі крові (у нг/мл) у пацієнтів із ІМбелST залежно від статі 

Примітки: результати представлені як медіана і інтерквартильний розмах. 

Достовірність різниці результатів розрахована за Mann-Whitney U test 

 

У свою чергу, статевий розподіл, проведений залежно від асоціації рівнів 

ST2 і Тр І у плазмі (рис. 4.2), показав відсутність суттєвих статевих розбіжностей 

між різними групами (р>0,40 за критерієм χ2). Отримані дані показали, що 

виділені асоціації рівнів ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів ІМбелST були однорідні 

за статтю. Із іншого боку, слід було думати, що стать пацієнтів суттєво не 

впливала на розподіл асоціацій різних рівнів ST2 і Тр І в плазмі при ІМбелST. 

(24,4;55,2)

(24,1;50,8)

(3,4;10,1) 

(3,5;9,3) 

Р=0,58  Р=0,92 
ST2   TрІ  
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Рис. 4.2. Статевий розподіл (у %) залежно від асоціації рівнів стимулючого 

фактору роста, що експресується геном 2, і тропоніну І в плазмі крові в 

пацієнтів із ІМбелST 

Примітки: ВНР і ВВР – відносно низький і відносно високий рівень показника в 

плазмі, відповідно. 

 

Аналогічна закономірність – відсутність суттєвих відмінностей рівнів ST2 і 

Тр І в плазмі (р=0,90 і 0,34 відповідно за Kruskal-Wallis test), була виявлена при 

аналізі залежно від вікового цензу пацієнтів (рис. 4.3). Крім того, аналіз медіани 

віку пацієнтів залежно від асоціацій рівнів ST2 і Тр І в плазмі (рис. 4.4) 

підтвердив факт відсутності зв'язку віку пацієнтів з характером асоціації рівнів 

чинників (варіація медіани віку в групах склала від 61 до 64 років, р=0,88 за 

Kruskal-Wallis test). Таким чином, результати аналізу свідчили за відсутність 

певного зв'язку віку пацієнтів із ІМбелST з рівнем ST2 і Тр І в плазмі та 

характером асоціацій їх рівнів у плазмі.  

Надалі, нами проаналізовано рівні ST2 і Тр І залежно від клінічних 

характеристик пацієнтів із ІМбелST, таких як локалізація ІМ, зміни на ЕКГ, 

наявність супутніх захворювань та серцевої недостатності. Наступний аналіз 

рівнів ST2 і Тр І у плазмі залежно від клінічних характеристик пацієнтів із 

ІМбелST (табл. 4.2) показав, що рівень ST2 був суттєво вищим у хворих із 

гострою серцевою недостатністю, яка відповідала Killip III (110,2 проти 33,7 

нг/мл, p<0,0001), при наявності частої шлуночкової екстрасистолії ІІ-V градацій 

Р>0,40 за критерієм χ2 
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за Лауном (36,8 проти 33,7 нг/мл, р=0,04), епізодів нестійкої пароксизмальної 

ШТ (40,5 проти 34,3 нг/мл, р=0,04) і стійкої пароксизмальної ШТ (184,5 проти 

33,7 нг/мл, р<0,0001), які спостерігали в перші дні ІМ.  
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Рис. 4.3. Рівні стимулючого фактору росту, що експресується геном 2 і 

тропоніну І в плазмі крові (у нг/мл) у пацієнтів ІМбелST залежно від 

вікового цензу 

 

Крім того, рівень ST2 у плазмі був достовірно вищим у пацієнтів з 

супутнім ЦД ІІ типу (46,2 проти 35,2 нг/мл, р=0,03), у разі присутності такого 

чинника ризику, як куріння (37,6 проти 33,2 нг/мл, р=0,04) при відсутності 

суттєвого кореляційного зв'язку з його стажем (R=0,12, р=0,09). У свою чергу, 

була визначена тенденція до достовірності зв'язку рівня ST2 у плазмі з 

тривалістю АГ (R=0,14, р=0,06). 

Звертає увагу, що найбільш переконливе зростання рівня ST2 у плазмі 

реєструвалось в пацієнтів із ІМбелST у разі наявності у них гострої серцевої 

недостатності (Killip III) і пароксизмів/епізодів стійкої ШТ, що визначалось у 1-у 

добу ІМ та при госпіталізації хворих. 

(24,2;59,1) 

(24,2;59,9) 

(3,4;10,5) 

(2,6;8,7) 

ST2   Р=0,90 за Kruskal‐Wallis test 

(24,3;44,9) 

(4,2;10,1) 

Р=0,34 за Kruskal‐Wallis test ТрІ 
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Рис. 4.4. Медіана віку пацієнтів із ІМбелST залежно від асоціації рівнів 

стимулючого фактору роста, що експресується геном 2, і тропоніну І в 

плазмі крові  

 

Примітки: 

ВНР і ВВР – відносно низький і відносно високий рівень показника в плазмі 

відповідно 

 

Таблиця 4.2 

Рівні стимулючого фактору росту, що експресується геном 2, і тропоніну І в 

плазмі крові в пацієнтів із ІМбелST залежно від різних клінічних 

характеристик 

 

Клінічні характеристики 

пацієнтів із ІМбелST 
Рівень ST2 (нг/мл) Рівень Tр І (нг/мл) 

1 2 3 

ІМ передньої локалізації 

(n=158) 
36,5 (24,7; 56,1) 5,9 (3,2; 9,3) 

(55; 69) 

(55; 70)  (53; 70) 

(54; 70) 

Р=0,88 за Kruskal‐Wallis test 
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Продовження таблиці 4.2 

1 2 3 

ІМ задньої локалізації 

(n=42) 
33,4 (22,3; 49,4) 6,8 (4,2; 10,3) 

P за Mann-Whitney U test 0,35 0,10 

Депресія сегмента ST 

(n=129) 
34,7 (24,2; 56,1) 6,4 (4,1; 10,3) 

Інверсія зубця Т (n=71) 36,9 (24,2; 50,7) 5,3 (0,8; 8,3) 

P за Mann-Whitney U test 0,45 0,004 

Кореляція Спірмена з 

величиною депресії ST 
R=0,03; p=0,68 R=0,21; p=0,006 

Killip III, так (n=20) 110,2 (90,8; 189,8) 6,7 (4,1; 8,7) 

Ні (n=180) 33,7 (23,4; 46,2) 5,8 (3,4; 10,3) 

P за Mann-Whitney U test < 0,0001 0,89 

Часта ШЕ IІ-V градацій,  

так (n=48) 
36,8 (25,4; 86,6) 5,4 (2,5; 0,8) 

Ні, (n=152) 33,7 (22,2; 51,4) 6,2 (3,5; 10,2) 

P за Mann-Whitney U test 0,04 0,19 

Нестійкі епізоди ШТ,  

так (n=22) 
40,5 (25,3; 71,8) 5,3 (4,2; 8,7) 

Ні (n=178) 34,3 (23,2; 52,9) 6,0 (3,4; 10,1) 

P за Mann-Whitney U test 0,04 0,56 

Стійкі епізоди ШT/ФШ,  

так (n=17) 
184,5 (135,6; 195,7) 6,0 (2,5; 9,0) 

Ні (n=183) 33,7 (24,0; 49,0) 5,9 (3,5; 10,1) 

P за Mann-Whitney U test < 0,0001 0,56 
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Продовження таблиці 4.2 

1 2 3 

Пароксизмальна ФП/ТП, 

так (n=18) 
36,9 (22,7; 55,2) 6,0 (1,5; 9,0) 

Ні (n=182) 35,2 (24,2; 53,9) 5,9 (3,5; 10,1) 

P за Mann-Whitney U test 0,98 0,35 

СА-/АВ-блокада ІІ-ІІІ 

ступеня, так (n=19) 
30,5 (18,8; 50,7) 5,8 (4,2; 10,3) 

Ні (n=181) 36,2 (24,2; 55,2) 5,9 (3,4; 10,1) 

P за Mann-Whitney U test 0,21 0,60 

>140 балів за GRACE 

(n=47) 
36,9 (24,2; 49,4) 5,4 (4,2; 9,9) 

<109 балів за GRACE 

(n=30) 
36,9 (25,9; 68,9) 3,6 (0,8; 5,9) 

P за Mann-Whitney U test 0,92 0,002 

АГ, так (n=171) 36,2 (24,4; 56,1) 6,2 (3,8; 10,1) 

Ні (n=29) 34,7 (22,3; 43,7) 4,1 (3,2; 9,3) 

P за Mann-Whitney U test 0,12 0,02 

Кореляція Спірмена з 

тривалістю АГ (роки) 
R=0,14; p=0,06 R=0,12; p=0,09 

Стенокардії напруги І-ІІІ 

ФК до ІМ, так (n=86) 
36,6 (25,9; 52,1) 6,2 (3,9; 10,1) 

Ні (n=114) 35,2 (24,0; 55,2) 5,9 (3,2; 10,1) 

P за Mann-Whitney U test 0,76 0,54 

Кореляція Спірмена з 

тривалістю стенокардії 

(роки) 

R=0,007; p=0,91 R=0,06; p=0,41 
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Продовження таблиці 4.2 

1 2 3 

Постійна форма ФП,  

так (n=23) 
31,5 (24,2; 48,6) 7,5 (4,2; 11,5) 

Ні (n=177) 36,2 (24,4; 56,1) 5,9 (3,2; 10,1) 

P за Mann-Whitney U test 0,43 0,06 

Кореляція Спірмена з 

тривалістю ФП (роки) 
R=-0,05; p=0,46 R=0,11; p=0,11 

ЦД ІІ, так (n=25) 46,2 (24,4; 100,4) 7,5 (4,2; 8,7) 

Ні (n=175) 35,2 (24,2; 52,1) 5,9 (3,4; 10,3) 

P за Mann-Whitney U test 0,03 0,78 

Куріння, так (n=84) 37,6 (27,0; 56,6) 4,8 (2,7; 6,0) 

Ні (n=116) 33,2 (22,3; 52,3) 8,5 (4,4; 11,3) 

P за Mann-Whitney U test 0,04 < 0,0001 

Кореляція Спірмена з 

стажем куріння (роки) 
R=0,12; p=0,09 R=-0,32; p< 0,0001 

Аліментарне ожиріння,  

так (n=73) 
34,6 (24,4; 43,7) 5,4 (3,8; 8,4) 

Ні (n=127) 36,2 (24,2; 56,6) 6,9 (3,3; 11,3) 

P за Mann-Whitney U test 0,32 0,02 

Кореляція Спірмена з 

величиною ІМТ (кг/м2) 
R=0,03; p=0,67 R=-0,14; p=0,04 

 

Примітки. ІМ – інфаркт міокарда, ШЕ – шлуночкова екстрасистолія, ШТ – 

шлуночкова тахікардія, ФШ – фібриляція шлуночків, ФП/ТП – 

фібриляція/тріпотіння передсердь, СА/АВ – сіноатріальна/атріовентрикулярна 

блокада, АГ – артеріальна гіпертензія, ЦД – цукровий діабет, ІМТ – індекс маси 

тіла 
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Останній факт демонструє вагому роль рівня ST2 в плазмі в прогнозуванні 

перебігу гострого ІМбелST. При цьому, медіана рівня ST2 у разі наявності 

гострої серцевої недостатності склала 110, в той час, як у разі наявності 

пароксизмів ШТ – 185 нг/мл відповідно, при медіані показника для групи в 

цілому 36 нг/мл. 

Дещо інші закономірності були зафіксовані нами при аналізі рівня Тр І у 

плазмі в пацієнтів із ІМбелST (табл. 4.2). Так, спостерігалось що рівень 

показника був суттєво вищим у пацієнтів із депресією сегменту ST, порівняно з 

інверсією зубця Т на ЕКГ (6,4 проти 5,3 нг/мл, р=0,004) за наявності позитивного 

кореляційного зв'язку з величиною депресії ST (R=0,21, р=0,006). Крім того, 

рівень Тр І у плазмі був достовірно вищим у пацієнтів, у яких за шкалою 

стратифікації ризику фатальних наслідків GRACE визначали > 140 балів, 

порівняно з пацієнтами з < 109 балів (5,4 проти 3,6 нг/мл, р=0,002), за наявності 

АГ в анамнезі (6,2 проти 4,1 нг/мл, р=0,02), але відсутності кореляційного зв'язку 

з її тривалістю (R=0,12, р=0,09).  

Певний інтерес для нас представив факт наявності суттєвого зменшення 

рівня Тр І у плазмі пацієнтів із ІМбелST, які курили (4,8 проти 8,5 нг/мл, 

р<0,0001) і пацієнтів з аліментарним ожирінням (ІМТ > 30 кг/м2) (5,4 проти 6,9 

нг/мл, р=0,02). При цьому, були визначені достовірні зворотні кореляційні звязки 

рівня Тр І з стажем активного куріння (R=-0,31, р<0,0001) і величиною ІМТ (R=-

0,14, р=0,04).  

Таким чином, результати проведеного аналізу показали радикально різні 

залежності рівня ST2 і Тр І у плазмі з вихідними клінічними характеристиками 

пацієнтів із ІМбелST. Якщо підвищення рівня ST2 було асоційовано, насамперед, 

з параметрами, які характеризували тяжкість перебігу ІМ (наявність Killip III і 

тяжких шлуночкових аритмій) і такими вагомими чинниками ризику як куріння 

та ЦД ІІ типу, то підвищення рівня Тр І у пацієнтів із ІМбелST було пов'язано, в 

першу чергу, з характером ЕКГ-графіки, стратифікацією за шкалою GRACE і 

наявністю АГ в анамнезі. Потребує певного пояснення факт асоціації більш 

суттєвого підвищення рівня Тр І з відсутністю таких чинників ризику як куріння 
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і аліментарне ожиріння. Ми пояснюємо це тим, що асоціація зниженого рівня Тр 

I в пацієнтів з такими наявними факторами ризику, як куріння та ожиріння, 

пов'язано з тим, що хворих у цих групах більше ймовірність розвитку 

колатералей через тривалу хронічну гіпоперфузію міокарда. В результаті 

ремоделюваний міокард більш адаптований до гострої гіпоперфузії.  

Безперечний академічний та практичний інтерес представляли дані 

стосовно залежності вихідних клінічних характеристик пацієнтів із ІМбелST від 

асоціацій різних рівнів ST2 і Тр І у плазмі (табл. 4.3, див. додатки). 

Спостерігалось, що депресія сегмента ST на ЕКГ, як ознака гострого 

ушкодження міокарда, дещо частіше реєструвалась у разі біохімічного профілю 

ВНР ST2/ВВР Тр І, причому, це носило статистичну достовірність лише по 

відношенню до асоціації ВВР ST2/ВНР Тр І (73,5 % проти 52,9 %, р=0,03). З 

іншого боку, зворотня закономірність говорила про те, що інверсія зубця Т на 

ЕКГ спостерігалась суттєво частіше при асоціації ВВР ST2/ВНР Тр І (група 3) 

порівняно з ВНР ST2/ВВР Тр І (група 2) (47,1 % проти 26,5 %, р=0,03). Отже, 

отримані дані свідчили, що за характером ЕКГ-графіки гострого ушкодження 

міокарда при ІМбелST принципова різниця виявлена для профілів ВНР ST2/ВВР 

Тр І та ВВР ST2/ВНР Тр І. Практичний інтерес представив той факт, що для 

останньої асоціації чинників характерна поява інверсії зубця Т на ЕКГ в 

гострому періоді ІМбелST практично в половини пацієнтів (47,1 %). 

Досить переконливі результати були отримані при аналізі частоти 

реєстрації гострої серцевої недостатності (Killip III) при різних асоціаціях рівнів 

ST2 і Тр І у плазмі. Визначалось, що у разі ВВР ST2 незалежно від супутнього 

рівня Тр І (групи 3 і 4) реєстрували найбільшу частоту випадків Killip III (17,6 % 

і 23,4 % проти 0 і 0, р=0,001 і 0,0002 та 0,002 і 0,0003 відповідно). Аналогічна 

ситуація була виявлена і при аналізі частоти реєстрації пароксизмів ШТ у 1-у 

добу ІМ – їх максимальна частота зареєстрована в групах з ВВР ST2 порівняно з 

групами з ВНР чинника (17,6 % і 12,8 % проти 0 і 0, р=0,001 і 0,002 та 0,007 і 

0,01 відповідно). 
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Отже, результати проведеного аналізу переконували, що біохімічні 

асоціації, які супроводжуються ВВР ST2 незалежно від супутнього рівня Тр І 

асоціюються з суттєво вищою частотою розвитку тяжкої СН і стійкої ШТ в 

гострому періоді ІМбелST. Останнє, безперечно, суттєво погіршує прогноз 

пацієнтів у найближчий та, не виключено, в віддалений період ІМбелST. 

Виходячи з цього, визначення рівня ST2 у плазмі в цієї категорії пацієнтів 

представляється нам, як доволі перспективний прогностичний маркер. 

Абсолютно не зрозумілим для нас виявився факт суттєвого зменшення 

частоти реєстрації проблемних варіантів ШЕ в пацієнтів із ІМбелST саме при 

асоціації ВНР ST2 і ВВР Тр І у порівнянні з іншими асоціаціями (8,2 % проти 

28,3 %, 29,4 % і 24,0 %, р=0,009; 0,007 і 0,007 відповідно). У свою чергу, частота 

реєстрації нападів ФП/ТП у анамнезі була найвищою саме в пацієнтів з ВВР 

ST2/ВВР Тр І, що носило статистичну достовірність лише по відношенню до 

асоціації ВНР ST2 і ВВР Тр І (14,9 % проти 2,0 %, р=0,02). Отже, отримані дані 

демонстрували, що асоціація ВНР ST2 і ВВР Тр І характеризувалась найменшою 

кількістю випадків з частою ШЕ високих градацій у гострому періоді ІМ і 

випадків пароксизмальної ФП/ТП у анамнезі. 

Якщо частота реєстрації випадків >140 балів за GRACE була практично 

однаковою при різних асоціаціях з тенденцією до деякого переважання в 3 і 4 

групах (групи з ВВР Тр І), то частота випадків <109 балів за GRACE (низький 

ризик фатальних наслідків у найближчий період) була найвищою при ВНР 

ST2/ВНР Тр І і ВВР ST2/ВНР Тр І, тобто, у групах із ВНР, саме Тр І, що носило 

статистичну достовірність лише по відношенню до групи ВНР ST2/ВВР Тр І 

(20,8 % і 23,5 % проти 4,1 %, р=0,01 і 0,005 відповідно).  

Частота супутньої АГ була найвищою при асоціації ВВР ST2/ВВР Тр І (4 

група), що носило достовірну різницю лише по відношенню до асоціації ВНР 

ST2/ВНР Тр І (1-а група) (93,6 % проти 79,2 %, р=0,04). 

Досить цікавою виявилась ситуація по розподілу частоти реєстрації 

випадків активного куріння в пацієнтів із ІМбелST. Спостерігалось, що найвища 

частота цих випадків була зареєстрована нами в разі асоціації ВВР ST2/ВНР Тр І 
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(3-я група), що носило статистичну достовірність по відношенню до всіх інших 

асоціацій (72,5 % проти 50,9 %, 18,4 % і 23,4 %, р=0,02, < 0,0001 і < 0,0001 

відповідно). У свою чергу, в разі асоціації ВНР ST2/ВНР Тр І (1-а група) частота 

випадків куріння була вищою порівняно з ВНР ST2/ВВР Тр І (2-а група) і ВВР 

ST2/ВВР Тр І (4-а група) (50,9 % проти 18,4 % і 23,4 %, р=0,0006 і 0,005 

відповідно). Звертало увагу, що найбільша частота випадків активного куріння 

була визначена нами саме в разі асоціацій з ВНР Тр І.  

Аналіз випадків аліментарного ожиріння показав, що їх найбільша частота 

була зареєстрована в разі асоціації ВНР ST2/ВНР Тр І (1-а група), що носило 

статистичну достовірність по відношенню до ВНР ST2/ВВР Тр І (2-а група) і 

ВВР ST2/ВВР Тр І (4-а група) (50,9 % проти 26,5 % і 27,7 %, р=0,01 і 0,02 

відповідно). 

Резюме. Встановлена відсутність суттєвих відмінностей рівнів ST2 і Тр І в 

плазмі залежно від вікового цензу пацієнтів. Також, аналіз медіани віку пацієнтів 

залежно від асоціацій рівнів ST2 і Тр І в плазмі підтвердив факт відсутності 

зв'язку віку пацієнтів з характером асоціації рівнів чинників. Отже, результати 

аналізу свідчили за відсутність зв'язку віку пацієнтів із ІМбелST з рівнем ST2 і 

Тр І в плазмі та характером асоціацій їх рівнів у плазмі.  

Встановлено, що рівень ST2 був суттєво вищим у хворих з гострою 

серцевою недостатністю, яка відповідала Killip III, при наявності частої 

шлуночкової екстрасистолії ІІ-V градацій за Лауном, епізодів нестійкої 

пароксизмальної ШТ стійкої пароксизмальної ШТ які визначались в перші дні 

ІМ. 

Визначено, що рівень ST2 у плазмі був достовірно вищим у пацієнтів із 

супутнім ЦД ІІ типу, у разі наявності такого чинника ризику, як куріння при 

відсутності суттєвого кореляційного зв'язку з його стажем. Також, була 

визначена тенденція до достовірності зв'язку рівня ST2 у плазмі з тривалістю АГ. 

Результати проведеного аналізу показали радикально різні залежності 

рівня ST2 і Тр І у плазмі з вихідними клінічними характеристиками пацієнтів із 

ІМбелST. Підвищення рівня ST2 було асоційовано з параметрами, які 
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характеризували тяжкість перебігу ІМ (наявність гострої серцевої недостатності 

Killip III і тяжких шлуночкових аритмій) і такими вагомими чинниками ризику 

як куріння та ЦД ІІ типу. Підвищення рівня Тр І у пацієнтів із ІМбелST було 

пов'язано, зі змінами на ЕКГ, стратифікацією за шкалою GRACE і наявністю АГ 

в анамнезі. 

Результати проведеного аналізу переконували, що біохімічні асоціації, які 

супроводжуються відносно високі рівні ST2 незалежно від супутнього рівня Тр І 

асоціюються з суттєво вищою частотою розвитку тяжкої СН і стійкої ШТ в 

гострому періоді ІМбелST.  

Встановлено, що найвища частота випадків активного куріння була 

зареєстрована в разі асоціації відносно високого рівня ST2 та відносно низького 

рівня Тр І, що носило статистичну достовірність по відношенню до всіх інших 

асоціацій. У разі асоціації відносно низького рівня ST2 та відносно низького 

рівня Тр І частота випадків куріння була вищою порівняно з асоціацією відносно 

низького рівня ST2 та відносно високого рівня Тр І і відносно високого рівня ST2 

та відносно високого рівня Тр І. Найбільша частота випадків активного куріння 

була визначена нами саме в разі асоціацій з відносно низьким рівнем Тр І.  

Аналіз випадків аліментарного ожиріння показав, що їх найбільша частота 

була зареєстрована в разі асоціації відносно низького рівня ST2 та відносно 

низького рівня Тр І, що носило статистичну достовірність по відношенню до 

інших асоціацій ST2 та Тр І.  

Визначення рівня ST2 перед коронарографією може прогнозувати такі 

небезпечні ускладнення ІМбелST, як гостра серцева недостатність і потенційно 

небезпечні шлуночкові аритмії. Підвищений рівень Tp I має позитивну 

кореляцію зі змінами на ЕКГ і негативну при таких факторах ризику, як 

ожиріння і куріння. Комбіноване визначення ST2 і Tp I дає можливість 

прогнозувати перебіг ІМбелST і проводити відповідні терапевтичні корекції для 

попередження ускладнень у ранньому періоді. 
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4.2. Зміни рівня ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів із ІМбелST залежно від 

характеру анатомічного ураження коронарних артерій 

Для оцінки змін рівня ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів із ІМбелST залежно 

від характеру анатомічного ураження коронарних артерій, визначеного за 

даними КАГ, нами проведений аналіз у 3-х основних направленнях: 1-е – оцінка 

змін рівня ST2 і Тр І залежно від наявності/відсутності гемодинамічно значущого 

стенозу (ГЗС) коронарних артерій; 2-е – оцінка змін рівня ST2 і Тр І залежно від 

величини сумарного балу ураження коронарних артерій і 3-є – оцінка 

кореляційних зв'язків (ранговий кореляційний аналіз Спірмена) між рівнями ST2 

і Тр І і визначеними за даними КАГ параметрами. Крім того, в цих же напрямках 

був проведений аналіз між різними асоціаціями рівнів ST2 і Тр І у плазмі і 

характером анатомічного ураження коронарних артерій. 

Аналіз рівня ST2 у плазмі в пацієнтів із ІМбелST залежно від наявності 

ГЗС коронарних артерій (рис. 4.5) показав лише тенденцію до збільшення рівня 

чинника при наявності ГЗС (36,9 проти 28,1 нг/мл, р=0,12 за Mann-Whitney U 

test). Натомість, аналіз рівня Тр І свідчив про достовірно вищий рівень чинника у 

разі наявності ГЗС коронарних артерій (6,7 проти 3,2 нг/мл, р=0,006). 

Розподіл випадків наявності/відсутності ГЗС коронарних артерій при 

різних асоціаціях рівнів ST2 і Тр І у плазмі (рис. 4.6) показав, що частота 

випадків з ГЗС коронарних артерій коливалась при різних асоціаціях від 73,7 % 

до 85,4 %, а у разі асоціації ВВР ST2/ВВР Тр І становила 100 %. Останнє носило 

статистичну достовірність по відношенню до всіх інших асоціацій ST2 і Тр І (100 

% проти 73,7 %, 85,0 % і 85,4 %, р за критерієм χ2 склав 0,0008; 0,01 і 0,02 

відповідно).  

Зворотня закономірність визначалась по відношенню до випадків з 

відсутністю ГЗС коронарних артерій. Так, їх частота при різних асоціаціях 

коливалась від 26,4 % до 14,6 % і у випадку асоціації ВВР ST2/ВВР Тр І цей 

КАГ-феномен не виявлений нами в жодному випадку. Це, знову ж таки, носило 

статистистичну достовірність по відношенню до всіх інших асоціацій (0 проти 

26,4 %, 15,0 % і 14,6, р=0,0008; 0,01 і 0,02 відповідно). 
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Отже, з практичної точки зору, інтерес представив той факт, що в пацієнтів 

із ІМбелST тенденція до найбільшої кількості випадків з відсутністю ГЗС 

коронарних артерій спостерігалась у разі наявності асоціації ВНР ST2/ВНР Тр І 

(зареєстровані майже у 1/3 цих пацієнтів), у той час, як у разі асоціації ВВР 

ST2/ВВР Тр І такої КАГ-картини не визначено в жодному випадку. 

 

 
 

Рис. 4.5. Рівні стимулюючого фактору росту, що експресується геном 2, і 

тропоніну І в плазмі (у нг/мл) у пацієнтів із ІМбелST залежно від наявності 

гемодинамічно значущих стенозів КА 

Примітки: 

1. Результати представлені як медіана і інтерквартильний розмах 

2. ГЗС – гемодинамічно значущий стеноз коронарних артерій 

 

Останнє чітко демонструє те, що наявність біохімічної асоціації ST2 > 36 

нг/мл + Тр І > 6 нг/мл у плазмі може виключати факт інтактних коронарних 

артерій при ІМбелST. 

(20,0;57,2) 
(27,4;53,9) 

(3,4;10,1) 

(3,5;9,3) 

Р=0,12заMann-WhitneyUtest 

Р=0,006заMann-WhitneyUtest 

ST2  

TрІ 
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Аналіз рівня ST2 у плазмі залежно від сумарного балу ураження 

коронарних артерій (рис. 4.7) свідчив про відсутність суттєвої різниці у рівні 

чинника у разі величини сумарного балу ураження коронарних артерій ≤ 3  і > 3 

балів (35,2 і 31,2 нг/мл відповідно, р=0,72 за Mann-Whitney U test). У свою чергу, 

аналіз рівня Тр І, як і при попередньому аналізі, показав суттєве підвищення 

рівня чинника при більш тяжкому ураженні коронарних артерій (сумарний бал > 

3 балів) (8,5 проти 5,9 нг/мл, р=0,009). 

 

 
 

Рис. 4.6. Наявність/відсутність ГЗС коронарних артерій (у %) залежно від 

асоціації рівнів стимулюючого фактору росту, що експресується геном 2, і 

тропоніну І в плазмі в пацієнтів із ІМбелST 

Примітки: 

1. ВНР і ВВР – відносно низький і відносно високий рівень показника в 

плазмі, відповідно; ГЗС – гемодинамічно значущий стеноз коронарних артерій; 

2. Зірочкою позначена достовірна різниця % з асоціацією ВВР ST2/ВВР 

Тр І, розрахована за критерієм χ2 (р=0,0008; 0,01 і 0,02 відповідно) 

 

Розподіл величини сумарного балу ураження коронарних артерій при 

різних асоціаціях рівнів ST2 і Тр І у плазмі (рис. 4.8) показав закономірність, 

виявлену при попередньому аналізі. Так, при різних асоціаціях ST2 і Тр І у 

плазмі більш легке ураження коронарних артерій (≤ 3 балів) реєстрували від 65,8 
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% до 40,5 %, в той час як більш тяжке (>3 балів) – від 34,3 % до 59,5 % випадків. 

Як і при попередньому аналізі, найбільшу кількість випадків з більш тяжким і, 

відповідно, найменшу – з більш легким ураженням коронарних артерій, 

спостерігали при асоціації ВВР ST2/ВВР Тр І (59,5 % проти 34,2 %, 35,0% і 24,4 

% та 40,5 % проти 65,8 %, 65,0 % і 75,6 %, р за критерієм χ2 склало 0,03; 0,03 і 

0,002 відповідно). 

Таким чином, результати проведенного дослідження продемонстрували 

відсутність залежності рівня ST2 і наявність такої для рівня Тр І у плазмі з 

характером анатомічного ураження коронарних артерій, оціненого за 

наявністю/відсутністю ГЗС коронарних артерій і величиною сумарного балу 

ураження коронарних артерій за даними КАГ. Крім того, проведений аналіз 

свідчив, що наявність біохімічної асоціації ВВР ST2/ВВР Тр І (ST2 > 36 нг/мл + 

Тр І > 6 нг/мл) у плазмі в пацієнтів із ІМбелST супроводжується більш суттєвими 

змінами коронарного русла, яке характеризується 100% наявністю ГЗС 

коронарних артерій і повною відсутністю випадків з інтактними коронарних 

артерій, а, також, зростанням випадків (до 60 %) з сумарним балом ураження 

коронарних артерій > 3 балів. Отримані дані, цілком ймовірно, пов’язані з тим, 

що Тр І розглядається у якості гострофазового чинника міокардіального 

ушкодження, яке пов’язане із ступенем ураження коронарних артерій. 

Результати рангової кореляції Спірмена між рівнем ST2 і Тр І у плазмі з 

різними параметрами КАГ у пацієнтів із ІМбелST (табл. 4.4) показали 

відсутність будь-якого достовірного (р<0,05) кореляційного зв'язку з рівнем ST2 

у плазмі. Останнє, безперечно, демонструвало факт відсутності прямого 

патофізіологічного зв'язку рівня чинника з характером анатомічного ураження 

коронарних артерій. Ми не виключаємо того факту, що для тяжкості ураження 

коронарних артерій рівень ST2 слід оцінювати лише в контексті з іншими 

гуморальними чинниками, що і підтверджують дані вище наведеного аналізу. 

З іншого боку, звертає увагу той факт, що рівень Тр І у плазмі виявив 

велику кількість достовірних кореляційних зв'язків з низкою КАГ-показників з R 
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Спірмена від 0,15 до 0,28. Останнє демонструвало низький поріг залежності між 

цими параметрами. 

 

 

 
 

Рис. 4.7. Рівні стимулюючого фактору росту, що експресується геном 2, і 

тропоніну І в плазмі (у нг/мл) у пацієнтів із ІМбелST залежно від сумарного 

балу ураження коронарних артерій 

Примітки: 

1. Результати представлені як медіана і інтерквартильний розмах.  

2. КА – коронарні артерії 

 

Так, наведені в табл. 4.4. дані показують прямий кореляційний зв'язок 

рівня Тр І у плазмі з наявністю ГЗС у всіх проаналізованих басейнах коронарних 

артерій – ПКА (R=0,15, р=0,04), ПМШГ (R=0,28, р<0,0001) і ОГ ЛКА (R=0,18, 

р=0,01); характером ураження цих басейнів, розрахованим у балах – характером 

ураження ПКА (R=0,18, р=0,01), ПМШГ (R=0,21, р=0,002) і ОГ ЛКА (R=0,21, 

р=0,003), а також, з наявністю 3-х судинного ураження коронарних артерій 

(25,9;52,0) 

(24,2;55,2)

(3,2;10,1) 
(4,7;11,3) 

Р=0,74 за Mann-Whitney U test 

Р=0,009 за Mann-Whitney U test 

ST2  

TрІ 
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(R=0,18, р=0,01) і сумарним балом ураження коронарних артерій (R=0,28, 

р<0,0001). 

 
 

Рис. 4.8. Сумарний бал ураження коронарних артерій залежно від асоціації 

рівнів стимулюючого фактору росту, що експресується геном 2 і тропоніну І 

у плазмі в пацієнтів із ІМбелST 

Примітки: Зірочкою позначена достовірна різниця % з асоціацією ВВР ST2/ВВР 

Тр І, розрахована за критерієм χ2 (р=0,03; 0,03 і 0,002 відповідно) 

 

З іншого боку, спостерігався зворотний кореляційний звязок рівня Тр І з 

відсутністю атеросклеротичних бляшок у басейні ПМШГ (R=-0,23, р=0,001) і ОГ 

ЛКА (R=-0,25, р=0,0004) та відсутністю ГЗС коронарних артерій (R=-0,27, 

р=0,0001). Звертає увагу, що в пацієнтів із ІМбелST найбільш висока кореляція 

Спірмена визначалась між рівнем Тр І у плазмі і наявністю ГЗС саме ПМШГ 

(R=0,28, р<0,0001), сумарним балом ураження коронарних артерій (R=0,28, 

р<0,0001) і зворотний – з КАГ-феноменом інтактних коронарних артерій (R=-

0,27, р=0,0001). 

Ще більшу цікавість для нас представили результати рангової кореляції 

Спірмена між асоціаціями ST2 і Тр І у плазмі та показниками КАГ (табл. 4.5). 

Слід зауважити, що для проведення кореляційного аналізу асоціації були 

використані як бінарні величини (значення лише як 1 або 0) – при наявності 

асоціації позначалось як 1 і за її відсутності – як 0 відповідно. 
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Спостерігалось, що найбільша кількість різних кореляційних зв'язків з 

КАГ-показниками була визначена для асоціацій  рівнів ST2 і Тр І, які поєднували 

однакову категорію рівня чинника в плазмі – ВНР ST2/ВНР Тр І та ВВР ST2/ВВР 

Тр І. Так, був визначений позитивний кореляційний зв'язок асоціації ВНР 

ST2/ВНР Тр І з відсутністю атеросклеротичних бляшок у басейні ПМШГ 

(R=0,15, р=0,04), ОГ ЛКА (R=0,21, р=0,003) і відсутністю ГЗС коронарних 

артерій (R=0,19, р=0,01). 

 

Таблиця 4.4 

Рангова кореляція Спірмена рівнів стимулюючого фактору росту, що 

експресується геном 2, і тропоніну І у плазмі зпоказниками КАГ  

в пацієнтів із ІМбелST 

 

Показники КАГ Spearman R P-value 

Рівень ST2 у плазмі (нг/мл) 

Достовірних зв'язків (р<0,05) не виявлено 

Рівень Тр І у плазмі (нг/мл) 

Наявний ГЗС ПКА (так -1, ні – 0) 0,15 0,04 

Характер ураження ПКА в балах (0-3) 0,18 0,01 

Відсутність а/бл у басейні ПМШГ (так -1, ні – 0) -0,23 0,001 

Наявність ГЗС ПМШГ (так -1, ні – 0) 0,28 <0,0001 

Характер ураження ПМШГ в балах (0-3) 0,21 0,002 

Відсутність а/бл в басейні ОГ ЛКА (так -1, ні – 0) -0,25 0,0004 

Наявність ГЗС ОГ ЛКА (так -1, ні – 0) 0,18 0,01 

Характер ураження ОГ ЛКА в балах (0-3) 0,21 0,003 

Наявність 3-х судинного ураження КА  

(так -1, ні – 0) 
0,18 0,01 

Відсутність ГЗС КА (так -1, ні – 0) -0,27 0,0001 

Сумарний бал ураження КА (0-9) 0,28 <0,0001 
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Примітки: КА – коронарна артерія, а/бл – атеросклеротичні бляшки, ГЗС – 

гемодинамічно значущий стеноз, ПКА – права коронарна артерія, ПМШГ – 

передня міжшлуночкова гілка лівої коронарної артерії, ОГ ЛКА – огинаюча гілка 

лівої коронарної артерії 

 

Крім того, дана асоціація виявила негативний кореляційний зв'язок з 

наявністю ГЗС ПМШГ (R=-0,17, р=0,02) і наявністю 2-х судинних уражень 

коронарних артерій (R=-0,18, р=0,01), а, також, з характером ураження ОГ ЛКА в 

балах (R=-0,16, р=0,01) і сумарним балом ураження коронарних артерій (R=-0,16, 

р=0,02). Звертав увагу той факт, що найбільш високі кореляційні зв'язки асоціації 

ВНР ST2/ВНР Тр І реєструвались саме з відсутністю атеросклеротичних бляшок 

в магістральному басейні ОГ ЛКА і відсутністю ГЗС коронарних артерій. 

Виходячи з отриманих даних, слід було думати, що наявність асоціації ВНР 

ST2/ВНР Тр І у пацієнтів із ІМбелST виключає тяжкі ураження коронарних 

артерій. 

У свою чергу, наявність асоціації ВВР ST2/ВВР Тр І виявило позитивні 

кореляційні зв'язки з наявністю ГЗС ПКА (R=0,17, р=0,01), ПМШГ (R=0,15, 

р=0,03) і ОГ ЛКА (R=0,21, р=0,003) і наявністю 3х-судинних уражень 

коронарних артерій (R=0,23, р=0,001), а, також, характером ураження ОГ ЛКА в 

балах (R=0,23, р=0,0009) і сумарним балом ураження коронарних артерій 

(R=0,21, р=0,004). Крім того, був визначений негативний кореляційний зв'язок 

асоціації ВВР ST2/ВВР Тр І з відсутністю атеросклеротичних бляшок у басейні 

ОГ ЛКА (R=-0,27, р=0,0001). 

Таким чином, результати проведенного аналізу показали, що біохімічна 

асоціація відносно високого рівня ST2 та відносно високого рівня Тр І визначена 

в пацієнтів із ІМбелST супроводжується більш тяжкими ураженнями коронарних 

артерій порівняно з іншими проаналізованими асоціаціями. 
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Таблиця 4.5 

Рангова кореляція Спірмена між асоціаціями рівнів стимулюючого фактору 

роста, що експресується геном 2, і тропоніну І у плазмі 

з показниками КАГ в пацієнтів із ІМбелST 

 

Показники КАГ Spearman R P-value 

ВНР ST2/ВНР Тр І у плазмі (так -1, ні - 0) 

1 2 3 

Відсутність а/бл у басейні ПМШГ (так -1, ні – 0) 0,15 0,04 

Наявність ГЗС ПМШГ (так -1, ні – 0) -0,17 0,02 

Відсутність а/бл в басейні ОГ ЛКА (так -1, ні – 

0) 
0,21 0,003 

Характер ураження ОГ ЛКА в балах (0-3) -0,16 0,01 

Наявність 2-х судинного ураження КА  

(так -1, ні – 0) 
-0,18 0,01 

Відсутність ГЗС КА (так -1, ні – 0) 0,19 0,01 

Сумарний бал ураження КА (0-9) -0,16 0,02 

ВНР ST2/ВВР Тр І у плазмі (так -1, ні - 0) 

Достовірних зв'язків (р<0,05) не виявлено 

 ВВР ST2/ВНР Тр І у плазмі (так -1, ні - 0) 

Наявність 3-х судинного ураження КА  

(так -1, ні – 0) 
-0,19 0,007 

ВВР ST2/ВВР Тр І у плазмі (так -1, ні - 0) 

Наявність ГЗС ПКА (так -1, ні -0) 0,17 0,01 

Наявність ГЗС ПМШГ (так -1, ні -0) 0,15 0,03 

Відсутність а/бл в басейні ОГ ЛКА (так -1, ні – 

0) 
-0,27 0,0001 
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Продовження таблиці 4.2 

1 2 3 

Наявність ГЗС ОГ ЛКА (так -1, ні – 0) 0,21 0,003 

Характер ураження ОГ ЛКА (0-3) 0,23 0,0009 

Наявність 3-х судинного ураження КА  

(так -1, ні – 0) 
0,23 0,001 

Сумарний бал ураження КА (0-9) 0,21 0,004 

 

Примітки: КА – коронарна артерія, а/бл – атеросклеротичні бляшки, ГЗС – 

гемодинамічно значущий стеноз, ПКА – права коронарна артерія, ПМШГ – 

передня міжшлуночкова гілка лівої коронарної артерії, ОГ ЛКА – огинаюча гілка 

лівої коронарної артерії 

 

Безперечний інтерес представив той факт, що для асоціації ВНР ST2/ВВР 

Тр І нами не визначено жодного достовірного кореляційного зв'язку, в той час,  

як для асоціації ВВР ST2/ВНР Тр І – негативний кореляційний зв'язок лише з 

одним параметром – наявністю 3х-судинного ураження коронарних артерій (R=-

0,19, p=0,007). Останній факт, на нашу думку, підтверджував висловлене раніше 

припущення про необхідність оцінки інформативності деяких біохімічних 

показників саме в контексті з іншими чинниками.  

Резюме. Продемонстровано тенденцію до збільшення рівня ST2 у плазмі в 

пацієнтів із ІМбелST за наявності ГЗС коронарних артерій. Аналіз рівня Тр І 

свідчив про достовірно вищий рівень біомаркеру у разі наявності ГЗС 

коронарних артерій 

Розподіл випадків наявності/відсутності ГЗС коронарних артерій при 

різних асоціаціях рівнів ST2 і Тр І у плазмі показав, що частота випадків з ГЗС 

коронарних артерій коливалась при різних асоціаціях від 73,7 % до 85,4 %, а у 

разі асоціації ВВР ST2/ВВР Тр І становила 100 %. Останнє носило статистичну 

достовірність по відношенню до всіх інших асоціацій ST2 і Тр І. Зворотня 

закономірність визначалась по відношенню до випадків з відсутністю ГЗС 
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коронарних артерій. При різних асоціаціях біомаркерів їх частота коливалась від 

26,4 % до 14,6 % і у випадку асоціації ВВР ST2/ВВР Тр І цей КАГ-феномен не 

було виявлено, що носило статистистичну достовірність по відношенню до всіх 

інших асоціацій.  

Встановлено, що наявність біохімічної асоціації ST2 > 36 нг/мл + Тр І > 6 

нг/мл у плазмі може виключати факт інтактних коронарних артерій при ІМбелST 

Аналіз рівня ST2 у плазмі залежно від сумарного балу ураження 

коронарних артерій свідчив про відсутність суттєвої різниці у рівні чинника у 

разі величини сумарного балу ураження коронарних артерій ≤ 3 і > 3 балів. 

Аналіз рівня Тр І показав суттєве підвищення рівня чинника при більш тяжкому 

ураженні коронарних артерій (сумарний бал > 3 балів). 

Результати проведенного дослідження продемонстрували відсутність 

залежності рівня ST2 і наявність такої для рівня Тр І у плазмі з характером 

анатомічного ураження коронарних артерій, оціненого за наявністю/відсутністю 

ГЗС коронарних артерій і величиною сумарного балу ураження коронарних 

артерій за даними КАГ. Крім того, проведений аналіз свідчив, що наявність 

біохімічної асоціації ВВР ST2/ВВР Тр І (ST2 > 36 нг/мл + Тр І > 6 нг/мл) у плазмі 

в пацієнтів із ІМбелST супроводжується більш суттєвими змінами коронарного 

русла, яке характеризується 100% наявністю ГЗС коронарних артерій і повною 

відсутністю випадків з інтактними коронарних артерій, а, також, зростанням 

випадків (до 60 %) з сумарним балом  ураження коронарних артерій > 3 балів. 

Доведено, що в пацієнтів ІМбелST найбільш висока кореляція Спірмена 

визначалась між рівнем Тр І у плазмі і наявністю ГЗС саме ПМШГ (R=0,28, 

р<0,0001), сумарним балом ураження коронарних артерій (R=0,28, р<0,0001) і 

зворотний – з КАГ-феноменом інтактних коронарних артерій. 

В результаті проведенного аналізу встановлено, що біохімічна асоціація 

відносно високого рівня ST2 та відносно високого рівня Тр І визначена в 

пацієнтів із ІМбелST супроводжується більш тяжкими ураженнями коронарних 

артерій порівняно з іншими проаналізованими асоціаціями. 
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4.3. Зміни рівня ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів із ІМбелST залежно від 

структурно-функціонального стану міокарда  

Для оцінки змін рівня ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів із ІМбелST залежно 

від структурно-функціонального стану міокарда, визначеного за даними ЕхоКГ-

дослідження, нами проведений аналіз у 4-х основних напрямках: 1-е – оцінка 

змін рівня ST2 і Тр І залежно від величини індекса маси міокарда лівого 

шлуночка (іММЛШ); 2-е – оцінка змін рівня ST2 і Тр І залежно від величини 

відносної товщини міокарда ЛШ (ВТМ), 3-є – оцінка змін рівня ST2 і Тр І 

залежно від величини співвідношення швидкості раннього до швидкості пізнього 

наповнення лівого шлуночка в діастолу (Ve/Va) і 4-е – оцінка кореляційних 

зв'язків (ранговий кореляційний аналіз Спірмена) між рівнями ST2 і Тр І та 

ЕхоКГ-показниками. Окрім того, в цих же напрямках був проведений аналіз між 

різними асоціаціями рівнів ST2 і Тр І у плазмі і структурно-функціональним 

станом міокарда. 

Аналіз рівня ST2 у плазмі в пацієнтів ІМбелST залежно від величини 

іММЛШ (рис. 4.9) свідчив про суттєве збільшення рівня чинника в групі з 

величиною іММЛШ > 115, порівняно з її величиною ≤ 115 г/м2 (43,7 проти 32,1 

нг/мл, р<0,0001 за Mann-Whitney U test). Натомість, аналіз рівня Тр І у плазмі 

демонстрував лише тенденцію до збільшення рівня чинника при величині 

іММЛШ > 115 г/м2 (4,9 проти 6,2 нг/мл, р=0,39).  

Розподіл випадків з величиною іММЛШ ≤ 115 і > 115 г/м2 при різних 

асоціаціях рівнів ST2 і Тр І у плазмі (рис. 4.10) показав, що частота випадків з 

величиною іММЛШ ≤ 115 г/м2 була найвищою (71,7 %) у разі асоціації ВНР 

ST2/ВНР Тр І (1-а група), вона прогресивно зменшувалась від 1-ї до 4-ї групи і в 

останній (асоціація ВВР ST2/ВВР Тр І) набувала мінімального значення (31,9 %). 

Зворотна картина змін визначена при розподілі випадків з величиною іММЛШ > 

115 г/м2. Так, їх мінімальна частота (28,3 %) виявлена у разі асоціації ВНР 

ST2/ВНР Тр І (1-а група), вона прогресивно зростала від 1-ї до 4-ї групи і в 

останній (асоціація ВВР ST2/ВВР Тр І) набувала свого максимального значення 

(68,1 %).  
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Рис. 4.9. Рівні стимулюючого фактору роста, що експресується геном 2, і 

тропоніну І в плазмі (у нг/мл) у пацієнтів із ІМбелST залежно від величини 

індексу маси міокарда лівого шлуночка 

Примітки:  

1. Результати представлені як медіана і інтерквартильний розмах  

2. іММЛШ – маса міокарда лівого шлуночка в г/м2 

 

При цьому, достовірна різниця % (за критерієм χ2) була визначена між 

асоціацією ВНР ST2/ВНР Тр І (1-а група) та асоціаціями ВВР ST2/ВНР Тр І і 

ВВР ST2/ВВР Тр І (3-я і 4-а групи) (71,7 % проти 43,1 % і 31,9 % та 28,3 % проти 

56,9 % і 68,1, р=0,003 і 0,0001, відповідно). Крім того, достовірна різниця у % 

спостерігалась, також, між асоціацією ВНР ST2/ВВР Тр І (2-а група) і ВВР 

ST2/ВВР Тр І (4-а група) (71,7 % проти 31,9 % та 28,3 % проти 68,1 %, р=0,01). 

(21,8;41,0) 
(30,5;73,2)

(3,2;10,7) 

(3,9; 9,0) 

Р<0,0001 за Mann-Whitney U test 

Р=0,39 за Mann-Whitney U test 

ST2  

TрІ  
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Рис. 4.10. Розподіл випадків з різною величиною іММЛШ (у %) залежно від 

асоціації рівнів стимулюючого фактору роста, що експресується геном 2, і 

тропоніну І в плазмі в пацієнтів ІМбелST 

Примітки: 

1. ВНР і ВВР – відносно низький і відносно високий рівень показника в 

плазмі відповідно, іММЛШ – маса міокарда лівого шлуночка в г/м2; 

2. Товстою стрілкою позначена достовірна різниця % по відношенню 

до 3-ї і 4-ї груп і тонкою – по відношенню до 4-ї групи, розрахованих за 

критерієм χ2 (р=0,0008; 0,01 і 0,02, відповідно) 

 

Таким чином, у пацієнтів із ІМбелST була визначена залежність рівня ST2 

та відсутність такої для рівня Тр І у плазмі з величиною іММЛШ. Результати 

аналізу доводять, що величина іММЛШ > 115 г/м2 у пацієнтів з ІМбелST 

асоційована з більш високим рівнем ST2 у плазмі (медіана показника – 43,7 

нг/мл). Крім того, статистично доведено, що біохімічна асоціація ВВР ST2/ВВР 

Тр І (ST2 > 36 нг/мл + Тр І > 6 нг/мл у плазмі) і, в дещо меншій мірі, асоціація 

ВВР ST2/ВНР Тр І (ST2 > 36 нг/мл + Тр І ≤ 6 нг/мл у плазмі) супроводжуються 

найвищою частотою випадків із величиною іММЛШ > 115 г/м2 і найменшою 

відповідно з іММЛШ ≤ 115 г/м2, що, заздалегідь, передбачає більш тяжке 

структурне ремоделювання міокарда ЛШ в цієї категорії пацієнтів.  
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Аналіз рівня ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів ІМбелST залежно від величини 

ВТМ (рис. 4.11) показав відсутність статистично значущої залежності (р=0,71 і 

0,26 відповідно за Mann-Whitney U test) чинників з величиною ВТМ 

(проаналізовані групи з ВТМ ≤ 0,45 і > 0,45).  

37,5

34,2

32

33

34

35

36

37

38

ВТМ <= 0,45 (n=90) ВТМ > 0,45 (n=110)

5,5

6,8

0

1

2

3

4

5

6

7

8

ВТМ <= 0,45 (n=90) ВТМ > 0,45 (n=110)

 
 

Рис. 4.11. Рівні стимулюючого фактору роста, що експресується геном 2, і 

тропоніну І в плазмі (у нг/мл) у пацієнтів ІМбелST залежно від величини 

відносної товщини міокарда 

Примітки:  

1. Результати представлені як медіана і інтерквартильний розмах 

2. ВТМ – відносна товщина міокарда лівого шлуночка 

 

Результати розподілу випадків з величиною ВТМ ≤ 0,45 і > 0,45 залежно 

від різних асоціацій рівнів ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів із ІМбелST (рис. 4.12) 

показали відсутність суттєвої різниці % між різними асоціаціями. Натомість, 

звертала увагу тенденція до достовірності (р=0,06 за критерієм χ2 ) у частоті 

реєстрації випадків ВТМ різної величини у разі асоціацій ВВР ST2/ВНР Тр І і 

ВВР ST2/ВВР Тр І (56,9 % проти 38,3 % для ВТМ ≤ 0,45 та 43,1 % проти 61,7 % 

(24,7;53,9) 

(22,1;63,7)

(3,2;10,1) 
(4,7; 11,3) 

Р=0,71 за Mann-Whitney U test 

Р=0.26 за Mann-Whitney U test 

ST2  

TрІ  

209 



 

для ВТМ > 0,45 відповідно). Отримані дані показують, що у разі ВВР ST2 

паралельна зміна рівня Тр І у плазмі принципово впливає на частоту випадків з 

різною величиною ВТМ.  

Отже, результати проведеного аналізу переконують в тому, що зміни рівня 

ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів ІМбелST не мають певного зв’язку з варіантом 

геометрії ЛШ.  

 

0

10

20

30

40

50

60

70

ВНР ST2/ВНР  ТрІ 

(n=53)

ВНР ST2/ВВР  ТрІ 

(n=49)

ВВР ST2/ВНР  ТрІ 

(n=51)

ВВР ST2/ВВР  ТрІ 

(n=47)

43,4 40,8

56,9

38,3

56,6
59,2

43,1

61,7

ВТМ <= 0,45 (n=90) ВТМ > 0,45 (n=110)

 

Рис. 4.12. Розподіл випадків з різною величиною ВТМ (у %) залежно від 

асоціації рівнів стимулюючого фактору росту, що експресується геном 2, і 

тропоніну І у плазмі в пацієнтів із ІМбелST 

Примітки: ВНР і ВВР – відносно низький і відносно високий рівень показника в 

плазмі відповідно; ВТМ – відносна товщина міокарда 

 

Аналіз рівня ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів із ІМбелST залежно від 

величини Ve/Va (рис. 4.13) показав відсутність статистично значущої залежності 

(р=0,78 і 0,15 відповідно за Kruskal-Wallis ANOVA test) чинників з величиною 

Ve/Va (проаналізовані 3-и групи з Ve/Va <1,0, 1,0-1,5 і > 1,5).  

Крім того, нами не отримана достовірна різниця у % (р>0,05 за критерієм 

χ2) різних змін величини Ve/Va при різних асоціаціях ST2 і Тр І у плазмі, що 

продемонстровано на рис. 4.14. Спостерігалось, що при всіх асоціаціях 

Р=0,06 за критерієм χ2 
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переважав варіант порушення релаксації міокарда (Ve/Va <1,0) з варіацією 

частоти випадків у групах від 47,1 % до 55,3 %. 

Частота випадків з Ve/Va – 1,0-1,5 і Ve/Va > 1,5 носила однаковий характер 

практично при всіх асоціаціях (з коливаннями у межах від 21,3 % до 27,5 %) і 

суттєво змінювалась саме в пацієнтів з асоціацією ВНР ST2/ВНР Тр І (1 група) 

(32,1 % для Ve/Va – 1,0-1,5 і 13,2 % для Ve/Va >1,5).  

Звертає увагу, що саме для асоціації ВНР ST2/ВНР Тр І (1 група), на 

відміну від інших асоціацій, була притаманна контрастність змін варіантів 

Ve/Va. Так, у половини пацієнтів спостерігали Ve/Va < 1,0, у третини – Ve/Va – 

1,0-1,5 і лише у 13 % – Ve/Va > 1,5. При всіх інших асоціаціях частота Ve/Va – 

1,0-1,5 дещо зменшувалась, а Ve/Va > 1,5 – зростала, вирівнюючи розподіл цих 

варіантів практично до однакового рівня. 

Результати рангової кореляції Спірмена між рівнем ST2 і Тр І у плазмі з 

різними ЕхоКГ-показниками у пацієнтів із ІМбелST (табл. 4.6) показали (в цій і 

наступній табл. наведені лише випадки з р кореляційного зв’язку не більше 0,01), 

що рівень ST2 у плазмі виявив слабкий прямий кореляційний зв'язок з 

величиною ЛП (R=0,20, p=0,005), КДР (R=0,20, p=0,005), УО (R=0,21, p=0,003), 

іММЛШ (R=0,26, p=0,0003) і наявністю концентричної гіпертрофії ЛШ за Ganau 

(R=0,24, p=0,0008). 

Крім того, рівень ST2 у плазмі виявив слабкий негативний кореляційний 

зв’язок з наявністю нормальної геометрії ЛШ за Ganau (R=-0,26, p=0,0003). 

Отримані дані свідчили, що в пацієнтів із ІМбелST зростання рівня ST2 у 

плазмі буде супроводжуватись більш тяжкими структурно-функціональними 

змінами міокарда ЛШ. Останнє буде супроводжуватись, насамперед, 

збільшенням порожнини ЛП і ЛШ (переважно, за рахунок КДР), збільшенням 

іММЛШ і частоти випадків концентричної гіпертрофії при зменшенні випадків 

нормальної геометрії ЛШ за Ganau. 

Спостерігалось, що рівень Тр І у плазмі виявив слабкий кореляційний 

зв'язок лише з двома показниками: позитивний – з величиною ПШ (R=0,21, 

p=0,003) і негативний – з величиною ЛП (R=-0,19, p=0,007); інші показники, що 
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характеризують стан структурного ремодулювання та систоло-діастолічної 

функції кореляційних зв’язків не виявили (табл. 4.6.).  
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Рис. 4.13. Рівні стимулюючого фактору росту, що експресується геном 2, і 

тропоніну І в плазмі (у нг/мл) у пацієнтів із ІМбелST залежно від величини 

співвідношення Ve/Va 

Примітки:  

1. Результати представлені як медіана і інтерквартильний розмах  

2. Ve/Va – співвідношення швидкості раннього до швидкості пізнього 

наповнення лівого шлуночка в діастолу 

 

Отже, результати проведеного дослідження переконують, що рівень ST2 у 

плазмі асоційований з порушеннями структурно-функціонального стану 

міокарда ЛШ у пацієнтів ІМбелST, у той час, як рівень Тр І такої асоціації не 

виявляє. У свою чергу, результати кореляційцого аналізу Cпірмена між різними 

асоціаціями рівнів ST2 і Тр І у плазмі та ЕхоКГ-показниками у пацієнтів із 

ІМбелST (табл. 4.7) свідчили, що асоціація ВНР ST2/ВНР Тр І виявила слабкий 

прямий кореляційний зв'язок з величиною ФВ (R=0,17, p=0,01) і наявністю 

(23,5;57,2) 

(22,9;54,5) 

(3,8;13,1) 

(2,8;8,4) 

ST2   Р=0,78 за Kruskal‐Wallis ANOVA test 

(30,5;43,7) 

(3,9;9,0) 

Р=0,15 за Kruskal‐Wallis ANOVA test ТрІ 
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нормальної величини іММЛШ (< 95 для жінок і < 115 г/м2 для чоловіків 

відповідно) (R=0,21, p=0,004). 
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Рис. 4.14. Розподіл випадків з різною величиною Ve/Va (у %) залежно від 

асоціації рівнів стимулюючого фактору росту, що експресується геном 2, і 

тропоніну І у плазмі в пацієнтів із ІМбелST 

 

Примітки. ВНР і ВВР – відносно низький і відносно високий рівень показника в 

плазмі відповідно; Ve/Va – співвідношення швидкості раннього до швидкості 

пізнього наповнення лівого шлуночка в діастолу 

 

Крім того, був визначений слабкий негативний кореляційний зв'язок 

асоціації з величиною ПШ (R=-0,18, p=0,01), наявністю порушень релаксації 

міокарда ЛШ за оцінкою діастолічного трансмітрального кровоплину (R=-0,24, 

p=0,0007) і величиною Ve/Va > 1,5 (R=-0,19, p=0,008). 

Асоціація ВНР ST2/ВВР Тр І виявила помірний негативний кореляційний 

зв’язок з величиною ЛП (R=-0,34, p<0,0001), слабкий негативний кореляційний 

зв'язок – з величиною співвідношення ЛП/ПП (R=-0,23, p=0,001), КДР (R=-0,19, 

p=0,008) і УО ЛШ (R=-0,20, p=0,006) та слабкий позитивний кореляційний 

зв'язок – з співвідношенням ПШ/КДР (R=0,19, p=0,01). 

213 



 

Таблиця 4.6 

Рангова кореляція Спірмена рівнів стимулюючого фактору росту, що 

експресується геном 2, і тропоніну І у плазмі з ЕхоКГ- показниками в 

пацієнтів із ІМбелST 

ЕхоКГ- показники Spearman R P-value 

Рівень ST2 у плазмі (нг/мл) 

ЛП, мм 0,20 0,005 

КДР, мм 0,20 0,005 

УО, мл 0,21 0,003 

іММЛШ, г/м2 0,26 0,0003 

Нормальна геометрія ЛШ за Ganau  

(1- так, 0 – ні) 
-0,26 0,0003 

Концентрична гіпертрофія за Ganau  

(1- так, 0 – ні) 
0,24 0,0008 

Рівень Тр І у плазмі (нг/мл) 

ЛП, мм -0,19 0,007 

ПШ, мм 0,21 0,003 

 

Примітки: ЛШ – лівий шлуночок, ЛП – передньо-задній розмір лівого 

передсердя, КДР – кінцево-діастолічний розмір лівого шлуночка, УО – ударний 

об’єм лівого шлуночка, іММЛШ – індекс маси міокарда лівого шлуночка, ПШ – 

передньо-задній розмір правого шлуночка 

 

У свою чергу, асоціація ВВР ST2/ВВР Тр І виявила слабкий позитивний 

кореляційний зв'язок з величиною ПШ (R=0,19, p=0,01), ТМШПд (R=0,21, 

p=0,004), іММЛШ (R=0,19, p=0,01) і наявністю концентричної гіпертрофії ЛШ за 

Ganau (R=0,23, p=0,001) та слабкий негативний кореляційний зв’язок – з 

величиною ДА (R=-0,19, p=0,01), наявністю нормальної величини іММЛШ (R=-

0,22, p=0,002) і наявністю нормальної геометрії ЛШ за Ganau (R=-0,18, p=0,009).  
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Таблиця 4.7 

Рангова кореляція Спірмена між асоціаціями рівнів стимулюючого фактору 

росту, що експресується геном 2, і тропоніну І у плазмі  

з ЕхоКГ-показниками в пацієнтів із ІМбелST 

 

ЕхоКГ-показники  Spearman R P-value 

1 2 3 

ВНР ST2/ВНР Тр І у плазмі (так -1, ні - 0) 

ФВ, % 0,17 0,01 

ПШ, мм -0,18 0,01 

Наявність порушень релаксації міокарда  

(так -1, ні – 0) 
-0,24 0,0007 

Ve/Va > 1,5 (так -1, ні – 0) -0,19 0,008 

іММЛШ < 95 (жінки) і < 115 г/м2 (чоловіки) 

(так -1, ні – 0) 
0,21 0,004 

ВНР ST2/ВВР Тр І у плазмі (так -1, ні - 0) 

ЛП, мм -0,34 <0,0001 

ЛП/ПП -0,23 0,001 

КДР, мм -0,19 0,008 

УО, мл -0,20 0,006 

ПШ/КДР 0,19 0,01 

ВВР ST2/ВНР Тр І у плазмі (так -1, ні - 0) 

ДА, мм 0,19 0,008 

ВВР ST2/ВВР Тр І у плазмі (так -1, ні - 0) 

ДА, мм -0,19 0,01 

ПШ, мм 0,18 0,01 
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Продовження таблиці 4.7 

1 2 3 

ТМШПд, мм 0,21 0,004 

іММЛШ, г/м2 0,25 0,0005 

іММЛШ < 95 (жінки) і < 115 г/м2 (чоловіки) 

(так -1, ні – 0) 
-0,22 0,002 

Нормальна геометрія ЛШ за Ganau (1- так, 0 – 

ні) 
-0,18 0,009 

Концентрична гіпертрофія ЛШ за Ganau  

(1- так, 0 – ні) 
0,23 0,001 

 

Примітки: ВНР/ВВР – відносно низький/відносно високий рівень, ЛШ – лівий 

шлуночок, ФВ – фракція викиду лівого шлуночка, Ve/Va – співвідношення 

швидкості раннього до пізнього наповнення лівого шлуночка в діастолу, ЛП – 

передньо-задній розмір лівого передсердя, ПП – розмір правого передсердя, КДР 

– кінцево-діастолічний розмір лівого шлуночка, УО – ударний об’єм лівого 

шлуночка, іММЛШ – індекс маси міокарда лівого шлуночка, ПШ – передньо-

задній розмір правого шлуночка, ДА – діаметр аорти, ТМШПд – товщина 

міжшлуночкової перегородки в діастолу 

 

Спостерігалось, що асоціація ВНР ST2/ВВР Тр І показала слабкий 

позитивний кореляційний зв'язок лише з одним ЕхоКГ-параметром – величиною 

ДА (R=0,19, p=0,008). 

Таким чином, результати дослідження демонструють різний 

патофізіологічний зв'язок різних асоціацій рівнів ST2 і Тр І у плазмі з 

структурно-функціональним станом міокарда ЛШ в пацієнтів ІМбелST. Звертає 

увагу, що в якості найбільш сприятливої, з точки зору впливу на гемодинаміку, 

біохімічною асоціацією в пацієнтів із ІМбелST слід вважати ВНР ST2/ВНР Тр І 

(рівень ST2 ≤ 36 нг/мл і Тр І ≤ 6 нг/мл у плазмі). Наявність асоціації ВНР 
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ST2/ВНР Тр І супроводжується зростанням величини ФВ і ймовірністю 

реєстрації нормальної величини іММЛШ (< 95 для жінок і < 115 г/м2 для 

чоловіків, відповідно), зменшенням ймовірності визначення дилатації ПШ, 

тяжких порушень релаксації міокарда ЛШ за оцінкою діастолічного 

трансмітрального кровотоку і величини Ve/Va > 1,5. Остання, частіше, 

реєструється при більш тяжких порушеннях діастолічної функції ЛШ, яке 

характеризується псевдонормалізацією або рестриктивним варіантом 

діастолічного трансмітрального кровоплину. З такої ж позиції, на нашу думку, 

слід розглядати й асоціацію ВНР ST2/ВВР Тр І, наявність якої в пацієнтів із 

ІМбелST супроводжується зменшенням ймовірності дилатації ЛП і ЛШ 

(негативний зв'язок з ЛП і ЛП/ПП і КДР і позивний – з ПШ/КДР).  

Не викликає сумніву той факт, що наявність біохімічної асоціації ВВР 

ST2/ВВР Тр І (рівень ST2 > 36 нг/мл і Тр І > 6 нг/мл) в пацієнтів із ІМбелST буде 

супроводжуватись найбільш несприятливими порушеннями гемодинаміки – 

збільшення ймовірності тяжкого структурного ремоделювання ЛШ і ПШ з 

переважною орієнтацією на формування концентричної гіпертофії міокарда ЛШ 

(позитивний зв'язок з ПШ, ТМШПд, іММЛШ і наявністю концентричної 

гіпертрофії ЛШ та негативний – з наявністю нормальної величини ІММЛШ і 

нормальної геометрії ЛШ). 

Отримані дані, на нашу, думку відкривають перспективу до використання 

асоціацій рівнів ST2 і Тр І у плазмі в якості біохімічних маркерів прогнозування 

порушень гемодинаміки в пацієнтів із ІМбелST. 

Резюме. Аналіз рівня ST2 у плазмі в пацієнтів із ІМбелST залежно від 

величини іММЛШ свідчив про суттєве збільшення рівня біомаркеру в групі з 

величиною іММЛШ > 115, порівняно з її величиною ≤ 115 г/м2 Аналіз рівня Тр І 

у плазмі демонстрував лише тенденцію до збільшення рівня чинника при 

величині іММЛШ > 115 г/м2 

Встановлено, що частота випадків з величиною іММЛШ ≤ 115 г/м2 була 

найвищою (71,7 %) у разі асоціації ВНР ST2/ВНР Тр І і набувала мінімального 

значення при асоціації ВВР ST2/ВВР Тр І. Зворотна картина змін визначена при 
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розподілі випадків з величиною іММЛШ > 115 г/м2. Так, їх мінімальна частота 

(28,3 %) виявлена у разі асоціації ВНР ST2/ВНР Тр І і набувала свого 

максимального значення (68,1 %) при асоціації ВВР ST2/ВВР Тр І)  

У пацієнтів із ІМбелST була визначена залежність рівня ST2 та відсутність 

такої для рівня Тр І у плазмі з величиною іММЛШ. Результати аналізу доводять, 

що величина іММЛШ > 115 г/м2 у пацієнтів з ІМбелST асоційована з більш 

високим рівнем ST2 у плазмі (медіана показника – 43,7 нг/мл). Крім того, 

статистично доведено, що біохімічна асоціація ВВР ST2/ВВР Тр І (ST2 > 36 

нг/мл + Тр І > 6 нг/мл у плазмі) і асоціація ВВР ST2/ВНР Тр І (ST2 > 36 нг/мл + 

Тр І ≤ 6 нг/мл у плазмі) супроводжуються найвищою частотою випадків з 

величиною іММЛШ > 115 г/м2 і найменшою, відповідно, з іММЛШ ≤ 115 г/м2, 

що передбачає більш тяжке структурне ремоделювання міокарда ЛШ в цієї 

категорії пацієнтів 

Встановлено, що зміни рівня ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів із ІМбелST не 

мають певного зв’язку з варіантом геометрії ЛШ.  

Аналіз рівня ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів із ІМбелST залежно від 

величини Ve/Va показав відсутність статистично значущої залежності чинників з 

величиною Ve/Va. 

Встановлено, що в пацієнтів із ІМбелST зростання рівня ST2 у плазмі буде 

супроводжуватись більш тяжкими структурно-функціональними змінами 

міокарда ЛШ. Останнє буде супроводжуватись, насамперед, збільшенням 

порожнини ЛП і ЛШ (переважно, за рахунок КДР), збільшенням іММЛШ і 

частоти випадків концентричної гіпертрофії при зменшенні випадків нормальної 

геометрії ЛШ за Ganau. 

Доведено, що рівень ST2 у плазмі асоційований з порушеннями 

структурно-функціонального стану міокарда ЛШ у пацієнтів із ІМбелST, в той 

час як рівень Тр І такої асоціації не виявляє. У свою чергу, результати 

кореляційцого аналізу Cпірмена між різними асоціаціями рівнів ST2 і Тр І у 

плазмі та ЕхоКГ-показниками у пацієнтів із ІМбелST свідчили, що асоціація ВНР 

ST2/ВНР Тр І виявила слабкий прямий кореляційний зв'язок з величиною ФВ 
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(R=0,17, p=0,01) і наявністю нормальної величини іММЛШ (< 95 для жінок і < 

115 г/м2 для чоловіків відповідно) (R=0,21, p=0,004). Крім того, був визначений 

слабкий негативний кореляційний зв'язок асоціації з величиною ПШ (R=-0,18, 

p=0,01), наявністю порушень релаксації міокарда ЛШ за оцінкою діастолічного 

трансмітрального кровоплину (R=-0,24, p=0,0007) і величиною Ve/Va > 1,5. 

 

4.4. Зміни рівня ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів із ІМбелST залежно від 

характеру добової регуляції ЧСС, структури порушень серцевого ритму та 

стану реполяризації шлуночків 

Аналіз рівнів ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів із ІМбелST залежно від 

характеру добової регуляції ЧСС, структури порушень серцевого ритму та стану 

реполяризації шлуночків (табл. 4.8), які були визначені за даними ХМ ЕКГ, 

показав відсутність суттєвої залежності рівня ST2 у плазмі від проаналізованих 

параметрів. Отримані дані виявились не очікуваними і потребували певного 

пояснення оскільки у попередніх розділах дисертації (розд. 4.1) нами було 

показано, що рівень ST2 у плазмі, певним чином, залежав від тяжкості перебігу 

ІМ, у тому числі й наявності тяжких і прогностично небезпечних порушень 

серцевого ритму – пароксизмів ШТ і частої ШЕ високих градацій за Лауном, які 

спостерігались при реєстрації ЕКГ або проведенні стаціонарного моніторування 

ЕКГ у першу добу ІМ.  

Таким чином, слід було думати, що рівень ST2 у плазмі, визначений в 

перший день ІМ, до проведення перкутанних втручань, насамперед, пов’язаний з 

характером перебігу найгострішого періоду ІМ, а саме ймовірністю розвитку 

тяжких і прогностично небезпечних порушень серцевого ритму і гострої СН. 

При цьому, не виключається факт патофізіологічного зв’язку гострої 

міокардіальної дисфункції з розвитком шлуночкових порушень серцевого ритму. 

У свою чергу, реєстрація порушень серцевого ритму на 3-5 добу перебування 

пацієнтів у стаціонарі, безумовно, зменшує вирогідність звязку порушень 

серцевого ритму з гострою міокардіальною дисфункцією і тому, на наш погляд, 

не має певного звязку з рівнем ST2 у плазмі. З іншого боку, отримані дані могли 
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свідчити за позитивний вплив базового лікування, в тому числі і перкутанних 

втручань, на розвиток різних порушень серцевого ритму в пацієнтів із ІМбелST. 

Для перевірки цієї гіпотези ми провели аналіз ключових показників ХМ ЕКГ у 

групах пацієнтів, яким проводились та, в силу об’єктивних причин, не 

проводились перкутанні коронарні втручання в гострому періоді ІМбелST.  

 

Таблиця 4.8 

Рівні стимулюючого фактору роста, що експресується геном 2, і тропоніну І 

в плазмі крові в пацієнтів із ІМбелST залежно від різних показників ХМ 

ЕКГ 

 

Показники ХМ ЕКГ 
Рівень ST2 

(нг/мл) 

Рівень TрІ 

(нг/мл) 

1 2 3 

ЦІ > 1,5 ум. од. (n=84) 36,9 (26,9; 55,6) 5,8 (3,4; 9,0) 

ЦІ ≤ 1,5 ум. од. (n=116) 33,4 (23,4; 53,9) 5,9 (3,4; 10,3) 

P за Mann-Whitney U test 0,21 0,34 

Сeрeдня кількість CE за 1 год > 10,  

так (n=94) 
36,9 (25,7; 56,1) 5,7 (2,9; 8,4) 

Ні (n=106) 33,7 (22,3; 52,0) 7,3 (4,2; 11,4) 

P за Mann-Whitney U test 0,10 0,01 

Сeрeдня кількість CE за 1 год > 100, 

так (n=33) 
36,9 (24,7; 63,7) 6,3 (2,4; 8,7) 

Ні (n=167) 35,2 (24,2; 52,0) 5,9 (3,8; 10,3) 

P за Mann-Whitney U test 0,42 0,33 

Наявність епізодів СВТ/ФП 

упродовж доби, так (n=16) 
37,9 (27,6; 83,8) 7,0 (2,5; 8,6) 

Ні, (n=163) 35,5 (24,0; 52,0) 5,9 (3,8; 10,3) 
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Продовження таблиці 4.8 

1 2 3 

P за Mann-Whitney U test 0,33 0,45 

 Сeрeдня кількість ШE за 1 год > 10, 

так (n=72) 
36,2 (22,8; 56,1) 7,4 (4,3; 11,9) 

Ні (n=128) 35,3 (24,3; 52,0) 5,8 (3,0; 8,7) 

P за Mann-Whitney U test 0,91 0,03 

Сeрeдня кількість ШE за 1 год > 100, 

так (n=54) 
36,2 (22,3; 56,1) 5,9 (3,9; 12,3) 

Ні (n=146) 35,3 (24,4; 53,9) 5,9 (3,2; 9,3) 

P за Mann-Whitney U test 0,80 0,39 

Наявність парних/групових ШЕ за 

добу, так (n=69) 
36,2 (24,2; 56,1) 7,4 (4,2; 11,4) 

Ні (n=131) 35,2 (24,2; 52,0) 5,8 (3,2; 9,0) 

P за Mann-Whitney U test 0,89 0,03 

Наявність політопних ШЕ за добу,  

так (n=41) 
36,9 (22,3; 56,1) 7,5 (4,6; 11,5) 

Ні (n=159) 35,2 (24,4; 53,9) 5,9 (3,4; 9,1) 

P за Mann-Whitney U test 0,89 0,20 

Наявність ранніх (''R на Т'') ШЕ за 

добу, так (n=47) 
33,7 (22,3; 56,1) 6,3 (4,5; 10,7) 

Ні (n=153) 36,2 (24,2; 53,9) 5,9 (3,2; 9,0) 

P за Mann-Whitney U test 0,77 0,25 

Наявність епізодів ШТ за добу,  

так (n=25) 
36,9 (22,3; 55,2) 7,4 (3,8; 11,4) 

Ні (n=175) 35,4 (24,2; 53,9) 5,9 (3,4; 10,1) 

P за Mann-Whitney U test 0,89 0,20 
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Продовження таблиці 4.8 

1 2 3 

Наявність епізодів ББІМ за добу,  

так (n=32) 
35,0 (24,2; 47,2) 5,1 (3,3; 10,7) 

Ні (n=168) 36,2 (24,2; 55,2) 5,9 (3,5; 9,9) 

 P за Mann-Whitney U test 0,92 0,61 

   

 

Примітки: ХМ ЕКГ – холтерівське моніторування ЕКГ, ЦІ – циркадний 

індекс, СЕ – суправентрикулярна екстрасистолія, СВТ/ФП – суправентрикулярна 

тахікардія/фібриляція передсердь, ШЕ – шлуночкова екстрасистолія, ШТ – 

шлуночкова тахікардія, ББІМ – безбольова ішемія міокарда 

 

Результати аналізу табл. 4.9 демонструють відсутність статистично 

значущої відмінності в характері порушень серцевого ритму і стану 

реполяризації міокарда шлуночків у пацієнтів з проведеною і не проведеною 

перкутанною ангіопластикою (ПАП) коронарних артерій у гострому періоді ІМ. 

Виключення склала частота реєстрації випадків з короткими 

(безсимптомними) епізодами суправентрикулярної тахікардії та фібриляції 

передсердь – в групі пацієнтів без ПАП їх частота була суттєво вищою порівняно 

з групою з проведеною ПАП в гострому періоді ІМ (52,7 % проти 33,0 %, 

р=0,005, розрахунок здійснювали за критерієм χ2). Отже, проведення ПАП в 

гострому періоді ІМбелST передбачає лише зменшення частоти розвитку 

епізодів суправентрикулярної тахікардії та фібриляції передсердь і не має 

суттєвого впливу на розвиток шлуночкового аритмогенезу при подальшому 

спостереженні за цими пацієнтами. 

Із іншого боку, дані таблиці 4.8 показують певну залежність рівня Тр І у 

плазмі від зареєстрованих за даними ХМ ЕКГ порушень серцевого ритму. При 

цьому спостерігались певні протиріччя у зміні рівня Тр І у плазмі при СЕ і ШЕ. 
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Так, величина Тр І у плазмі була достовірно вищою в разі відсутності СЕ > 10 за 

1 год порівняно з її наявністю (7,3 проти 5,7 нг/мл, р=0,01 за Mann-Whitney U 

test) при втраті цієї залежності у разі реєстрації СЕ > 100 за 1 год дослідження 

(р=0,33, розрахунок здійснювали за критерієм χ2). 

 

Таблиця 4.9 

Структура порушень серцевого ритму та стан реполяризації 

шлуночків за даними ХМ ЕКГ в пацієнтів із ІМбелST залежно від 

проведення перкутанної ангіопластики коронарних артерій 

 

Показники ХМ ЕКГ 

ПАП 

проведена 

(n=109) 

ПАП  

не проведена 

(n=91) 

p 

1 2 3 4 

Середня кількість СЕ  

за 1 год 
29 (7; 116) 40 (18; 234) 0,19 

Кількість випадків з СЕ > 10  

за 1 год (%) 
50 (45,9 %) 44 (48,4 %) 0,72 

Кількість випадків з СЕ > 100  

за 1 год (%) 
17 (15,6 %) 16 (17,6 %) 0,70 

Кількість випадків з епізодами 

СВТ/ФП за добу (%) 
36 (33,0 %) 48 (52,7 %) 0,005 

Середня кількість ШЕ за 1 год 107 (3; 250) 68 (3; 224) 0,72 

Кількість випадків з ШЕ > 10  

за 1 год (%) 
38 (34,9 %) 34 (37,4 %) 0,71 

Кількість випадків з ШЕ > 100  

за 1 год (%) 
33 (30,3 %) 21 (23,1 %) 0,25 

Кількість випадків  

з парними/груповими ШЕ (%) 
36 (33,0 %) 33 (36,3 %) 0,63 
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Продовження таблиці 4.9 

1 2 3 4 

Кількість випадків  

з політопними ШЕ (%) 
21 (19,3 %) 20 (22,0 %) 0,63 

Кількість випадків з ранніми  

(''R на Т'') ШЕ за добу (%) 
26 (23,9 %) 21 (23,1 %) 0,89 

Кількість випадків  

з епізодами ШТ за добу (%) 
12 (11,0 %) 13 (14,3 %) 0,48 

Середня кількість епізодів ШТ  

за добу 
2 (1;3) 1 (1;2) 0,14 

Загальна тривалість епізодів ШТ 

за добу (с) 
85 (65; 104) 62 (50; 92) 0,18 

Кількість випадків з епізодами 

ББІМ за добу (%) 
17 (15,6 %) 15 (16,5 %) 0,86 

Середня кількість епізодів ББІМ 

за добу 
2 (2; 3) 2 (1; 4) 0,89 

Загальна тривалість епізодів 

ББІМ за добу (хв) 
12 (8; 16) 16 (7; 30) 0,28 

 

Примітки: ПАП – перкутанна ангіопластика коронарних артерій, ХМ ЕКГ 

– холтерівське моніторування електрокардіограми, СЕ – суправентрикулярна 

екстрасистолія, СВТ/ФП – суправентрикулярна тахікардія/фібриляція 

передсердь, ШЕ – шлуночкова екстрасистолія, ШТ – шлуночкова тахікардія, 

ББІМ – безбольова ішемія міокарда 

 

У свою чергу, рівень Тр І у плазмі суттєво зростав у разі наявності ШЕ > 10 

за 1 год (7,4 проти 5,8 нг/мл, р=0,03) і наявності парних/групових ШЕ (7,4 проти 

5,8 нг/мл, р=0,03). Таким чином, враховуючи результати проведеного аналізу 

можливо допустити факт певного зв'язку рівня Тр І у плазмі, визначеного на 1-у 
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добу ІМ, лише зі збільшенням ШЕ, в тому числі і ШЕ високих градацій за 

Лауном. При цьому якщо врахувати, що рівень Тр І у плазмі, певним чином, 

відображає величину зони ушкодження при ІМ стає зрозумілим його вплив на 

розвиток ШЕ в більш пізньому періоді захворювання (у нашому випадку на 3-5 

добу ІМ). 

Подальший ранговий кореляційний аналіз Спірмена між рівнем ST2 і Тр І у 

плазмі в пацієнтів із ІМбелST з різними показниками ХМ ЕКГ (табл. 4.10) 

свідчив про відсутність будь-яких статистично значущих (р<0,05) кореляційних 

зв’язків рівня ST2 у плазмі з показниками ХМ ЕКГ.  

Отримані дані кореляційного аналізу вкотре підтверджують факт 

відсутності певного зв’язку рівня ST2 у плазмі з характером порушень серцевого 

ритму, зареєстрованих на 3-5 добу ІМбелST. Натомість, рівень Тр І у плазмі 

продемонстрував ряд слабких (R<0,30) кореляційних залежностей з 

зареєстрованими СЕ і ШЕ. 

Так, нами були виявлені негативні кореляційні зв’язки з добовою кількістю 

СЕ (R=-0,20, р=0,005), випадками з СЕ > 30 добу (R=-0,18, р=0,01) і випадками з 

СЕ > 10 за 1 год дослідження (R=-0,19, р=0,009) та позитивний кореляційний 

звязок – з випадками з ШЕ > 10 за 1 год дослідження (R=0,16, р=0,02). Звертає 

увагу той факт, що збільшення рівня Тр І у плазмі в перший день ІМбелST 

зменшує ймовірність реєстрації частої СЕ і, відповідно, підвищує ймовірність 

виникнення частої ШЕ на 3-5 добу захворювання. Отримані дані переконують в 

тому, що існують принципово різні патогенетичні ланки розвитку 

суправентрикулярного і шлуночкового аритмогенезу в пацієнтів із ІМбелST в 

гострому періоді захворювання. 

Аналіз кореляційних зв’язків між різними асоціаціями рівнів ST2 і Тр І у 

плазмі пацієнтів із ІМбелST з показниками ХМ ЕКГ (табл. 4.11) свідчив про 

наявність статистично значущих кореляційних залежностей лише для асоціації 

ВНР ST2/ВВР Тр І (рівень ST2 ≤ 36 нг/мл + Тр І > 6 нг/мл у плазмі). Так, для 

даної асоціації були визначені лише слабкі і негативні кореляційні зв'язки з 

величиною ЦІ (R=-0,16, р=0,03), добовою кількістю СЕ (R=-0,15, р=0,03), 
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випадками з СЕ > 30 добу (R=-0,19, р=0,01) і випадками з СЕ > 10 за 1 год 

дослідження (R=-0,15, р=0,04). 

 

Таблиця 4.10 

Рангова кореляція Спірмена рівнів стимулюючого фактору росту, що 

експресується геном 2, і тропоніну І у плазмі з показниками ХМ ЕКГ у 

пацієнтів із ІМбелST 

 

Показники ХМ ЕКГ Spearman R P-value 

1 2 3 

Рівень ST2 у плазмі (нг/мл) 

Достовірні (р<0,05) кореляційні зв’язки відсутні 

Рівень Тр І у плазмі (нг/мл) 

Добова кількість СЕ -0,20 0,005 

Наявність випадків з СЕ > 30 добу (так -1, ні – 0) -0,18 0,01 

Наявність випадків з СЕ > 10 за 1 год 

дослідження (так -1, ні – 0) 
-0,19 0,009 

Наявність випадків з ШЕ > 10 за 1 год 

дослідження (так - 1, ні – 0) 
0,16 0,02 

 

Примітки: ХМ ЕКГ – холтерівське моніторування електрокардіограми, СЕ 

– суправентрикулярна екстрасистолія, ШЕ – шлуночкова екстрасистолія 

 

Таким чином, отримані дані показували, що наявність біохімічної асоціації 

– рівень ST2 ≤ 36 нг/мл + Тр І > 6 нг/мл у плазмі в пацієнтів ІМбелST є найбільш 

сприятливою у відношенні розвитку суправентрикулярного аритмогенезу 

(насамперед, розвитку частої СЕ). Зв'язок асоціації з величиною ЦІ показував 

про зменшення співвідношення денної і нічної ЧСС і ймовірність розвитку 

хронотропного дисбалансу у цієї категорії хворих.  
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Таблиця 4.11 

Рангова кореляція Спірмена між асоціаціями рівнів стимулюючого фактору 

росту, що експресується геном 2, і тропоніну І у плазмі  

з показниками ХМ ЕКГ у пацієнтів із ІМбелST 

 

Показники ХМ ЕКГ Spearman R P-value 

1 2 3 

1.ВНР ST2/ВНР Тр І у плазмі (так -1, ні - 0) 

Достовірні (р<0,05) кореляційні зв’язки відсутні 

2.ВНР ST2/ВВР Тр І у плазмі (так -1, ні - 0) 

ЦІ в ум. од. -0,16 0,03 

Добова кількість СЕ -0,15 0,03 

Наявність випадків з СЕ > 30 за добу  

(так – 1, ні – 0) 
-0,19 0,01 

Наявність випадків з СЕ > 10 за 1 год 

дослідження (так – 1, ні – 0) 
-0,15 0,04 

3.ВВР ST2/ВНР Тр І у плазмі (так -1, ні - 0) 

Достовірні (р<0,05) кореляційні зв’язки відсутні 

4.ВВР ST2/ВВР Тр І у плазмі (так -1, ні - 0) 

Достовірні (р<0,05) кореляційні зв’язки відсутні 

 

Примітки: ВНР/ВВР – відносно низький/відносно високий рівень, ХМ 

ЕКГ – холтерівське моніторування електрокардіограми, ЦІ – циркадний індекс, 

СЕ – суправентрикулярна екстрасистолія 

 

Резюме. Аналіз рівнів ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів із ІМбелST залежно 

від характеру добової регуляції ЧСС, структури порушень серцевого ритму та 

стану реполяризації шлуночків, які були визначені за даними ХМ ЕКГ, показав 

відсутність суттєвої залежності рівня ST2 у плазмі від проаналізованих 
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параметрів, на відміну від зв’язку рівня ST2 із розвитком гострих порушень 

ритму в ранньому періоді ІМ до проведення КАГ. Отже, рівень ST2 у плазмі, 

визначений в перший день ІМ, до проведення перкутанних втручань, 

насамперед, пов’язаний з характером перебігу найгострішого періоду ІМ, а саме 

ймовірністю розвитку тяжких і прогностично небезпечних порушень серцевого 

ритму і гострої СН. 

Результати проведеного аналізу демонструють відсутність статистично 

значущої відмінності в характері порушень серцевого ритму і стану 

реполяризації міокарда шлуночків у пацієнтів з проведеною і не проведеною 

перкутанною ангіопластикою у гострому періоді ІМ. Виключення склала частота 

реєстрації випадків з короткими (безсимптомними) епізодами 

суправентрикулярної тахікардії та фібриляції передсердь – в групі пацієнтів без 

ПАП їх частота була суттєво вищою порівняно з групою з проведеною ПАП в 

гострому періоді ІМ. Отже, проведення ПАП в гострому періоді ІМбелST 

передбачає лише зменшення частоти розвитку епізодів суправентрикулярної 

тахікардії та фібриляції передсердь і не має суттєвого впливу на розвиток 

шлуночкового аритмогенезу при подальшому спостереженні за цими пацієнтами. 

Таким чином, враховуючи результати проведеного аналізу встановлюють 

зв'язок рівня Тр І у плазмі, визначеного на 1-у добу ІМ, лише зі збільшенням ШЕ, 

в тому числі і ШЕ високих градацій за Лауном.  

Отримані дані продемонстрували що наявність біохімічної асоціації рівня 

ST2 ≤ 36 нг/мл та Тр І > 6 нг/мл у плазмі в пацієнтів із ІМбелST є найбільш 

сприятливою у відношенні розвитку суправентрикулярного аритмогенезу, 

насамперед, розвитку частої суправентрикулярної екстрасистолії. Зв'язок 

асоціації з величиною ЦІ показував про зменшення співвідношення денної і 

нічної ЧСС і ймовірність розвитку хронотропного дисбалансу у цієї категорії 

хворих. 

Таким чином, встановлено, що високий рівень ST2 в ранньому періоді 

ІМбелST асоційований з високим ризиком гострих шлуночкових аритмій, в той 

час, як рівень тропоніну I не виявив подібної асоціації. Підвищені рівні ST2 і Тр I 
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не пов'язані з ризиком розвитку гострих аритмій у довгостроковій перспективі 

ІМбелST. Визначення рівня ST2 в ранньому періоді ІМбелST дозволяє 

прогнозувати ризик фатальних порушень ритму та проводити відповідні 

профілактичні заходи 
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РОЗДІЛ 5 

ОЦІНКА ЯКОСТІ ЖИТТЯ ЗА ШКАЛОЮ MIDAS-35 У ГЕНДЕРНОМУ І 

ВІКОВОМУ АСПЕКТІ, МОДЕЛЮВАННЯ ЯКОСТІ ЖИТТЯ ТА 

ПРЕДИКТОРИ ЇЇ ПОГІРШЕННЯ В ПАЦІЄНТІВ ІЗ ІНФАРКТОМ 

МІОКАРДА БЕЗ ЕЛЕВАЦІЇ СЕГМЕНТУ ST 

 

5.1. Оцінка якості життя пацієнтів із ІМбелST за шкалою MIDAS-35 у 

гендерному і віковому аспекті 

Загальна оцінка якості життя (ЯЖ) за валідною шкалою MIDAS-35, яка 

проведена на 5-7 добу ІМ, у загальній групі обстежених пацієнтів із ІМбелST 

показала, що величина загального балу ЯЖ коливалась від 13,2 до 74,4 і в 

середньому склала 38,6 (математична похибка середньої – 1,12), медіана 

показника – 37,9 і інтерквартильна варіація – 24,4 і 48,6 відповідно. Отже, 

виходячи з даних варіаційної статистики слід було думати, що 50 % пацієнтів із 

ІМбелST, включених у дослідження, мали величину загального балу ЯЖ за 

MIDAS-35 в межах 24,4-48,6, в той час як 25 % – < 24,4 і ще 25 % пацієнтів – > 

48,6 балів. Звертає увагу досить значна варіація рівня ЯЖ у обстежених 

пацієнтів.  

Аналіз рівня ЯЖ за шкалою MIDAS-35 залежно від статі (рис. 5.1) не 

виявив статистично значущих відмінностей у величині загального балу (38,6 і 

36,7 балів, р=0,30 за Mann-Whitney U test). Аналогічною вигляділа ситуація і при 

порівнянні величини балів для різних компонентів (субшкал) шкали MIDAS-35 

(табл. 5.1). Спостерігалась лише легка тенденція до збільшення балу для статусу 

харчування (33,3 проти 25,0 балів, р=0,13) і відчуття залежності від сторонньої 

допомоги (33,3 проти 25,0 балів, р=0,21) у чоловіків порівняно з жінками. 

У свою чергу, аналіз рівня ЯЖ у пацієнтів із ІМбелST залежно від вікового 

цензу (рис. 5.2) свідчив про відсутність суттєвої різниці в величині загального 

балу за шкалою MIDAS-35 у різних вікових групах. Натомість, спостерігалась 

лише певна тенденція до його збільшення саме в віковій категорії 60-74 років 
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порівняно як з категорією до 60, так і 75 років і старше (40,9 проти 36,7 і 35,7 

балів відповідно, р=0,27 за Kruskal-Wallis ANOVA test). 

Результати аналізу величини балів для різних компонентів шкали MIDAS-

35 (табл. 5.2, див. додатки) показали, що в пацієнтів із ІМбелST у віковій 

категорії 75 років і старше визначали суттєво вищий бал відчуття небезпеки і 

занепокоєності порівняно з групою пацієнтів < 60 років (41,6 проти 27,7 балів, 

р=0,04 за Kruskal-Wallis ANOVA test). 

 

38,6

36,7

35,5

36

36,5

37

37,5

38

38,5

39

чоловіки (n=142) жінки (n=58)

 

Рис. 5.1. Загальний бал якості життя за шкалою MIDAS-35 у пацієнтів із 

ІМбелST залежно від статі 

Примітки: Результати представлені як медіана і інтерквартильний розмах  

 

Крім того, в пацієнтів 60-74 років реєстрували суттєво вищий бал 

занепокоєння стосовно ліків порівняно з іншими віковими групами пацієнтів 

(50,0 проти 37,5 балів, р=0,05 для групи молодших за 60 років і 50,0 проти 25,0 

балів, р=0,03 для групи 75 років і старше відповідно). 

Враховуючи великий інтерес до оцінки ЯЖ при різних серцево-судинних 

захворюваннях, в тому числі і гострому ІМ, нами проведений детальний аналіз 

зв’язку всіх компонентів шкали MIDAS-35, з різними клінічними, 

інструментальними і лабораторними показниками в загальній групі пацієнтів із 

ІМбелST за допомогою рангової кореляції Спірмена (табл. 5.3). 

(24,4;53,1) 

(24,4;46,9) 

Р=0,30 за Mann-Whitney U test 
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Таблиця 5.1 

Характер змін компонентів якості життя шкали MIDAS-35 у пацієнтів із 

ІМбелST залежно від статі 

 

Субшкали (компоненти) 

MIDAS-35 

Чоловіки 

(n=142) 
Жінки (n=58) P 

1 2 3 4 

1. Фізична активність 45,8 (27,0; 66,6) 
45,8 

(27,0;62,5) 
0,42 

2. Відчуття небезпеки, 

занепокоєність 
38,3 (13,8; 50,0) 

27,7 (13,8; 

47,2) 
0,46 

3. Емоційна реакція 37,5 (18,7; 50,0) 
37,5 (18,8; 

43,7) 
0,97 

4. Відчуття залежності 

від сторонньої 

допомоги 

33,3 (16,6; 50,0) 25,0 (8,3; 41,6) 0,21 

5. Статус харчування 33,3 (16,6; 50,0) 25,0 (8,3; 41,6) 0,13 

6. Занепокоєння стосовно 

ліків 
37,5 (25,0; 62,5) 

37,5 (25,0; 

62,5) 
0,81 

7. Побічні дії ліків 50,0 (37,5: 62,5) 
50,0 (25,0; 

75,0) 
0,87 

 

Для виділення найбільш інформативних зв’язків і зменшення їх кількості в 

відповідній табл. 5.3 до уваги брались лише ті, які мали достовірність 

кореляційного зв’язку <0,01 (відповідно зв’язки в межах достовірності 0,05-0,01 

були виключені з даних табл.). 
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Рис. 5.2. Загальний бал якості життя за шкалою MIDAS-35 у пацієнтів із 

ІМбелST залежно від вікового цензу 

Примітки: Результати представлені як медіана і інтерквартильний розмах  

 

Оцінка фізичної активності як 1-ої компоненти шкали MIDAS-35 

здійснювалась за допомогою 12-и питань, які визначали рівень толерантності до 

фізичного навантаження, його обмеження з різних причин, уточнювали 

конкретні причини, які сприяли його змінам та характеризували відношення 

пацієнта до цих обмежень. Окрім того, оцінювалась соціальна активність 

пацієнта. Спостерігалось, що чим більше балів набирає пацієнт за відповідними 

питаннями (визначалась сума балів відповідей на 12 питань, відповідь на кожне 

питання оцінювалось від 0 до 4 балів), тим гіршою була фізична активність 

пацієнта. Такий же принцип був використаний і для інших компонентів шкали 

MIDAS-35. 

Так, отримані дані свідчили, що стан фізичної активності за MIDAS-35, 

показав кореляційні зв'язки з різноплановими показниками, які носили характер 

слабких і знаходились у межах коефіцієнту рангової кореляції (R) від 0,18 до 

0,26 з р<0,01 за умовами аналізу. Спостерігалось, що рівень фізичної активності 

пацієнтів із ІМбелST виявив прямий кореляційний зв'язок з наявністю частої ШЕ 

(R=0,20, р=0,009) і пароксизмів ШТ (R=0,23, р=0,002), зареєстрованих при 

моніторуванні ЕКГ у 1-у добу ІМ, тяжкістю анатомічного ураження ОГ ЛКА, 

визначеної за даними КАГ (R=0,21, р=0,006), величиною ЛП за даними ЕхоКГ, 

(24,3;48,6) 

(25,2;53,0) 

Р=0,27 за Kruskal‐Wallis ANOVA test 

(24,3;47,1) 
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проведеної на 3-5 добу ІМ (R=0,21, р=0,007) та рівнем ST2 у плазмі в нг/мл 

(R=0,21, р=0,006), визначеної на 1-у добу перебування в стаціонарі.  

У свою чергу, була отримана зворотна кореляція стану фізичної активності 

пацієнтів з рівнем Тр І у нг/мл (R=-0,25, р=0,001) і асоціацією ST2 < 36 нг/мл + 

Тр І > 6 нг/мл, визначених у плазмі в 1-у добу ІМ (R=-0,26, р=0,0005). 

 

Таблиця 5.3 

Рангова кореляція Спірмена компонентів шкали MIDAS-35 у пацієнтів із 

ІМбелST з різними клінічними, інструментальними і біохімічними 

показниками 

 

Субшкали (компоненти) MIDAS-35 Spearman R P-value 

1 2 3 

1. Фізична активність в балах 

Рівень Тр І, нг/мл -0,25 0,001 

Наявність частої ШЕ в 1-у добу ІМ  

(так - 1, ні – 0) 
0,20 0,009 

Наявність пароксизмів ШТ у 1-у добу ІМ  

(так -1, ні – 0) 
0,23 0,002 

Тяжкість ураження ОГ ЛКА, бали 0,21 0,006 

ЛП, мм 0,21 0,007 

Рівень ST2, нг/мл 0,21 0,005 

Асоціація ST2 < 36 нг/мл + Тр І > 6 нг/мл  

(так – 1, ні – 0) 
-0,26 0,0005 

2. Відчуття небезпеки, занепокоєність в балах 

Рівень Тр І, нг/мл -0,25 0,0009 

Наявність частої ШЕ у 1-у добу ІМ (так -1, ні – 0) 0,21 0,007 
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Продовження таблиці 5.3 

1 2 3 

Наявність пароксизмів ШТ у 1-у добу ІМ  

(так -1, ні – 0) 
0,30 <0,0001 

ЛП, мм 0,27 0,0003 

Рівень ST2, нг/мл 0,24 0,001 

Асоціація ST2 < 36 нг/мл + Тр І > 6 нг/мл  

(так – 1, ні – 0) 
-0,27 0,0004 

Асоціація ST2 > 36 нг/мл + Тр І < 6 нг/мл  

(так – 1, ні – 0) 
0,23 0,002 

3. Емоційна реакція в балах 

Наявність АГ (так -1, ні – 0) 0,22 0,005 

ІМТ, кг/м2 0,24 0,001 

ЛП, мм 0,26 0,0007 

4. Відчуття залежності від сторонньої допомоги в балах 

 Рівень Тр І, нг/мл -0,23 0,002 

Наявність частої ШЕ у 1-у добу ІМ (так -1, ні – 0) 0,27 0,0003 

Рівень ST2, нг/мл 0,20 0,008 

5. Статус харчування в балах 

Наявність частої ШЕ у 1-у добу ІМ (так -1, ні – 0) 0,29 0,0001 

Наявність пароксизмів ШТ у 1-у добу ІМ  

(так -1, ні – 0) 
0,21 0,007 

ЛП, мм 0,24 0,001 

УО, мл 0,23 0,002 

Наявність діастолічної дисфункції (порушення 

релаксації -1, псевдонормалізація – 2) 
-0,29 0,0001 

Рівень ST2, нг/мл 0,23 0,002 

6. Занепокоєння стосовно ліків в балах 
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Продовження таблиці 5.3 

1 2 3 

ЛП, мм 0,21 0,006 

Наявність частої ШЕ у 1-у добу ІМ  

(так – 1, ні – 0) 
0,28 0,0002 

7. Побічні дії ліків в балах 

Кореляційних зв'язків не знайдено 

 

Примітки: Тр І – тропонін І, ШЕ – шлуночкова екстрасистолія, ШТ – 

шлуночкова тахікардія, ОГ ЛКА – огинаюча гілка лівої коронарної артерії, ЛП – 

ліве передсердя, ST2 – cтимулюючий фактор росту гену 2, АГ – артеріальна 

гіпертензія, ІМТ – індекс маси тіла, УО – ударний об’єм  

 

Отже, отримані дані показували, що зниження фізичної активності ЯЖ, що 

визначалась за шкалою MIDAS-35 у пацієнтів із ІМбелST на 5-7 добу, 

асоціювалось з наявністю шлуночкових порушень серцевого ритму в гострому 

періоді, тяжким анатомічним ураженням магістральних коронарних артерій, 

дилатацією ЛП (відображало перевантаження міокарда передсердь та наявність 

міокардіальної дисфункції ЛШ) та підвищенням рівня рівня ST2 у плазмі. Окрім 

того, отримані дані переконували, що саме підвишення рівня ST, у більшій мірі, 

ніж підвищення рівня Тр І в плазмі, визначає погіршенння фізичної активності 

пацієнта із ІМбелST. З іншого боку, підвищення рівня Тр І в плазмі, як свідчать 

отримані дані, асоціювалось з підвищенням фізичної активності пацієнтів із 

ІМбелST, що не піддавалось однозначній інтерпретації. 

Звертає увагу, що оцінка 2-ої компонети шкали MIDAS-35 – відчуття 

небезпеки, занепокоєність (проведена за допомогою 9-и питань), яка, 

насамперед, оцінювала психічну компоненту здоров'я пацієнтів, показала 

аналогічні закономірності, які були визначені при оцінці фізичної компоненти 

ЯЖ. Так, було отримано, що відчуття небезпеки та занепокоєність зростали в 

разі наявності частої ШЕ (R=0,21, р=0,007) і пароксизмів ШТ, зареєстрованих 
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при моніторуванні ЕКГ у 1-у добу ІМ (R=0,30, р<0,0001), збільшенні величини 

ЛП (R=0,27, р=0,0003), рівня ST2 у плазмі (R=0,24, р=0,001) та наявності 

біохімічної асоціація ST2 > 36 нг/мл + Тр І < 6 нг/мл (R=0,23, р=0,002), 

визначеної на 1-у добу перебування в стаціонарі. Окрім того, був виявлений 

звортний кореляційний зв'язок 2-ої компоненти з рівнем Тр І у плазмі (R=-0,25, 

р=0,001) і асоціацією ST2 < 36 нг/мл + Тр І > 6 нг/мл (R=-0,27, р=0,0004). 

Принциповою відмінністю між змінами фізичної активності і відчуттям 

небезпеки та занепокоєності був показник, який характеризував тяжкість 

ураження магістральних коронарних артерій за даними КАГ. Остання ознака 

була асоційована з фізичною активністю, але, не виявила жодного зв’язку з 

психічною компонентою ЯЖ. Таким чином, слід було констатувати, що 

зростання відчуття небезпеки та занепокоєність, що визначались за шкалою 

MIDAS-35 у пацієнтів із ІМбелST на 5-7 добу, асоціювалось з наявністю 

шлуночкових порушень серцевого ритму в гострому періоді, дилатацією ЛП, що, 

як говорилось раніше, було пов'язано, насамперед, з міокардіальної дисфункцією 

ЛШ, підвищенням рівня рівня ST2 і наявністю біохімічної асоціації ST2 > 36 

нг/мл + Тр І < 6 нг/мл у плазмі. Безперечний академічний та практичний інтерес 

викликав той факт, що серед різних біохімічних параметрів саме ST2 і його 

рівень > 36 нг/мл в плазмі впливали на погіршення як фізичної, так і психічної 

компоненти здоров’я ЯЖ у пацієнтів із ІМбелST. Натомість, як і у випадку 

фізичної активності відчуття небезпеки та занепокоєності зменшувались при 

підвищенні рівня ТрІ, що як говорилось раніше не мало однозначної 

інтерпретації. 

Аналіз 3-ої компоненти ЯЖ за MIDAS-35 – емоційної реакції (оцінювалась 

за допомогою 4-х питань) показав, що погіршення емоційних реакцій було 

асоційовано з наявністю АГ в анамнезі (R=0,22, р=0,005), ожирінням, що 

визначалось величиною ІМТ >30 кг/м2 (R=0,24, р=0,001) і дилатацією ЛП, що як 

говорилось раніше відображало, насамперед, наявність міокардіальної 

дисфункції ЛШ (R=0,26, р=0,0007). 
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Аналіз 4-ої компоненти ЯЖ за MIDAS-35 – відчуття залежності від 

сторонньої допомоги (оцінювалась за допомогою 3-х питань) показав, що 

зростання відчуття було асоційовано з навністю частої ШЕ в 1-у добу ІМ 

(R=0,27, р=0,0003), збільшенням рівня ST2 (R=0,20, р=0,008) та зниженням рівня 

Тр І у плазмі відповідно (R=-0,23, р=0,002). 

Досить цікаві, на наш погляд, дані були отримані при оцінці статусу 

харчування (5 компонента шкали MIDAS-35), яку здійснювали за допомогою 3-х 

питань – Чи турбуєтусь ви про свою дієту? Чи турбуєтесь про рівень 

холестерину? Чи турбуєтесь про свою вагу? Спостерігалось, що підвищення 

бальної величини статусу харчування асоціювалось з наявністю частої ШЕ 

(R=0,29, р=0,0001) і пароксизмів ШТ, зареєстрованих у 1-у добу ІМ (R=0,21, 

р=0,007), збільшенням величин ЛП (R=0,24, р=0,001) і УО (R=0,23, р=0,002), 

рівня ST2 у плазмі (R=0,23, р=0,002). Окрім того, був виявлений негативний 

кореляційний зв'язок статусу харчування з характером діастолічної дисфункції, 

оціненої за даними ЕхоКГ (R=-0,29, р=0,0001). Характер останнього зв'язку 

демонстрував, що підвищення бальної величини статусу харчування слід було 

очікувати саме у разі діастолічної дисфункції за варіантом порушення релаксації 

ЛШ. 

Аналіз 6-ої компоненти – занепокоєння стосовно ліків (оцінена за 2-ма 

питаннями) продемонстрував подібну, раніше виявленій, закономірність, а саме 

зростання занепокоєння в разі збільшення величини ЛП (R=0,21, р=0,006) і 

наявності частої ШЕ, зареєстрованої в 1-у добу ІМ (R=0,28, р=0,0008). Звертало 

увагу, що нами не було отримано жодного достовірного кореляційного зв’язку 

між 7-ю компонентою шкали MIDAS-35 (побічні дії ліків) і різними клініко-

інструментальними показниками.  

З метою більш детальної інтерпретації отриманих даних був проведений 

ранговий кореляційний аналіз Спірмена між величиною загального балу за 

шкалою MIDAS-35 і всіма її компонентами (табл. 5.4). 

Результати аналізу свідчили про наявність тісного позитивного 

кореляційного зв’язку величини загального балу з фізичною активністю (R=0,81, 
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р<0,0001) і відчуттям небезпеки та занепокоєністю (R=0,74, р<0,0001) та 

слабкого – з побічною дією ліків (R=0,19, р=0,01). 

Таблиця 5.4 

Рангова кореляція Спірмена між величиною загального балу за MIDAS-35 і 

різними компонентами шкали у пацієнтів із ІМбелST 

 

Субшкали (компоненти) MIDAS-35 Spearman R P-value 

1 2 3 

1. Фізична активність 0,81 <0,0001 

2. Відчуття небезпеки, занепокоєність 0,74 <0,0001 

3. Емоційна реакція 0,61 <0,0001 

4. Відчуття залежності від сторонньої 

допомоги 
0,69 <0,0001 

5. Статус харчування 0,58 <0,0001 

6. Занепокоєння стосовно ліків 0,61 <0,0001 

     7. Побічні дії ліків 0,19 0,01 

 

Всі інші компоненти виявляли помірний позитивний кореляційний зв'язок 

з загальним балом з коливанням R від 0,69 до 0,58 (р<0,0001). Виходячи з 

отриманих даних зрозуміло, чому переважна більшість компонентів шкали 

MIDAS-35 мали схожі кореляційні зв’язки з клініко-інструментальними 

параметрами та відсутність таких з останньою компонентою шкали, яка 

характеризувала побічну дію ліків. 

Резюме. При оцінці якості життя за шкалою MIDAS-35 не встановлено 

статистично значущих відмінностей у величині загального балу залежно від 

статі. Аналогічною вигляділа ситуація і при порівнянні величини балів для 

різних компонентів (субшкал) шкали MIDAS-35. 
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Аналіз рівня ЯЖ у пацієнтів із ІМбелST залежно від вікового цензу також 

свідчив про відсутність суттєвої різниці в величині загального балу за шкалою 

MIDAS-35 у різних вікових групах. 

Встановлено, що зниження фізичної активності у пацієнтів із ІМбелST що 

була визначена за шкалою MIDAS-35 на 5-7 добу, асоціювалось з наявністю 

шлуночкових порушень серцевого ритму в гострому періоді, тяжким 

анатомічним ураженням магістральних коронарних артерій, дилатацією ЛП, що 

відображало перевантаження міокарда передсердь та наявність міокардіальної 

дисфункції ЛШ та підвищенням рівня ST2 у плазмі. Окрім того, отримані дані 

переконували, що саме підвишення рівня ST, у більшій мірі, ніж підвищення 

рівня Тр І в плазмі, визначає погіршенння фізичної активності пацієнтів із 

ІМбелST. Також, підвищення рівня Тр І в плазмі асоціювалось з підвищенням 

фізичної активності пацієнтів із ІМбелST.  

Зростання відчуття небезпеки та занепокоєність, що визначались за 

шкалою MIDAS-35 у пацієнтів із ІМбелST на 5-7 добу, асоціювалось з наявністю 

шлуночкових порушень серцевого ритму в гострому періоді, дилатацією ЛП, 

підвищенням рівня рівня ST2 і наявністю біохімічної асоціації ST2 > 36 нг/мл + 

Тр І < 6 нг/мл у плазмі. 

Всі інші компоненти виявляли помірний позитивний кореляційний зв'язок 

з загальним балом з коливанням R. 

 

5.2 Моделювання якості життя та предиктори її погіршення в 

пацієнтів інфарктом міокарда без елевації сегменту ST 

Наступним етапом аналізу було створення множинної лінійної регресійної 

моделі ЯЖ пацієнтів із ІМбелST. Відповідно в якості вихідного параметру 

моделі був взятий загальний бал, визначений за шкалою MIDAS-35 на 5-7 добу 

ІМ. Як говорилось раніше, збільшення величини загального балу передбачало 

погіршення, в той час як його зменшення – поліпшення ЯЖ цих пацієнтів.  

З метою відбору найбільш інформативних змінних моделі (незалежних 

предикторів) був проведений попередній ранговий кореляційний аналіз Спірмена 
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вихідного параметру (загального балу за MIDAS-35) з усіма клінічними, 

інструментальними і лабораторними показниками, які представляли статистичну 

матрицю дослідження. Результати аналізу наведені в табл. 5.5. 

Звертав увагу той факт, що величина загального балу за MIDAS-35 виявила 

кореляційні зв’язки з подібними клініко-інструментальними параметрами, що і 

окремі компоненти шкали, проаналізовані раніше (табл. 5.3). Так, був виявлений 

прямий помірний кореляційний зв’язок з ступенем стенозу ОГ ЛКА у % за 

даними КАГ (R=0,31, р<0,0001) і розміром ЛП в мм (R=0,32, р<0,0001) і слабкий 

– з наявністю частої ШЕ (R=0,25, р=0,001), наявністю пароксизмів ШТ (R=0,24, 

р=0,002), курінням (R=0,29, р=0,0002), рівнем ST2 у плазмі (R=0,18, р=0,02). 

Крім того, був визначений негативний слабкий кореляційний зв'язок величини 

загального балу з характером діастолічної дисфункції ЛШ (R=-0,22, р=0,001) і 

наявністю біохімічної асоціації ST2 < 36 нг/мл + Тр І > 6 нг/мл у плазмі (R=-0,23, 

р=0,003).  

 

Таблиця 5.5 

Рангова кореляція Спірмена між величиною загального балу за MIDAS-35 і 

різними клінічними, інструментальними і біохімічними показниками  

в пацієнтів ІМбелST 

 

Загальний бал за шкалою MIDAS-35 Spearman R P-value 

Наявність частої ШЕ в 1-у добу ІМ  

(так -1, ні – 0) 
0,25 0,001 

Наявність пароксизмів ШТ у 1-у добу ІМ  

(так -1, ні – 0) 
0,24 0,002 

Куріння в анамнезі (так -1, ні – 0) 0,29 0,0002 

Ступінь стенозу ОГ ЛКА, %  0,31 <0,0001 

ЛП, мм 0,32 <0,0001 
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Продовження таблиці 5.5 

1 2 3 

Діастолічна дисфункція ЛШ (1 – порушення 

релаксації, 2 – псевдонормальний тип) 
-0,22 0,001 

Рівень ST2, нг/мл 0,18 0.02 

Асоціація ST2 < 36 нг/мл + Тр І > 6 нг/мл  

(так – 1, ні – 0) 
-0,23 0,003 

 

Примітки: ШЕ – шлуночкова екстрасистолія, ШТ – шлуночкова тахікардія, ОГ 

ЛКА – огинаюча гілка лівої коронарної артерії, ЛП – ліве передсердя, ЛШ – 

лівий шлуночок, ST2 – cтимулюючий фактор росту, що експресується геном 2, 

Тр І – тропонін І  

 

З метою підвищення інформативності і адекватності моделі, а також з 

метою спрощення використання незалежних предикторів у якості прогностичних 

чинників була проведена заміна окремих чинників на нові, які не 

використовувались попередньою статистичною матрицею, були розраховані 

свідомо і демонстрували більший R з вихідним параметром (табл. 5.6).  

Так, такі окремі змінні моделі як наявність частої ШЕ і наявність 

пароксизмів ШТ, які характеризували однаковий патофізіологічний процес, а 

саме зростання електричної нестабільності міокарда ЛШ, були замінені на 

сумарний показник, який характеризував у балах наявність частої ШЕ або/і 

пароксизмів ШТ в 1-у добу ІМ (R=0,29, р=0,0002 проти попередніх R – 0,25 і 0,24 

відповідно). 

Показник, який характеризував тяжкість діастолічних порушень (бінарний 

показник) був замінений на більш конкретний параметр – Ve/Va < 1,4. Останній 

був отриманий за допомогою серійного аналізу сили рангової кореляції різних 

величин Ve/Va з вихідним параметром з відбором тих, що мали найбільший R. 
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Використання параметру дозволяло збільшити силу зв’язку з вихідним 

параметром (збільшити величину R) і змінити його знак на +, що спрощувало 

інтерпретацію даних (R=0,33, р<0,0001 проти R=-0,22). 

 

Таблиця 5.6 

Кінцеві чинники, які взяті для подальшого множинного лінійного 

регресійного аналізу рівня якості життя пацієнтів із ІМбелST 

 

Сумарний бал за шкалою MIDAS-35 Spearman R P-value 

Наявність шлуночкових аритмій (часта ШЕ, 

епізоди або пароксизми ШТ) у 1-у добу ІМ 
0,29 0,0005 

Куріння в анамнезі (так -1, ні – 0) 0,29 0,0002 

Ступінь стенозу ОГ ЛКА > 70% (так -1, ні – 0) 0,38 <0,0001 

ЛП, мм 0,32 <0,0001 

Ve/Va < 1,4 (так -1, ні – 0) 0,33 <0,0001 

Рівень ST2 > 50 нг/мл (так -1, ні – 0) 0,40 <0,0001 

 

Примітки: ШЕ – шлуночкова екстрасистолія, ШТ – шлуночкова тахікардія, ОГ 

ЛКА – огинаюча гілка лівої коронарної артерії, ЛП – ліве передсердя, Ve/Va – 

співвідношення швидкості раннього до швидкості пізнього розслаблення лівого 

шлуночка, ST2 – cтимулюючий фактор росту, що експресується геном 2 

 

Аналогічно був виведений показник ST2 > 50 нг/мл у плазмі, який замінив 

такі параметри, як кількісний рівень ST2 у плазмі у нг/мл і наявність асоціації 

ST2 < 36 нг/мл + Тр І > 6 нг/мл з зворотнім зв’язком (R=0,40, р<0,0001 проти 

R=0,18 і -0,23 відповідно) та КАГ-показник ступінь стенозу ОГ ЛКА > 70% 

замість показника кількісної оцінки ступеня стенозу ОГ ЛКА у % (R=0,38, 

р<0,0001 проти R=0,31).  

244 



 

Результати проведеного множинного лінійного регресійного аналізу (табл. 

5.7) дали можливість виділити інформативні незалежні предиктори ЯЖ пацієнтів 

із ІМбелST і розрахувати внесок кожного предиктора (здійснено за величиною 

beta) у прогнозуванні її рівня. Слід звернути увагу, що в отриману модель були 

включені лише ті змінні, які виявили достовірний (р<0,05) лінійний регресійний 

зв'язок з вихідним параметром. 

Інформативність отриманої моделі була достатньо високою – multiple R = 

0,678; критерій Фішера (F) = 6,21 і р моделі = 0,0001, стандартна помилка 

розрахунку вихідного параметру (standart error of estimate), cклала 10,22. 

 

Таблиця 5.7 

Результати множинної лінійної регресії рівня якості життя  

у пацієнтів із ІМбелST 

 

Незалежні чинники Beta 

Std. 

Error of 

beta 

Koef. 

Std. 

Error of 

koef 

p-value 

1 2 3 4 5 6 

Intercept - - 24,11 2,76 <0,0001 

 Співвідношення Ve/Va 

< 1,4 (так -1, ні – 0) (А) 
0,22 0,07 6,61 2,43 0,0003 

Ступінь стенозу ОГ 

ЛКА > 70% (B) 
0,30 0,06 6,89 2,18 <0,0001 

Куріння в анамнезі  

(так -1, ні – 0) (C) 
0,18 0,07 6,13 2,32 0,009 

Рівень ST2 > 50 нг/мл  

(так -1, ні – 0) (D) 
0,29 0,06 4,53 2,05 <0,0001 
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Примітки: 

1. Інформативність моделі: multiple R = 0,678; F=6,21; р=0,0001, standart 

error of estimate = 10,22;  

2. ОГ ЛКА – огинаюча гілка лівої коронарної артерії, Ve/Va – 

співвідношення швидкості раннього до швидкості пізнього розслаблення лівого 

шлуночка, ST2 – cтимулюючий фактор росту, що експресується геном 2 

 

Наведені в табл. 5.7 koef давали змогу створити регресійне рівняння, за 

допомогою якого можливо було визначати величину загального балу за шкалою 

MIDAS-35 у пацієнтів із ІМбелST. Останнє виглядало наступним чином:  

Величина загального балу = 24,11 + 6,61А + 6,89B + 6,13С + 4,53D 

Отримана регресійна модель показувала, що стан ЯЖ пацієнтів із ІМбелST 

залежить від характеру порушення діастолічної функції ЛШ, яка 

характеризується величиною співвідношенням Ve/Va < 1,4 (A) (beta = 0,26, 

p=0,0002). При цьому, характер співвідношення демонструє, що рівень ЯЖ буде 

залежати, насамперед, від тяжкості порушення процесу релаксації міокарда, яке 

характеризується ступенем зниження величини Ve/Va. Логічно допустити, що 

чим тяжчим буде зниження співвідношення Ve/Va тим значущим буде зниження 

ЯЖ пацієнтів із ІМбелST. 

Крім того, результати аналізу свідчили, що в якості предиктору ЯЖ слід 

також розглядати ураження ОГ ЛКА > 70,0 % за даними КАГ (В) (beta = 0,30, 

p<0,0001), куріння в анамнезі (С) (beta = 0,18, p=0,009) і рівень ST2 в плазмі > 50 

нг/мл (D) (beta = 0,29, p<0,0001). Дані аналізу показують, що зниженння ЯЖ 

пацієнтів із ІМбелST (характеризується збільшенням балу за шкалою MIDAS-35) 

слід очікувати при наявності ГЗС або оклюзії ОГ ЛКА, у разі такого чиннику 

ризику як куріння і рівня ST у плазмі > 50 нг/мл.  

На рис. 5.3. відображена сила впливу незалежних предикторів на вихідний 

параметр у %. Спостерігається, що найбільший внесок у формування рівня ЯЖ 

пацієнтів із ІМбелST мали ступінь ураження ОГ ЛКА у % за даними КАГ (30,3 
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%) і рівень ST2 в плазмі в нг/мл (29,3 %). Найменший вплив на величину 

вихідного параметру мало куріння в анамнезі (18,2 %). 
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Рис. 5.3. Вплив (у %) незалежних предикторів на рівень якості життя 

пацієнтів із ІМбелST  

Примітки: Сила впливу окремих незалежних предикторів була розрахована як 

відношення beta предиктора до суми всіх beta і помножене на 100,0 % 

 

Аналіз інформативності незалежних предикторів у прогнозуванні 

зниження ЯЖ пацієнтів із ІМбелST проведений за допомогою розрахунку 

відношення шансів подій (ВШП) і довірчого інтервалу (ДІ 95,0 %) (табл. 5.8) та 

інформативності предикторів, яка характеризувала частку позитивних 

результатів прогнозування за допомогою даного предиктору [247].  

Так, у якості критерію умовно низької ЯЖ було взято > 40 балів за шкалою 

MIDAS-35. Взятий умовний бал по суті представляв округлене значення медіани 

показника (37,9 бали), розрахованої для загальної групи хворих із ІМбелST. При 

цьому кількість пацієнтів з величиною загального балу > 40 балів за MIDAS-35 у 

нашому дослідженні склало 79. 

Із даних табл. видно, що в якості найбільш інформативних незалежних 

предикторів низької ЯЖ пацієнтів слід було розглядати рівень ST2 в плазмі > 50 

нг/мл (інформативність – 75,9 %, ВШП – 3,16, ДІ 95,0 % 2,92 – 3,34) і ураження 

ОГ ЛКА > 70,0 % за даними КАГ (73,8 %, ВШП – 2,76, ДІ 95 % 2,44 – 3,14). 
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Отримані дані свідчили, що використання зазначених предикторів у 75,9 % і 73,8 

% випадків відповідно надає можливість передбачити низьку ЯЖ пацієнтів із 

ІМбелST (> 40 балів за MIDAS-35). З іншого боку, отримані дані показували, що 

за наявності рівня ST2 в плазмі > 50 нг/мл у 3,16 разів і ураження ОГ ЛКА > 70,0 

% за даними КАГ у 2,76 разів відповідно підвищуються шанси низької ЯЖ у цих 

пацієнтів.  

У свою чергу, врахування таких показників, як співвідношення Ve/Va < 1,4 

у 1,93 рази і такого чиннику ризику, як куріння – у 1,26 разів підвищує шанси 

низької ЯЖ. Великий інтерес викликав той факт, що біохімічний маркер ST2 

дозволяв з дещо більшою долею ймовірності, ніж інвазивний показник – 

ураження ОГ ЛКА прогнозувати низьку ЯЖ у пацієнтів із ІМбелST. 

 

Таблиця 5.8 

Оцінка інформативності незалежних предикторів у прогнозуванні низької 

якості життя пацієнтів ІМбелST 

 

Незалежні предиктори 

ЯЖ за MIDAS-

35 > 40 балів, к-

ть хворих 

(n=79) 

ВШП 

(ДI 95 %) 

Інформ 

(%) 

1 2 3 4 

А. Співвідношення 

Ve/Va < 1,4 
52 

1,93 

(1,62; 2,21) 
65,8 

B. Ступінь стенозу  

ОГ ЛКА > 70,0 % 
58 

2,76 

(2,44; 3,14) 
73,4 

C. Куріння в анамнезі 44 
1,26 

(1,08; 1,50) 
55,7 
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Продовження таблиці 5.8 

1 2 3 4 

D. Рівень ST2 > 50 нг/мл 60 
3,16 

(2,92; 3,34) 
75,9 

Комбінації з двох чинників 

 A or/and B 72 
10,3 

(8,8; 12,5) 
91,1 

A or/and C 60 
3,16 

(2,85; 3,39) 
75,9 

A or/and D 76 
25,3 

(23,4; 27,1) 
96,2 

B or/and C 65 
5,42 

(5,11; 5,87) 
82,3 

B or/and D 75 
18,8 

(15,7; 20,9) 
94,9 

C or/and D 69 
6,9 

(4,9; 8,5) 
87,3 

Комбінації з трьох чинників 

A or B or C 77 
38,5 

(36,8; 40,7) 
97,5 

A or B or D 79 - 100 

A or C or D 77 
38,5 

(36,8; 40,7) 
97,5 

B or C or D 77 38,5 (36,8; 40,7) 97,5 

 

Примітки: ЯЖ – якість життя, ВШП – відношення шансів подій, Інформ – 

інформативність 
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З іншого боку, дані таблиці демонструють, що використання 2-х 

незалежних предикторів (у форматі or/and) дозволяє суттєво підвищити 

інформативність прогнозування низької ЯЖ у пацієнтів із ІМбелST. Звертає 

увагу, що найбільша інформативність прогнозування за 2-ма предикторами мала 

місце при використанні комбінації A or/and D – співвідношення Ve/Va < 1,4 + 

рівень ST2 > 50 нг/мл (інформативність – 96,2 %, ВШП – 25,3, ДІ 95,0 % 23,4 –  

27,1), B or/and D – ступінь стенозу ОГ ЛКА > 70,0 % + рівень ST2 > 50 нг/мл 

(94,9 %, ВШП – 18,8, ДІ 95,0 % 15,7 -20,9) і A or/and B – співвідношення Ve/Va < 

1,4 + ступінь стенозу ОГ ЛКА > 70,0 % (91,1%, ВШП – 10,3, ДІ 95 % 8,8 – 12,5). 

У свою чергу, найменшу інформативність виявила комбінація A or/and C – 

співвідношення Ve/Va < 1,4 + куріння в анамнезі (75,9 %, ВШП – 3,16, ДІ 95,0 % 

2,85 – 3,39). Таким чином, наявність таких 2-х предикторів як співвідношення 

Ve/Va < 1,4 + рівень ST2 > 50 нг/мл у 25,3 разів, ступінь стенозу ОГ ЛКА > 70,0 

% + рівень ST2 > 50 нг/мл – у 18,8 разів і співвідношення Ve/Va < 1,4 + ступінь 

стенозу ОГ ЛКА > 70,0 % у 10,3 рази збільшують вирогідність низької ЯЖ у 

пацієнтів із ІМбелST. Спостерігалось, що найвищу інформативність виявила 

саме комбінація з двох незалежних предикторів, які не враховували результати 

інвазивних методів дослідження. 

З іншого боку, як свідчать отримані дані, врахування будь яких трьох 

незалежних предикторів за інформативністю наближалось до 100,0 %, а у 

випадку врахування такої комбінації як A or B or D – співвідношення Ve/Va < 1,4 

+ стеноз ОГ ЛКА > 70,0 % + рівень ST2 > 50 нг/мл було ефективним у всіх без 

виключення випадках (інформативність комбінації 100,0 %).  

Таким чином, результати проведеного дослідження переконують, що в 

якості предикторів зниження ЯЖ у пацієнтів із ІМбелST слід розглядати 

порушення релаксації міокарда ЛШ, які визначаються величиною 

співвідношення Ve/Va < 1,4 за даними допплер-ЕхоКГ, характер анатомічного 

ураження магістральних коронарних артерій, а саме стеноз ОГ ЛКА > 70,0 %, за 

даними інвазивної КАГ, рівень біохімічного маркеру ST2 у плазмі > 50 нг/мл і 
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наявність такого чиннику ризику серцево-судинних захворювань/ускладнень як 

куріння. 

Резюме. Встановлено, що найбільший внесок у формування рівня ЯЖ 

пацієнтів із ІМбелST мали ступінь ураження ОГ ЛКА у % за даними КАГ (30,3 

%) і рівень ST2 в плазмі в нг/мл (29,3 %). Найменший вплив на величину 

вихідного параметру мало куріння в анамнезі (18,2 %). 

Доведено, що в якості найбільш інформативних незалежних предикторів 

низької ЯЖ пацієнтів слід було розглядати рівень ST2 в плазмі > 50 нг/мл 

(інформативність – 75,9 %, ВШП – 3,16, ДІ 95,0 % 2,92 – 3,34) і ураження ОГ 

ЛКА > 70,0 % за даними КАГ (73,8 %, ВШП – 2,76, ДІ 95,0 % 2,44 – 3,14). 

Отримані дані свідчили, що використання зазначених предикторів у 75,9 % і 73,8 

% випадків відповідно надає можливість передбачити низьку ЯЖ пацієнтів із 

ІМбелST (> 40 балів за MIDAS-35). З іншого боку, отримані дані показували, що 

за наявності рівня ST2 в плазмі > 50 нг/мл у 3,16 разів і ураження ОГ ЛКА > 70,0 

% за даними КАГ у 2,76 разів, відповідно, підвищуються шанси низької ЯЖ у 

цих пацієнтів.  
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РОЗДІЛ 6 

АНАЛІЗ ВИНИКНЕННЯ РІЗНИХ СЕРЦЕВО-СУДИННИХ ПОДІЙ У 

ПАЦІЄНТІВ ІНФАРКТОМ МІОКАРДА БЕЗ ЕЛЕВАЦІЇ СЕГМЕНТУ ST 

УПРОДОВЖ 6-ТИ І 12-ТИ МІСЯЦІВ СПОСТЕРЕЖЕННЯ ТА РОЗРОБКА 

ШКАЛИ СТРАТИФІКАЦІЇ ЇХ РОЗВИТКУ 

 

Нами проведений ретроспективний аналіз стану пацієнтів із ІМбелST 

(n=200) упродовж 6-ти і 12-ти місяців спостереження. Спостереження за хворими 

здійснювали у режимі телефонного контакту с пацієнтами, оцінки стану на 

планових візитах (1-й, 3-й, 6-й і 12-й місяць після госпіталізації хворих з приводу 

гострого ІМ) та фіксації позапланових та ургентних звернень пацієнтів за 

медичною допомогою. 

У ході спостереження за хворими нами були зареєстровані наступні 

серцево-судинні події: 

- випадки документованої серцево-судинної смерті; 

- випадки документованого повторного нефатального гострого інфаркту 

міокарда і інсульту; 

- випадки нестабільної стенокардії; 

- випадки розвитку ФП de novo або повторних пароксизмів, які потребували 

медичної допомоги (звернення до лікаря; виклику швидкої допомоги або 

госпіталізації в стаціонар з приводу конверсії синусового ритму); 

- випадки гострої декомпенсації ХСН або гострої серцевої недостатності de novo. 

Аналіз серцево-судинних подій, які спостерігались упродовж року, у 

обстеженій групі хворих із ІМбелST (рис. 6.1, див. додатки) показав, що в 3 

(1,5%) випадках була зареєстрована серцево-судинна смерть – у 2-х пацієнтів 

упродовж 6-ти (4-й і 5-й місяць) та ще в одного – від 6-го до 12-го місяця (8-й 

місяць) спостереження. При цьому, 2 випадки смерті відбулись в амбулаторних 

умовах і один – в умовах стаціонару (термін перебування хворого – 2 доби). 

Згідно документів судово-медичної експертизи (2-а випадки амбулаторної 

смерті) причиною смерті були повторний ІМ і раптова зупинка кровообігу та ще 
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в одному (згідно заключення патологоанатомічної експертизи – смерть в 

стаціонарі) – повторний гострий ІМ.  

У 14 (7,0 %) пацієнтів із ІМбелST впродовж 1-го року спостереження був 

зареєстрований повторний ІМ, з них у 9 (64,3 %) пацієнтів з елевацією і у 5 (35,7 

%) – без елевації сегмента ST, відповідно. При цьому, в 7 (3,5 %) випадках 

розвиток повторного ІМ відбувся у термін до 6-го та ще в 7 (3,5 %) – від 6-го до 

12-го місяця спостереження. Слід сказати, що 8 (57,1 %) пацієнтам в умовах 

стаціонару була проведена повторна і 3 (21,4 %) – первинна перкутанна 

ангіопластика коронарних артерій. 2 пацієнтам (14,3 %) у зв'язку з 

особливостями анатомічного ураження коронарних артерій, було запропоновано 

аорто-коронарне шунтування і 1 (7,1 %) хворий внаслідок пізнього звернення за 

медичною допомогою (після 24-х годин від початку дестабілізації стану) отримав 

тільки консервативне лікування. 

У 9 пацієнтів (4,5 % випадків) впродовж 1-го року спостереження 

визначався розвиток ішемічного інсульту. При цьому, в 3 (33,3 %) з них був 

встановлений кардіоемболічний генез інсульту на підставі наявності постійної 

або пароксизмальної форми ФП. У 3 (1,5 %) випадках розвиток інсульту 

зареєстрований до 6-го та в інших 6 (3,0 %) – від 6-го до 12 місяця 

спостереження. 2 (22,2 %) пацієнтам в якості патогенетичного лікування була 

проведена тромболітична терапія. 

8 (4,0 %) пацієнтів із ІМбелST впродовж року були госпіталізовані з 

приводу нестабільної стенокардії – 4 (2,0 %) з них впродовж 6-ти і ще 4 (2,0 %) – 

від 6-го до 12-го місяця спостереження. При цьому, 6 (75,0 %) пацієнтам були 

проведені перкутанні втручання на коронарних артеріях з імплантацією стент-

систем, у 3 (37,5 %) з них процедура була повторною. 

У 21 (10,5 %) пацієнта впродовж року спостереження реєстрували 27 

епізодів ФП (у 3 пацієнтів зареєстровані напади ФП були повторними), при 

цьому, в 24 (88,9 %) випадках аритмія носила рецидивуючий характер і ще в 3 

(11,1 %) – виникла вперше в житті (ФП de novo). У 11 (5,5 %) випадках напади 

ФП були зафіксовані у термін до 6-го і у 16 (8,0 %) – у термін від 6-го до 12-го 
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місяця спостереження. У всіх випадках було проведено відновлення синусового 

ритму методом фармакологічної (n=18) і електроімпульсної терапії (n=9). 

У 22 (11,0 %) пацієнтів упродовж періоду спостереження були 

зареєстровані 30 випадків гострої декомпенсації ХСН і гострої СН de novo. Слід 

звернути увагу, що у 8 пацієнтів зафіксовані повторні епізоди ГСН в різні 

терміни спостереження. При цьому, в 13 (6,5 %) випадках гостра СН виникла у 

ранній термін (до 6-го місяця) і у 17 (8,5 %) – у термін від 6-го до 12-го місяця 

спостереження. Практично у всіх випадках це супроводжувалось швидким 

(упродовж 1-2 тижнів) зростанням задишки, суттєвим зниженням толерантності 

до фізичного навантаження і появою або зростанням набрякового синдрому. У 

11 (36,7 %) випадках гостра СН була усунута в амбулаторних умовах на тлі 

корекції базового лікування і в 19 (63,3 %) – в умовах стаціонару.  

Таким чином, проведений аналіз свідчив, що в пацієнтів із ІМбелST 

упродовж першого року після перенесеної гострої коронарної події найбільш 

частими ускладненнями були розвиток гострої декомпенсації ХСН та розвиток 

СН de novo (визначалось у 11,0 % пацієнтів і у 8 з них повторно) та виникнення 

пароксизму ФП та аритмії de novo (реєструвалось у 10,5 % пацієнтів і у 3 з них 

повторно). Інтерес представив той факт, що лише для цих ускладнень була 

зареєстрована залежність в часі, а саме деяке зростання частоти ускладнень в 

більш пізній термін – від 6-го до 12-го місяця порівняно з першими 6-ти 

місяцями спостереження. 

Частота інших клінічно значущих серцево-судинних подій була значно 

нижчою – не перевищила 7,0 % і, крім того, не визначала залежності в часі – у 

7,0 % випадків зареєстровані нефатальні повторні ІМ, у 4,5 % – нефатальні 

інсульти і у 4,0 % – нестабільна стенокардія. Виникнення серцево-судинної 

смерті в пацієнтів із ІМбелST впродовж року спостереження зареєстровано нами 

в 3 (1,5 %) випадках (причина – раптова смерть і повторні інфаркти міокарда). 

Враховуючи великий практичний інтерес до проблеми прогнозування та 

профілактики різних серцево-судинних подій, нами проведений порівняльний 

аналіз деяких вихідних клінічних, інструментальних і лабораторних показників у 
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пацієнтів із ІМбелST з та без ішемічних коронарних подій, які зареєстровані 

впродовж 1-го року спостереження (табл. 6.1). У якості ішемічних подій 

(композитна подія) (ІшКП) розглядали випадки документованої серцево-

судинної смерті (2 випадки фатального повторного ІМ і раптової смерті) + 

випадки нефатального повторного ІМ + випадки НС. Слід звернути увагу, що за 

період спостереження нами зареєстровано 25 (3 + 14 + 8) ІшКП. 

Результати проведеного аналізу свідчили, що в групі пацієнтів із ІМбелST, 

у яких упродовж року спостереження реєстрували ІшКП (n=25), визначалось 

суттєве збільшення чоловіків (88,0 % проти 68,6 %, р=0,04) і випадків ЦД ІІ типу 

в анамнезі (28,0 % проти 10,3 %, р=0,01), випадків ≥ 2 ГЗС КА (76,0 % проти 15,4 

%, р<0,0001), сумарного балу ураження коронарних артерій (7 проти 3, р<0,0001) 

та зменшення випадків з відсутніми ГЗС коронарних артерій за даними КАГ 

(12,0 % проти 36,0 %, р=0,02). Окрім того, в цій групі пацієнтів спостерігали 

збільшення передньо-заднього розміру ЛП (39 проти 37 мм, р=0,004), КСР (36 

проти 34 мм, р=0,02), КДР (52 проти 49 мм, р=0,003), іММЛШ (121 проти 112 

г/м2, р=0,04) за даними ЕхоКГ і частоти епізодів ББІМ (36,0 % проти 13,1 %, 

р=0,004) за даними ХМ ЕКГ порівняно з групою без ІшКП (n=175). Звертає увагу 

факт наявності тенденції до достовірного зменшення випадків СЕ1 > 100 за 

даними ХМ ЕКГ (4,0 % і 18,3 %, р=0,07) та величини балів за шкалою MIDAS-35 

(42 і 35 балів, р=0,07) у групі пацієнтів з ІшКП порівняно з групою без таких. 

Таким чином, проведений міжгруповий аналіз показав, що розвиток 

комбінованих ішемічних подій (спостерігались в 12,5 % випадків) у пацієнтів із 

ІМбелST упродовж 1-го року спостереження асоційований з чоловічою статтю і 

наявністю ЦД ІІ типу в анамнезі, більш тяжким і багатосудинним ураженням 

коронарних артерій за даними КАГ, більш тяжким структурно-функціональним 

станом міокарда ЛШ за даними ЕхоКГ (збільшення розмірів ЛП. КСР, КДР і 

іММЛШ), а також, тенденцією до зменшення частоти СЕ і погіршення ЯЖ за 

шкалою MIDAS-35. 
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Таблиця 6.1 

Аналіз вихідних клініко-інструментальних показників у пацієнтів із 

ІМбелST з та без ішемічних коронарних подій  

упродовж 1-го року спостереження 

 

Клініко-інструментальні 

характеристики 

Пацієнти з 

ІшКП (n=25) 

Пацієнти без 

ІшП (n=175) 
Р 

1 2 3 4 

Чоловіки, n (%) 22 (88, 0%) 120 (68,6 %) 0,04 

Вік, роки 62 (54; 64) 62 (55; 70) 0,67 

Передня локалізація ІМ, n 

(%) 
17 (68,0 %) 141 (80,6 %) 0,14 

 Тропонін І, нг/мл 8,4 (4,1; 11,3) 5,9 (3,2; 9,8) 0,30 

Шкала GRACE, бали 129 (123; 143) 126 (120; 140) 0,64 

АГ, n (%) 22 (88,0 %) 149 (85,1 %) 0,70 

Стенокардія до інциденту 

ІМ, n (%) 
11 (44,0 %) 75 (42,9 %) 0,91 

Постійна ФП, n (%) 2 (8,0 %) 21 (12,0 %) 0,55 

ЦД, n (%) 7 (28,0 %) 18 (10,3 %) 0,01 

Куріння, n (%) 8 (32,0 %) 76 (43,4 %) 0,27 

Ожиріння, n (%) 11 (44,0 %) 62 (35,4 %) 0,40 

2-х судинне ураження, n (%) 8 (32,0 %) 19 (5,1 %) <0,0001 

3-х судинне ураження, n (%) 11 (44,0 %) 8 (4,6 %) <0,0001 

≥ 2 ГЗС КА, n (%) 19 (76,0 %) 27 (15,4 %) <0,0001 

Відсутні ГЗС, n (%) 3 (12,0 %) 63 (36,0 %) 0,02 

Сумарний бал ураження КА 7 (4; 8) 3 (0; 3) <0,0001 

ЛП, мм 41 (39; 42) 38 (37; 40) 0,004 

КСР, мм 36 (33; 41) 34 (32; 36) 0,02 
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Продовження таблиці 6.1 

1 2 3 4 

КДР, мм 52 (50; 53) 49 (47; 53) 0,003 

ФВ, % 60 (51; 63) 60 (57; 63) 0,94 

ІММЛШ, г/м2 121 (111; 134) 112 (98; 125) 0,04 

Ve/Va 
1,02  

(0,85; 1.41) 

1,00  

(0,81; 1,44) 
0,78 

ЦІ, ум.од. 
1,41  

(1,26; 1,75) 

1,45  

(1,30; 1,70) 
0,85 

СЕ1> 100, n (%) 1 (4,0 %) 32 (18,3 %) 0,07 

Епізоди СВТ/ФП, n (%) 3 (12,0 %) 34 (19,4 %) 0,37 

ШЕ1 > 100, n (%) 7 (28,0 %) 47 (26,9 %) 0,90 

Епізоди ШТ, n (%) 4 (16,0 %) 21 (12,0 %) 0,57 

Епізоди ББІМ, n (%) 9 (36,0 %) 23 (13,1 %) 0,004 

 

Примітки: 

1. n (%) – відображає абсолютну (відносну, розраховану на 200) кількість 

випадків; 

2. ІшКП – ішемічні коронарні події (документована серцево-судинна 

смерть + нефатальний повторний інфаркт міокарда + нестабільна стенокардія); 

ІМ – інфаркт міокарда, АГ – артеріальна гіпертензія, ФП – фібриляція 

передсердь, ЦД – цукровий діабет, ГЗС – гемодинамічно значущий стеноз, КА – 

коронарні артерії, ЦІ – циркадний індекс, СЕ1 і ШЕ1 – кількість 

суправентрикулярних і шлуночкових екстрасистол за 1 год дослідження 

відповідно, СВТ – суправентрикулярна тахікардія, ШТ – шлуночкова тахікардія, 

ББІМ – безбольова ішемія міокарда, ST2 – стимулюючий фактор росту, що 

експресується геном 2; 

3. Міжгрупова достовірність різниці показників розрахована за Mann-

Whitney U test, % – за критерієм χ2  
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Не менш цікавим для нас виявився аналіз частоти використання різних 

варіантів базового лікування ІМбелST у групах пацієнтів з та без ІшКП (табл. 

6.2). Результати аналізу свідчили, що в групі пацієнтів з зареєстрованими ІшКП, 

порівняно з хворими без таких, спостерігали суттєве збільшення випадків 

стентування басейну ОГ ЛКА (32,0 % проти 10,9 %, р=0,004), імплантації 2-х і 

більш стент-систем (32,0 % проти 8,6 %, р=0,0006), зменшення частоти 

використання клопідогрелю (52,0 % проти 71,4 %, р=0,04) і збільшення – 

тікагрелору (48,0 % проти 28,0 %, р=0,04) відповідно. Окрім того, нами 

визначена тенденція до достовірності щодо зменшення частоти використання 

аторвастатину (8,0 % проти 24,6 %, р=0,04) і збільшення – розувастатину (92,0 % 

проти 74,9 %, р=0,04), відповідно, в групі пацієнтів з зареєстрованими ІшКП. 

Таким чином, результати проведеного аналізу демонстрували, що в 

пацієнтів із ІМбелST розвиток ІшКП упродовж року спостереження 

асоційований з стентуванням басейну ОГ ЛКА та імплантацією ≥ 2 стент-систем, 

пріоритетністю використання (у подвійній тромбоцитарній терапії) дезагреганту 

тікагрелору над клопідогрелем та в якості антиліпідної терапії розувастатину над 

аторвастатином. Остання закономірність виявляла лише тенденцію до 

достовірності (р=0,06). 

Безперечно, основним моментом проведеного нами дослідження було 

визначення незалежних предикторів розвитку ІшКП у пацієнтів із ІМбелST 

упродовж року спостереження та розробка шкали стратифікації цих ускладнень в 

даної категорії хворих. Для реалізації цієї мети була використана множинна 

лінійна покрокова регресія, де в якості вихідного параметру аналізу був 

застосований дискретний показник, який характеризував наявність чи 

відсутність ІшКП упродовж року в балах (відсутні події – 0 балів і наявні події – 

1 бал відповідно). 

У якості незалежних змінних аналізу виступили всі визначені клініко-

анамнестичні, інструментальні і лабораторні параметри (n=178), які мали місце в 

проаналізованій статистичній матриці нашого дослідження. Для попереднього 

відбору найбільш інформативних змінних був проведений ранговий 
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кореляційний аналіз Спірмена між вихідним параметром (наявністю ІшКП) та 

різними показниками. 

У таблиці 6.3 наведені результати аналізу. Задля зменшення кількості 

показників у таблиці представлені лише ті, які виявили кореляційні зв'язки з 

статистичною достовірністю <0,01.  

 

Таблиця 6.2 

Аналіз частоти використання різних варіантів лікування в пацієнтів із 

ІМбелST з та без ішемічних коронарних подій  

упродовж 1-го року спостереження 

 

Варіанти лікування 
Пацієнти з 

ІшП (n=25) 

Пацієнти без 

ІшП (n=175) 
Р 

1 2 3 4 

Стентування, n (%) 15 (60,0 %) 94 (53,7 %) 0,55 

Стентування ПКА, n (%) 4 (16,0 %) 17 (9,7 %) 0,33 

Стентування ПМШГ ЛКА, n (%) 12 (48,0 %) 73 (41,1 %) 0,51 

Стентування ОГ ЛКА, n (%) 8 (32,0 %) 19 (10,9 %) 0,004 

≥ 2 стент-системи, n (%) 8 (32,0 %) 15 (8,6 %) 0,0006 

Термін стентування, год 8 (3; 14) 10 (2; 17) 0,54 

БАБ, n (%) 20 (80,0 %) 128 (73,1 %) 0,46 

АСК, n (%) 21 (84,0 %) 135 (77,1 %) 0,43 

Тікагрелор, n (%) 12 (48,0 %) 49 (28,0 %) 0,04 

Клопідогрель, n (%) 13 (52,0 %) 125 (71,4 %) 0,04 

ПОАК, n (%) 4 (16,0 %) 42 (24,0 %) 0,37 

Аторвастатин, n (%) 2 (8,0 %) 43 (24,6 %) 0,06 

Розувастатин, n (%) 23 (92,0 %) 131 (74,9 %) 0,06 

іАПФ, n (%) 19 (76,0 %) 115 (65,7 %) 0,30 
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Продовження таблиці 6.2 

1 2 3 4 

Валсартан, n (%) 5 (20,0 %) 37 (21,1 %) 0,89 

АМКР, n (%) 14 (56,0 %) 85 (48,6 %) 0,48 

Торасемід, n (%) 5 (20,0 %) 38 (21,7 %) 0,84 

 

Примітки:  

1. ПКА – права коронарна артерія, ПМШГ ЛКА – передня 

міжшлуночкова гілка лівої коронарної артерії, ОГ ЛКА – огинаюча гілка лівої 

коронарної артерії, БАБ – бета-адреноблокатори, АСК – ацетилсаліцилова 

кислота, ПОАК – пероральні антикоагулянти, іАПФ – інгібітори 

ангіотензинперетворюючого фермента, АМКР – антагоністи 

мінералокортикоідних рецепторів; 

2. Міжгрупова достовірність різниці показників розрахована за Mann-

Whitney U test, % - за критерієм χ2 

 

Саме ці показники і були включені в подальший множинний лінійний 

регресійний аналіз. Результати останнього приведені в наступній таблиці 6.4.  

Слід зауважити, що для проведення множинного регресійного аналізу був 

використаний покроковий сценарій, який дозволяв довільно відбирати найбільш 

інформативні комбінації незалежних змінних і, тим самим, отримати ту 

регресійну модель, яка мала найвищий коефіцієнт детермінації (коефіцієнт 

множинної регресії). Згідно даних аналізу, ефективність отриманої остаточної 

регресійної моделі демонструвала, що коефіцєнт множинної регресії (R) = 0,680, 

критерій Фішера (F) = 21,69 при належному рівні 4,12, p<0,00001, Std. Error of 

estimate = 0,2734. Звертає увагу достатньо високий рівень коефіцієнту множинної 

лінійної регресії, що передбачає високу ефективність прогнозування за 

отриманими незалежними предикторами. Отже, результати проведеного 

множинного лінійного регресійного аналізу свідчили (табл. 6.4), що в якості 

незалежних предикторів розвитку ІшКП в пацієнтів із ІМбелST слід розглядати 
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часту ШЕ, яка реєструється в перші дні гострого ІМ (beta=0,173, p=0,003, сила 

впливу на вихідний параметр – 13,0 %), наявність 2-3 судинного ГЗС КА за 

даними КАГ (beta=0,435, p<0,0001, сила впливу на вихідний параметр – 35,0 %), 

величину КДР ЛШ в мм за даними ЕхоКГ (beta=0,150, p=0,01, сила впливу на 

вихідний параметр – 12,0 %), наявність ранніх ШЕ за даними ХМ ЕКГ  

 

Таблиця 6.3 

Результати рангового кореляційного аналізу Спірмена між вихідним 

параметром і різними показниками 

 

Показники, які виявили достовірний 

(р<0,01) зв'язок з вихідним параметром 
Spearman R P-value 

1 2 3 

Наявність частої ШЕ у перші дні гострого 

ІМ, бали (так – 1, ні – 0) 
0,22 0,002 

Наявність ГЗС ПКА, бали (так – 1, ні – 0) 0,30 <0,0001 

Наявність ГЗС ПМШГ, бали  

(так – 1, ні – 0) 
0,23 0,001 

Наявність ГЗС ОГ ЛКА, бали  

(так – 1, ні – 0) 
0,39 <0,0001 

Сумарний бал ураження КА > 3 балів, 

бали (так – 1, ні – 0) 
0,39 <0,0001 

Наявність ГЗС ≥ 2 КА, бали (так – 1,  

ні – 0) 
0,48 <0,0001 

ЛП, мм 0,21 0,003 

КДР, мм 0,21 0,003 

ММЛШ, г 0,19 0,009 
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Продовження таблиці 6.3 

1 2 3 

Наявність ранніх (R на Т) ШЕ, бали  

(так – 1, ні – 0) 
0,19 0,009 

К-ть епізодів ББІМ за добу 0,22 0,002 

Стентування ОГ ЛКА, бали  

(так – 1, ні – 0) 
0,21 0,003 

 

(такий чинник розглядався лише у разі реєстрації не менше 5 ранніх ШЕ за 

добу), зареєстрованих на 3-5 добу ІМ (beta=0,121, p=0,04, сила впливу на 

вихідний параметр – 10,0 %) і кількість епізодів ББІМ за даними ХМ ЕКГ, 

зареєстрованих на 3-5 добу ІМ (beta=0,380, p=0,002, сила впливу на вихідний 

параметр – 30,0 %).  

Спостерігалось, що найбільший вплив на вихідний параметр, тобто, 

розвиток ІшКП у пацієнтів із ІМбелST у найближчий період, виявили дані КАГ 

(наявність 2-3 судинного ГЗС коронарних артерій) і ХМ ЕКГ, проведені на 3-5 

добу ІМ (кількість епізодів ББІМ за даними ХМ ЕКГ). Логічно було припустити, 

що на прогноз пацієнтів із ІМбелST і розвиток ІшКП упродовж року, 

насамперед, впливають характер анатомічного ураження коронарних артерій (а 

саме, наявність багатосудинного ГЗС коронарних артерій) і стан перфузії 

міокарда, які характеризуються минучою депресіїєю сегмента ST при тривалій 

реєстрації ЕКГ. 

Для розробки шкали стратифікації розвитку ІшКП у ранній період 

ІМбелST для всіх отриманих незалежних предикторів була визначена критична 

величина, відношення шансів для критичного значення незалежного предиктора 

по відношенню до розвитку ІшКП на обстеженій виборці (у таблиці 6.5 – ВШП) 

і, згідно отриманого ВШП, для кожного предиктора був розрахований 

прогностичний бал. 

Критичні величини для всіх дискретних змінних були умовно взяті як 1. Це 

вказувало на те, що у разі такого значення незалежного предиктора (наявність 
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частої ШЕ у перші дні ІМ, ранньої ШЕ за даними ХМ ЕКГ і 2-3 ГЗС коронарних 

артерій за даними КАГ) суттєво зростали відносні шанси ішемічних кардіальних 

подій впродовж року (склали 0,33, 0,16 і 0,70 відповідно). 

 

Таблиця 6.4 

Характеристика незалежних предикторів за отриманою моделлю множинної 

лінійної регресії  

 

Незалежні змінні Beta 
Std. Err. of 

beta 
P-value 

Сила 

впливу 

Часта ШЕ в перші дні ІМ, 

бали (так – 1, ні – 0) 
0,173 0,0587 0,003 13% 

Наявність 2-3 судинного ГЗС 

КА, бали (так – 1, ні – 0) 
0,435 0,0589 <0,0001 35% 

КДР, мм 0,150 0,0587 0,01 12% 

Наявність ранніх ШЕ (R на 

Т), бали (так – 1, ні – 0) 
0,121 0,0589 0,04 10% 

К-ть епізодів ББІМ за добу 0,380 0,0587 0,002 30% 

 

Примітки:  

1. Ефективність регресійної моделі – R=0,680, F (4,12)=21,69, p<0,00001, 

Std. Error of estimate = 0,2734; 

2. Сила впливу незалежної змінної на вихідний параметр розрахована у % 

як відношення beta чинника до суми всіх beta моделі, помноженої на 100 

 

У свою чергу, для кількісних параметрів була взята та критична величина, 

яка виявляла найвищі ВШП з розвитком ІшКП. Як показують дані таблиці 6.5, 

для КДР ЛШ вона склала > 52 мм і для кількості епізодів ББІМ за добу – > 3 

епізодів. 
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Також, дані таблиці 6.5 демонструють, що призначений прогностичний бал 

для частої ШЕ у перші дні ІМ склав 2, наявності 2-3 судинного ГЗС коронарних 

арерій за даними КАГ – 4, КДР ЛШ > 52 мм за даними ЕхоКГ – 2, наявності 

ранніх ШЕ за даними ХМ ЕКГ – 1 і епізодів ББІМ > 3 за добу за даними ХМ ЕКГ 

– 4 відповідно.  

Аналіз загального прогностичного балу, проведений методом варіаційною 

статистики, свідчив, що у обстеженій виборці пацієнтів із ІМбелST мінімальний і 

максимальний бали склали 0 і 12, відповідно, при середній величині 2,5 і 

математичній похибці середньої 0,2, медіана балу становила 2 і 

інтерквартильний розмах 0 і 4 бали відповідно. 

Отже, отримані дані показували, що в половини обстежених пацієнтів із 

ІМбелST прогностичний бал коливався від 0 до 4. 25,0 % пацієнтів мали 

прогностичний бал більше 4, тоді як інші 25,0 % – 0 балів. Останнє свідчило про 

те, що у 25,0 % пацієнтів із ІМбелST не визначалось жодного визначеного нами 

предиктору розвитку ІшКП. 

 

Таблиця 6.5 

Критичні величини і розраховані прогностичні бали незалежних 

предикторів ішемічних коронарних подій 

Незалежні змінні 
Критична 

величина 
ВШП 

Призначений 

прогностичний 

бал 

Часта ШЕ в перші дні ІМ, 

бали (так – 1, ні – 0) 
1 0,33 2 

Наявність 2-3 судинного ГЗС 

КА, бали (так – 1, ні – 0) 
1 0,70 4 

КДР, мм >52 0,24 2 
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Продовження таблиці 6.5 

1 2 3 4 

Наявність ранніх ШЕ (R на Т), 

бали (так – 1, ні – 0) 
1 0,16 1 

К-ть епізодів ББІМ за добу >3 0,60 4 

 

Примітки:  

1. ВШП – відношення шансів подій; 

2. Критична величина була розрахована як значення незалежної 

змінної, яке визначає найвищу величину ВШП; 

3. Призначений прогностичний бал був розрахований з величини ВШР: 

мінімальна величина 0,16 (наявність ранніх ШЕ) була умовно взята як 1 бал, для 

змінної часта ШЕ в перші дні ІМ прогностичний бал складав – 0,33/0,16=2,06 

округлено до цілого 2. Аналогічним чином були розраховані прогностичні бали 

для інших змінних 

 

На рис. 6.2 показаний аналіз кількості ІшКП залежно від величини 

сумарного прогностичного балу. Спостерігається, що найбільша кількість ІшКП 

була зареєстрована при наявності сумарного прогностичного балу 4 і більше (20 

випадків ІшКП) та 6 і більше (15 випадків ІшКП відповідно). Саме за цими 

балами і був проведений подальший аналіз з оцінкою ефективності 

прогнозування ІшКП у пацієнтів із ІМбелST (таблиця 6.6). 

Спостерігалось, що у разі прогнозування розвитку ІшКП у пацієнтів із 

ІМбелST упродовж 1 року за сумарним балом 4 і більше, порівняно з 6 балами і 

більше, були визначені вищі чутливість (80,0 % проти 60,0 %), специфічність 

(97,0 % проти 94,0 %) і точність прогнозування (95,0 % проти 90,0 %) відповідно. 

Вища величина специфічності, порівняно з чутливістю прогнозування (97,0 

% проти 80,0 %) за цими критеріями, демонструвала вищу ефективність саме при 

виключенні розвитку повторних ІшКП у цих пацієнтів. 
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Рис. 6.2. Кількість ішемічних коронарних подій при різній величині 

сумарного прогностичного балу (від 0 до 12) в проаналізованій виборці 

пацієнтів із ІМбелST 

 

Таблиця 6.6 

Залежність частоти ішемічних коронарних подій від величини сумарного 

прогностичного балу та інформативність прогнозування 

 

Загальний бал 
Ішемічні коронарні події 

Сума 
Так Ні 

≥ 4 бали 20 5 25 

˂ 4 балів 5 170 175 

Сума 25 175 200 

Чутливість – 80 % (20/25), специфічність – 97 % (170/175) і  

точність прогнозування – 95 % ([20+170]/200) 

Загальний бал 
Ішемічні коронарні події 

Сума 
Так Ні 

≥ 6 бали 15 10 25 

˂ 6 балів 10 165 175 
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Продовження таблиці 6.6 

1 2 3 4 

Сума 25 175 200 

Чутливість – 60 % (15/25), специфічність – 94 % (165/175) і  

точність прогнозування – 90 % ([15+165]/200) 

 

При цьому, результати аналізу переконують, що при наявності менше 4 

балів, ймовірність відсутності ішемічних кардіальних подій упродовж року 

складає 97,0 %, у той час як ймовірність розвитку цих подій упродовж року при 

наявності 4 балів і більше – 80,0 %. Таким чином, отримані нами дані свідчать 

про можливість використання визначених незалежних предикторів у якості 

критеріїв стратифікації ІшКП у пацієнтів із ІМбелST впродовж року 

спостереження. 

Не меншу цікавість для нас склав аналіз розвитку найбільш частих 

ускладнень, зареєстрованих у пацієнтів із ІМбелST упродовж 1 року 

спостереження – епізодів гострої декомпенсації ХСН і розвитку ГСН de novo. 

Слід звернути увагу, що в проведене нами дослідження увійшли пацієнти з ФВ 

ЛШ не менше 40,0 % за даними ЕхоКГ (оцінка ФВ проводилась за методом 

Сімпсона). Як демонструють попередні дані, в 22 (11,0 %) пацієнтів із ІМбелST 

упродовж періоду спостереження були зареєстровані 30 випадків з гострою 

декомпенсацією СН, при цьому, у 8 пацієнтів – повторні. 

Аналіз деяких вихідних клініко-інструментальних показників у пацієнтів із 

ІМбелST з та без епізодів декомпенсації СН упродовж 1-го року спостереження 

(табл. 6.7) показав, що в пацієнтів з проявами СН, порівняно з хворими без таких 

проявів, спостерігали достовірне збільшення частоти випадків ГСН (Killip ІІІ-

ІV), зареєстрованих у перші дні гострого ІМ (68,2 % проти 2,8 %, р<0,0001), 

частоти випадків супутніх АГ (100,0 % проти 83,7 %, р=0,04) і ЦД ІІ типу (31,8 % 

проти 10,1 %, р=0,004), величини КДР (53 проти 49 мм, р=0,04) і іММЛШ (123 

проти 114 г/м2, р=0,008), визначених за даними ЕхоКГ, величини ST2 у плазмі 
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(168 проти 33 нг/мл, р<0,0001) і сумарного балу за шкалою MIDAS-35 (41 проти 

36 балів, р=0,01). 

Таким чином, результати проведеного аналізу демонстрували, що розвиток 

гострої декомпенсації СН у пацієнтів із ІМбелST упродовж 1-го року 

спостереження був асоційований з епізодами ГСН у перші дні гострого ІМ, 

наявністю супутньої АГ і ЦД ІІ типу, більш тяжким ремоделюванням ЛШ за 

даними ЕхоКГ (збільшення КДР і іММЛШ), збільшенням рівня ST2 у плазмі та 

більш суттєвим погіршенням ЯЖ за шкалою MIDAS-35. 

 

Таблиця 6.7 

Аналіз вихідних клініко-інструментальних показників у пацієнтів із 

ІМбелST з та без епізодів гострої декомпенсації серцевої недостатності  

упродовж 1-го року спостереження 

 

Клініко-інструментальні 

характеристики 

Пацієнти з СН 

(n=22) 

Пацієнти без 

СН (n=178) 
Р 

1 2 3 4 

Чоловіки, n (%) 18 (81,8 %) 124 (69,7 %) 0,23 

Вік, роки 58 (53; 64) 62 (55; 70) 0,21 

Передня локалізація ІМ, n 

(%) 
19 (86,4 %) 139 (78,1 %) 0,36 

Епізоди ГСН в перші дні ІМ,  

n (%) 
15 (68,2 %) 5 (2,8 %) <0,0001 

Тропонін, нг/мл 5,9 (1,9; 8,7) 5,9 (3,6; 10,3) 0,48 

Шкала GRACE, бали 124 (109; 129) 126 (120; 140) 0,18 

АГ, n (%) 22 (100 %) 149 (83,7 %) 0,04 

Стенокардія до інциденту 

ІМ, n (%) 
8 (36,4 %) 78 (43,8 %) 0,50 
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Продовження таблиці 6.7 

1 2 3 4 

Постійна ФП, n (%) 3 (13,6 %) 20 (11,2 %) 0,73 

ЦД, n (%) 7 (31,8 %) 18 (10,1 %) 0,004 

Куріння, n (%) 12 (54,5 %) 72 (40,4 %) 0,20 

Ожиріння, n (%) 9 (40,9 %) 64 (36,0 %) 0,64 

2-х судинне ураження, n (%) 2 (9,1 %) 25 (14,0 %) 0,52 

3-х судинне ураження, n (%) 3 (13,6 %) 16 (9,0 %) 0,48 

≥ 2 ГЗС КА, n (%) 5 (22,7 %) 41 (23,0 %) 0,97 

Відсутні ГЗС, n (%) 7 (31,8 %) 59 (33,1 %) 0,90 

Сумарний бал ураження КА 3 (0; 3) 3 (0; 4) 0,65 

ЛП, мм 39 (38; 42) 39 (37; 40) 0,21 

КСР, мм 36 (32; 38) 34 (32; 36) 0,19 

КДР, мм 53 (47; 55) 49 (46; 52) 0,04 

ФВ, % 58 (55; 61) 60 (57; 63) 0,91 

ІММЛШ, г/м2 123 (116; 147) 114 (99; 126) 0,008 

Ve/Va 
0,95  

(0,83; 1,44) 

1,01  

(0,82; 1.44) 
0,65 

ЦІ, ум. од. 
1,41  

(1,30; 1,70) 

1,45  

(1,30; 1,71) 
0,94 

СЕ1> 100, n (%) 5 (22,7 %) 28 (15,7 %) 0,40 

Епізоди СВТ/ФП, n (%) 5 (22,7 %) 32 (18,0 %) 0,58 

ШЕ1> 100, n (%) 5 (22,7 %) 49 (27,5 %) 0,63 

Епізоди ШТ, n (%) 4 (18,2 %) 21 (11,8 %) 0,39 

Епізоди ББІМ, n (%) 3 (13,6 %) 29 (16,3 %) 0,74 

ST2, нг/мл 168 (91; 195) 33 (23; 46) <0,0001 

Оцінка ЯЖ за MIDAS-35, 

бали 
41 (38; 60) 36 (24; 48) 0,01 
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Примітки: 

1. n (%) – відображає абсолютну (відносну, розраховану на 200) 

кількість випадків; 

2. СН – гостра серцева недостатність (епізоди серцевої недостатністі de 

novо + епізоди гострої декомпенсації хронічної серцевої недостатності); ІМ – 

інфаркт міокарда, АГ – артеріальна гіпертензія, ФП – фібриляція передсердь, ЦД 

– цукровий діабет, ГЗС – гемодинамічно значущий стеноз, КА – коронарні 

артерії, ЦІ – циркадний індекс, СЕ1 і ШЕ1 – кількість суправентрикулярних і 

шлуночкових екстрасистол за 1 год дослідження, відповідно, СВТ – 

суправентрикулярна тахікардія, ШТ – шлуночкова тахікардія, ББІМ – безбольова 

ішемія міокарда, ST2 – стимулюючий фактор росту, що експресується геном 2.  

3. Міжгрупова достовірність різниці показників розрахована за Mann-

Whitney U test, % - за критерієм χ2  

 

Аналіз частоти використання різних варіантів лікування у пацієнтів із 

ІМбелST з та без епізодів СН упродовж 1-го року спостереження (табл. 6.8) 

свідчив, що в групі пацієнтів з епізодами СН спостерігали суттєве зменшення 

частоти процедури перкутанної ангіопластики і стентування коронарних артерій 

(27,3 % проти 57,9 %, р=0,02) і більш пізній термін проведення реваскуляризації 

в гострому періоді ІМ (17 проти 10 год, р=0,01). 

Таким чином, отримані дані показували, що розвиток гострої 

декомпенсації СН у пацієнтів із ІМбелST впродовж 1-го року спостереження 

асоціювався з обмеженням використання процедури перкутанної ангіопластики і 

більш пізнім терміном реваскуляризації. Ми не виключаємо того факту, що 

обмежена кількість асоціативних зв’язків епізодів СН з різними показниками, яка 

отримана в нашому дослідженні, є результатом невеликої вибірки пацієнтів, у 

яких реєстрували СН упродовж року. 
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Таблиця 6.8 

Аналіз частоти використання різних варіантів лікування у пацієнтів із 

ІМбелST з та без епізодів гострої декомпенсації серцевої недостатності 

упродовж 1-го року спостереження 

 

Варіанти лікування 
Пацієнти з СН 

(n=22) 

Пацієнти без  

СН (n=178) 
Р 

1 2 3 4 

Стентування, n (%) 6 (27,3 %) 103 (57,9 %) 0,02 

 Стентування ПКА, n (%) 2 (9,1 %) 19 (10,7 %) 0,97 

Стентування ПМШГ ЛКА, n (%) 6 (27,3 %) 79 (44,4 %) 0,30 

Стентування ОГ ЛКА, n (%) 0 (0) 27 (15,2 %) 0,14 

≥ 2 стент-системи, n (%) 2 (9,1 %) 21 (11,8 %) 0,93 

Термін стентування, год 17 (8; 22) 10 (3; 16) 0,01 

БАБ, n (%) 16 (72,7 %) 132 (74,2 %) 0,98 

АСК, n (%) 20 (90,9 %) 136 (76,4 %) 0,30 

Тікагрелор, n (%) 5 (22,7 %) 56 (31,5 %) 0,70 

Клопідогрель, n (%) 16 (72,7 %) 122 (68,5 %) 0,92 

ПОАК, n (%) 3 (13,6 %) 43 (24,2 %) 0,54 

Аторвастатин, n (%) 6 (27,3 %) 39 (21,9 %) 0,85 

Розувастатин, n (%) 16 (72,7 %) 138 (77,5 %) 0,88 

іАПФ, n (%) 15 (68,2 %) 119 (66,9 %) 0,99 

Валсартан, n (%) 2 (9,1 %) 40 (22,5 %) 0,34 

АМКР, n (%) 14 (63,6 %) 85 (47,8 %) 0,37 

Торасемід, n (%) 5 (22,7 %) 38 (21,3 %) 0,98 

 

Примітки:  

1. ПКА – права коронарна артерія, ПМШГ ЛКА – передня 

міжшлуночкова гілка лівої коронарної артерії, ОГ ЛКА – огинаюча гілка лівої 
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коронарної артерії, БАБ – бета-адреноблокатори, АСК – ацетилсаліцилова 

кислота, ПОАК – пероральні антикоагулянти, іАПФ – інгібітори 

ангіотензинперетворюючого фермента, АМКР – антагоністи 

мінералокортикоідних рецепторів; 

2. Міжгрупова достовірність різниці показників розрахована за Mann-

Whitney U test, % - за критерієм χ2 

 

Подальший аналіз, направлений на визначення незалежних предикторів 

розвитку СН у пацієнтів із ІМбелST впродовж 1-го року спостереження був 

проведений за сценарієм, наведеним вище. Так, для відбору найбільш 

інформативних незалежних змінних для множинного регресійного аналізу був 

проведений попередній ранговий кореляційних аналіз Спірмена між дискретною 

величиною, яка характеризувала наявність чи відсутність епізодів декомпенсації  

СН впродовж року (відсутні – 0 балів і наявні – 1 бал відповідно) і різними 

клінічними, інструментальними і лабораторними даними (рис. 6.9). 

Усі отримані параметри, наведені в табл. 6.9, були використані для 

подальшого множинного лінійного регресійного аналізу, результати якого 

показані в наступній таблиці 6.10. Знову ж, для проведення множинного 

регресійного аналізу був використаний покроковий сценарій, який дозволяв 

довільно відбирати найбільш інформативні комбінації незалежних змінних і 

отримати регресійну модель з найвищим коефіцієнтом множинної регресії. 

Так, аналіз ефективності отриманої остаточної регресійної моделі для 

епізодів СН свідчив, що коефіцієнт множинної регресії (R) був достатньо 

високим і склав 0,8690, критерій F = 137,45 при належному рівні 4,19, p<0,00001, 

Std. Error of estimate = 0,1628.  

Як свідчать дані табл. 6.10, в якості незалежних предикторів розвитку СН у 

пацієнтів із ІМбелST слід розглядати наявність ГСН в перші дні гострого ІМ 

(beta=0,243, p<0,0001, сила впливу на вихідний параметр – 24,0 %), наявність 

стійких епізодів ШТ в перші дні ІМ (beta=0,241, p<0,0001, сила впливу на 

вихідний параметр – 24,0 %), рівень ST2 у плазмі в нг/мл, визначеного у першу 
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добу ІМ (beta=0,462, p<0,0001, сила впливу на вихідний параметр – 45,0 %) і 

рівень ЯЖ, визначеного за шкалою MIDAS-35 в балах на 5-7 добу ІМ 

(beta=0,084, p=0,02, сила впливу на вихідний параметр – 8,0 %). 

 

Таблиця 6.9 

Результати рангового кореляційного аналізу Спірмена між вихідним 

параметром (наявність чи відсутність епізодів гострої декомпенсації СН) і 

різними показниками 

 

Показники, які виявили достовірний 

(р<0,01) зв'язок з вихідним 

параметром 

Spearman R P-value 

Час до госпіталізації в стаціонар, год 0,22 0,002 

Наявність ГСН в перші дні ІМ,  

бали (так – 1 і ні – 0) 
0,69 <0,00001 

Часта ШЕ в перші дні ІМ,  

бали (так – 1 і ні – 0) 
0,26 0,0003 

Наявність стійких епізодів ШТ в перші 

дні ІМ, бали (так – 1 і ні – 0) 
0,75 <0,00001 

Термін стентування, год 0,20 0,01 

Наявність ЦД ІІ типу, бали (так – 1 і  

ні – 0)  
0,21 0,003 

ТМд, мм 0,23 0,001 

ММЛШ, г 0,23 0,001 

Наявність концентричної гіпертрофії 

ЛШ, бали (так -1 і ні – 0) 
0,19 0,008 

ST2, нг/мл 0,54 <0,00001 

ЯЖ за шкалою MIDAS, бали 0,20 0,009 

273 



 

Спостерігається, що найвищий вплив на вихідний параметр моделі мав 

рівень ST2 у плазмі в нг/мл (45,0 %), в той час як, найменший – рівень ЯЖ за 

шкалою MIDAS-35 в балах (8,0 %). Такі чинники, як наявність ГСН і стійких 

епізодів ШТ в перші дні ІМ за силою впливу на вихідний параметр займали 

проміжне значення (мали 24,0 % кожний). 

 

Таблиця 6.10 

Характеристика незалежних предикторів розвитку гострої серцевої 

недостатності за отриманою моделлю множинної лінійної регресії  

 

Незалежні змінні Beta 
Std. Err. of 

beta 
P-value 

Сила 

впливу 

Наявність ГСН в перші дні 

ІМ, бали (так -1 і ні – 0) 
0,243 0,049 <0,0001 24% 

Наявність стійких епізодів 

ШТ в перші дні ІМ, бали  

(так -1 і ні – 0) 

0,241 0,060 <0,0001 24% 

ST2, нг/мл 0,462 0,067 <0,0001 45% 

MIDAS-35, бали 0,084 0,037 0,02 8% 

 

Примітки:  

1. Ефективність регресійної моделі – R=0,869, F (4,19)=137,45, p<0,00001, 

Std. Error of estimate = 0,16287; 

2. Сила впливу незалежної змінної на вихідний параметр розрахована у % 

як відношення beta чинника до суми всіх beta моделі, помноженої на 100 

 

Для розробки шкали стратифікації розвитку СН у ранній період ІМбелST 

для всіх отриманих незалежних предикторів була визначена критична величина, 

відношення шансів подій (ВШП) для критичного значення незалежного 
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предиктора по відношенню до розвитку СН та, згідно отриманого ВШП, для 

кожного предиктора був розрахований прогностичний бал (табл. 6.11). 

Критичні величини для 2-х дискретних змінних (наявність ГСН та стійких 

епізодів ШТ у перші дні ІМ) були умовно взяті як 1. Це показувало, що у разі 

такого значення незалежного предиктору суттєво зростали відносні шанси 

розвитку СН впродовж року (склали 0,68 і 0,64 відповідно). У свою чергу, для 

кількісних параметрів була взята та критична величина, яка виявляла найвищі 

ВШП з розвитком СН. Так, для рівня ST2 у плазмі вона склала > 90 нг/мл (ВШП 

– 0,82), а для рівня ЯЖ за MIDAS-35 – > 37 балів (ВШП – 0,73). Також, 

спостерігалось, що призначений прогностичний бал для всіх визначених 

незалежних предикторів склав 1.  

При цьому, згідно даних варіаційного аналізу, у обстеженій вибірці 

пацієнтів із ІМбелST мінімальний і максимальний сумарний прогностичний бал 

склав 0 і 4 відповідно при середній величині 0,8 і математичній похибці 

середньої 0,07, медіана балу становила 1 і інтерквартильний розмах 0 і 1 бал 

відповідно.  

 

Таблиця 6.11 

Критичні величини і розраховані прогностичні бали незалежних 

предикторів гострої декомпенсації серцевої недостатності 

 

Незалежні змінні 
Критична 

величина 
ВШП 

Призначений 

прогностичний 

бал 

1 2 3 4 

Наявність ГСН в перші дні ІМ, 

бали (так – 1 і ні – 0) 
1 0,68 1 
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Продовження таблиці 6.7 

1 2 3 4 

Наявність стійких епізодів ШТ в 

перші дні ІМ, бали  

(так – 1 і ні – 0) 

1 0,64 1 

ST2, нг/мл > 90  0,82 1 

MIDAS-35, бали > 37 0,73 1 

 

Примітки:  

1. ВШП – відношення шансів подій; 

2. Критична величина була розрахована як значення незалежної 

змінної, яке визначає найвищу величину ВШП; 

3. Призначений прогностичний бал був розрахований з величини ВШР: 

мінімальна величина 0,64 (наявність стійких епізодів ШТ) була умовно взята як 1 

бал, для змінної – наявність ГСН у перші дні ІМ прогностичний бал складав – 

0,68/0,64=1,06, округлено до цілого 1. Аналогічним чином були розраховані 

прогностичні бали для інших змінних моделі 

 

Отже, отримані дані показували, що в половини обстежених пацієнтів із 

ІМбелST сумарний прогностичний бал коливався від 0 до 1. 25,0 % пацієнтів 

мали прогностичний бал більше 1, тоді як інші 25,0 % – 0 балів.  

Аналіз кількості епізодів СН залежно від величини сумарного 

прогностичного балу (рис. 6.3) свідчив, що найбільша кількість випадків була 

зареєстрована у разі сумарного прогностичного балу 2 і більше (19 з 22 випадків 

ГСН) та 3 і більше (14 з 22 випадків СН, відповідно). Саме за цими балами і був 

проведений подальший аналіз з оцінкою ефективності прогнозування СН у 

пацієнтів із ІМбелST (табл. 6.12). 

Дані, наведені в табл. 6.12 свідчили, що у разі прогнозування розвитку СН 

у пацієнтів із ІМбелST впродовж 1 року за сумарним балом 2 і більше, порівняно 
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з 3 балами і більше, була визначена суттєво вища чутливість (86,0 % проти 64,0 

%) і дещо вища точність прогнозування (97,0 % проти 92,0 %) при практично 

однаковій специфічності (96,0 % і 94,0 %) прогнозування. Вища величина 

специфічності порівняно з чутливістю прогнозування за визначеними критеріями 

показувала суттєво вищу ефективність у передбаченні саме відсутності епізодів 

СН у цих пацієнтів.  

 

1
2

5
4

10

0

2

4

6

8

10

0 1 2 3 4

 
 

Рис. 6.3. Кількість епізодів гострої декомпенсації серцевої недостатності при 

різній величині сумарного прогностичного балу (від 0 до 4) в 

проаналізованій виборці пацієнтів із ІМбелST  

 

Таким чином, результати проведеного аналізу продемонстрували 

можливість використання стратифікації ризику ішемічних коронарних подій 

(раптова смерть + фатальний/нефатальний ІМ + НС) і епізодів СН у пацієнтів із 

ІМбелST упродовж 1-го року спостереження за визначеними незалежними 

предикторами.  
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Таблиця 6.12 

Залежність частоти гострої серцевої недостатності від величини сумарного 

прогностичного балу та інформативність прогнозування 

 

Загальний бал 
Гостра декомпенсація СН 

Сума 
Так Ні 

≥ 2 бали 19 3 22 

˂ 2 балів 3 175 178 

Сума 22 178 200 

Чутливість – 86,0 % (19/22), специфічність – 98,0 % (175/178) і  

точність прогнозування – 97,0 % ([19+175]/200) 

Загальний бал 
Гостра декомпенсація СН 

Сума 
Так Ні 

≥ 3 бали 14 8 22 

˂ 3 балів 8 170 178 

Сума 22 178 200 

Чутливість – 64,0 % (14/22), специфічність – 96,0 % (170/178) і  

точність прогнозування – 92,0 % ([14+170]/200) 
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Шкала стратифікації ішемічних коронарних подій  

у пацієнтів із ІМбелST впродовж року 

Прогностичні критерії 
Оцінка балів за 

прогностичними критеріями 

1 2 

Наявна часта ШЕ в перші дні ІМ Так – 2 бали, ні – 0 балів 

1 2 

Наявність 2-3 судинного ГЗС КА за даними 

КАГ 
Так – 4 бали, ні – 0 балів 

КДР > 52 мм за даними ЕхоКГ Так – 2 бали, ні – 0 балів 

Наявність ранніх ШЕ за даними ХМ ЕКГ на 

3-5 добу ІМ 
Так – 1 бал, ні – 0 балів 

Епізоди ББІМ > 3 за добу за даними ХМ ЕКГ 

на 3-5 добу ІМ 
Так – 2 бали, ні – 0 балів 

При сумі балів ≥ 4 чутливість прогнозування ІшКП складає 80,0 %, 

специфічність – 97,0 % і точність – 95,0 %  
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Шкала стратифікації гострої декомпенсації серцевої недостатності  

у пацієнтів із ІМбелST впродовж року 

Прогностичні критерії 
Оцінка балів за 

прогностичними критеріями 

1 2 

Наявність ГСН в перші дні ІМ  Так – 1 бал, ні – 0 балів 

Наявність стійких епізодів ШТ в перші дні 

ІМ 
Так – 1 бал, ні – 0 балів 

ST2 у плазмі > 90 нг/мл на 1-у добу ІМ Так – 1 бал, ні – 0 балів 

Оцінка ЯЖ за MIDAS-35 > 37 балів на 5-7 

добу ІМ 
Так – 1 бал, ні – 0 балів 

При сумі балів ≥ 2 чутливість прогнозування СН складає 86,0 %, 

специфічність – 98,0 % і точність – 97,0 %  

 

Резюме. В результаті проведеного ретроспективного аналізу стану 

пацієнтів із ІМбелST упродовж 6-ти і 12-ти місяців спостереження зареєстровані 

наступні серцево-судинні події: випадки документованої серцево-судинної 

смерті, випадки документованого повторного нефатального гострого інфаркту 

міокарда і інсульту, випадки нестабільної стенокардії, випадки розвитку ФП de 

novo або повторних пароксизмів, які потребували медичної допомоги, випадки 

гострої декомпенсації ХСН або гострої серцевої недостатності de novo.  

Встановлено, що серцева недостатність і пароксизмальна форма фібриляції 

передсердь є найбільш вірогідними ускладненнями через 6 і 12 місяців 

спостереження, які є проявами структурного ремоделювання та електричної 

нестабільності міокарда. Для даних ускладнень встановлена закономірність 

виникнення в більш пізній період – від 6 до 12 місяців. Найменша кількість 

смертей від серцево-судинних захворювань через 6 та 12 місяців, ймовірно, 

пов’язана із застосуванням ранньої інвазивної стратегії лікування ІМбелST. 
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Частота інших клінічно значущих серцево-судинних подій була значно нижчою – 

не перевищила 7,0 % і, крім того, не визначала залежності в часі.  

Встановлено, що у якості незалежних предикторів розвитку ІшКП у 

пацієнтів із ІМбелST упродовж року слід розглядати часту ШЕ в перші дні ІМ, 

наявність 2-3 судинного ГЗС коронарних артерій, величини кінцево-

діастолічного розміру ЛШ, наявність ранніх ШЕ та кількість епізодів ББІМ за 

добу 

Доведено, що в якості незалежних предикторів розвитку СН у пацієнтів із 

ІМбелST слід розглядати наявність попередньої ГСН в перші дні гострого ІМ, 

наявність стійких епізодів ШТ в перші дні ІМ, рівень ST2 у плазмі в нг/мл, 

визначеного на 1-у добу ІМ і рівень ЯЖ, визначеного за шкалою MIDAS-35 в 

балах на 5-7 добу. Встановлено, що найвищий вплив на вихідний параметр 

моделі мав рівень ST2 у плазмі в нг/мл (45,0 %), в той час як найменший – рівень 

ЯЖ за шкалою MIDAS-35 в балах (8,0 %). Такі чинники, як наявність ГСН і 

стійких епізодів ШТ в перші дні ІМ за силою впливу на вихідний параметр 

займали проміжне значення (мали 24,0 % кожний). 

Нами встановлено, що для прогнозування ризику ішемічних коронарних 

подій і серцевої недостатності у пацієнтів із ІМбелST упродовж 1-го року 

спостереження ми можемо використовувати відповідні прогностично-

стратифікаційні шкали. За наявності частої шлуночкової екстрасистолії протягом 

1-3 доби ІМ (2 бали), 2-3х-судинного гемодинамічно значущого стенозу 

коронарних артерій за даними КАГ (4 бали),  

кінцево-діастолічного розміру > 52 мм за даними ЕхоКГ (2 бали),  

ранніх шлуночкових екстрасистол (1 бал) і епізодів безбольової ішемії міокарда 

> 3 за добу (4 бали) за даними ХМ ЕКГ і сумі балів ≥ 4 чутливість прогнозування 

ішемічних коронарних подій складає 80,0 %, специфічність – 97,0 % і точність – 

95,0 %. За наявності гострої серцевої недостатності в 1-3 добу ІМ (1 бал), стійких 

епізодів шлуночкової тахікардіїв на 1-3 добу ІМ (1 бал),  

рівня ST2 у плазмі > 90 нг/мл у першу добу ІМ (1 бал) і рівня якості життя за 

MIDAS-35 > 37 балів на 5-7 добу ІМ (1 бал) та сумі балів ≥ 2: чутливість 
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прогнозування розвитку серцевої недостатності складає 86,0 %, специфічність – 

98,0 % і точність – 97,0 %. 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ. 

Ішемічна хвороба серця зокрема, така її форма, як інфаркт міокарда 

залишається в даний час однією з найбільш актуальних медичних та соціальних 

проблем в Україні та світі. ІХС в більшості країна світу відіграє провідну роль у 

захворюваності й смертності населення. В Україні ІХС становить 65,0 % у 

структурі смертності від захворювань системи кровообігу працездатного 

населення та є головною причиною інвалідизації. Аналіз динаміки стану здоров'я 

населення України свідчить про негативну тенденцію, а саме погіршання якості 

та тривалості життя. Сьогодні фактично кожний 4-й пацієнт та 5-й громадянин 

працездатного віку в країні має серцево-судинне захворювання [8].  

Інфаркт міокарда є найчастішим проявом ішемічної хвороби серця, та 

однією з основних причин інвалідності й смертності працездатного населення. 

Летальність при інфаркті міокарда становить 18,5 – 40,0 %, значне число хворих 

вмирає від початку нападу й у більшості випадків до госпіталізації. Інфаркт 

міокарда без елевації сегменту ST (ІМбелST) не настільки часто викликає смерть 

у пацієнтів в лікарні, в порівнянні з інфарктом міокарда з елевацією сегменту ST 

(ІМелST). Проте, негативні наслідки та виникнення нестабільності міокарда, що 

веде до підвищення частоти виникнення повторних інфарктів, та ризик смерті 

протягом року у пацієнтів із ІМбелST значно вищий, ніж у пацієнтів із ІМелST. 

У порівнянні з ІМелST, ІМбелST, зазвичай, має меншу площу ураження, меншу 

пікову концентрацію креатинінкінази, більше число функціонуючих артерій в 

зоні інфаркту і більш великі ділянки життєздатного, але потенційно 

нестабільного міокарда в зоні інфаркту. Частота виникнення ІМбелST за останні 

10 років значно підвищилася. Важливим моментом введення хворих з ІМбелST є 

розробка стратифікації і прогнозування перебігу, що надасть можливість 

проводити профілактику і запобігати дестабілізації перебігу захворювання і 

розвитку різних ускладнень. 

У цьому відношенні останній час досить детально вивчаються різні 

неінвазивні біомаркери, такі як: тропонін І, натрійуретичний пептид (BNP и 
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NTproBNP), галектин-3, стимулюючий фактор росту, що експресуються геном 2 

(ST2). Серед останніх достатня увага сьогодні приділяється ST2. 

Незважаючи на успішний розвиток інтервенційних технологій, 

спрямованих на швидке усунення патоморфологічного субстрату ІМ, актуальним 

залишається питання якості життя курованої категорії пацієнтів та прогноз у 

найближчий та відтермінований періоди перебігу захворювання. 

Отже, метою проведеного нами дослідження слугувало підвищення 

ефективності лікування хворих на інфаркт міокарда без елевації сегменту ST на 

підставі вивчення впливу клініко-інструментальних маркерів перебігу 

захворювання на параметри якості життя. 

Для вирішення поставлених завдань нами було обстежено 200 хворих із 

ІМбелST віком від 38 до 80 (в середньому 62,0±0,71, медіана – 62 і 

інтерквартильний розмах – 55 і 70) років, які за ургентними показами були 

госпіталізовані в КНП ВРЦСП. 

Діагноз ІМбелST був верифікований на підставі клінічних, 

електрокардіографічних і лабораторних досліджень згідно рекомендацій ESC 

(2020), чинного Уніфікованого клінічного протоколу екстреної, первинної, 

вторинної (спеціалізованої), третинної (високоспеціалізованої) медичної 

допомоги та медичної реабілітації гострий коронарний синдром без елевації 

сегмента ST (2015, 2021), Наказів Міністерства охорони здоров’я України від 

03.03.2016 № 164, від 15.09.2021 № 1957. 

Клінічний масив обстежених у 71,0 % (142 з 200 пацієнтів) випадку був 

предсталений чоловіками і в 29,0 % (58 з 200) жінками відповідно. 

Співвідношення чоловіків до жінок склало 2,5 до 1,0 (χ2=70,6, р<0,0001), що 

свідчило про гендерну неоднорідність обстеженого контигенту хворих і суттєве 

переважання чоловіків. Розподіл за віковим цензом пацієнтів із ІМбелST, 

здійснений за віковою класифікацією ВООЗ (2015), показав, що в проведене 

дослідження увійшли 4 вікові групи: 8 (4,0 %) пацієнтів молодого (< 44 років), 77 

(38,5 %) – середнього (44-59 років), 83 (41,5 %) – похилого (60-74 років) і 32 

(16,0 %) – старечого (75-90 років) віку. Cпостерігається, що основну когорту 
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обстежених склали пацієнти середнього і похилого віку, їх загальна частка 

склала 80,0 %. Останній факт демонструє, що основна когорта пацієнтів, які 

госпіталізуються до кардіологічних відділень, з діагнозом ІМбелST представлена 

переважно хворими середнього і похилого віку.  

Нами було встановлено, що лише у 14,0 % пацієнтів не виявлено 

гемодинамічно значущих стенозів КА. У більшості пацієнтів з ГЗС переважало 

одно судинне ураження КА (56,4), в той час, як дво- та трисудинні ураження – у 

17,3 % та 12,2 % відповідно. Також, нами встановлено, що тенденцію до 

найбільшого ураження коронарних артерій мав басейн ЛКА, на відміну від ПКА, 

зокрема, в басейні ПМШГ – у 64,7 % випадків, ОГ ЛКА – в 31,4 % та ПКА – 25,6 

% випадків. Нами не виявилено істотних гендерних відмінностей в характері 

анатомічних ураження коронарних артерій в загальній когорті пацієнтів із 

ІМбелST віком від 38 до 80 років. Проте, літературні дані свідчать про те, що 

внутрішньолікарняна смертність після ПАП була найнижчою у жінок, особливо 

у віці до 60 років [76, 78, 243, 123]. У той же час,  спостерігалася вища 

смертність у жінок із ІМелST, особливо за наявності високого серцево-судинного 

ризику, літнього віку, відтермінованої ПАП [61, 118, 120]. Нами, також, 

додатково ідентифіковано предиктори багатосудинності уражень коронарних 

артерій, такі як, зміни на ЕКГ та рівня тропоніну I, тоді, як в літературі описано 

традиційні фактори ризику, такі, як чоловіча стать, артеріальна гіпертензія, 

цукровий діабет, дисліпідемія, сімейний анамнез ішемічної хвороби серця, 

хронічна хвороба нирок, перенесений інсульт, захворювання периферичних 

судин, перенесений інфаркт міокарда та куріння [26, 27, 163, 173]. В той же час, 

нами встановлені статистично значущі міжгрупові відмінності залежно від 

вікового цензу пацієнтів лише в басейні ПКА. Окрім того, в групі пацієнтів 

старше 75 років, порівняно з групою < 60 років, було визначено суттєве 

збільшення величини сумарного умовного балу ураження коронарних артерій. 

Подібної інформації в літературних джерелах не зустрічається. 

Оцінка асоціацій між характером анатомічного ураження коронарних 

артерій і різними вихідними клінічними характеристиками пацієнтів із ІМбелST 
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виявила певні закономірності, що, перш за все, стосувалась рівня Тр І, величини 

депресії сегмента ST на ЕКГ в мм, статусу паління та його тривалості. Дана 

інформація, також, відсутня в літературних джерелах.  

Нами були встановлені певні закономірності, які стосуються показників 

ремоделювання та мають гендерні відмінності. Попередні дослідження даної 

категорії пацієнтів, також, виявили подібні закономірності у пацієнтів з ІМ, які 

перенесли черезшкірне коронарне втручання, та підтвердили відмінності в 

результатах між статтю та віком [224]. Вік сильніше впливає на кінцевий 

результат у жінок, ніж у чоловіків. Жінки мають більш низьку загальну 

виживаність, а жінки старшого віку мають вищий ризик серцевої недостатності 

після перенесеного ІМ. Зміни лівого шлуночка після ІМ включають складні 

взаємодії між клітинними та позаклітинними компонентами під впливом 

нейрогуморальних факторів, що, в кінцевому результаті відображається у різних 

типах ремоделювання. Для профілактики несприятливих типів ремоделювання 

ЛШ та стимуляції ремоделювання після ІМ потрібно використовувати 

комплексний підхід, який включає в себе ранню реваскуляризацію, вплив на 

нейрогуморальні порушення та терапію шлуночкової диссинхронії. Незважаючи 

на різні визначення несприятливого ремоделювання ЛШ за допомогою 

різноманітних варіантів візуалізації, наявність збільшеної порожнини ЛШ та/або 

зниженої фракції викиду постійно асоціюється з неспрятливими клінічними 

подіями [25, 50].  

Аналіз ЕхоКГ-показників у пацієнтів із ІМбелST залежно від статі не 

виявили суттєвих відмінностей між різними групами, окрім показнику розміру 

правого передсердя (ПП), яка була суттєво вищою в групі чоловіків, порівняно з 

жінками. В той же час, подальший аналіз продемонстрував певні суттєві статеві 

відмінності в характері структурно-геометричного ремоделювання ЛШ за Ganau. 

Встановлено, що в переважної більшості пацієнтів із ІМбелST реєструвались 

концентричні моделі ЛШ – концентрична гіпертрофія і концентричне 

ремоделювання. Цей факт можливо пояснити впливом супутньої АГ, що 
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визначалась у переважної більшості пацієнтів і мала певний внесок у розвиток 

процесів ремоделювання.  

Результати проведеного аналізу свідчать, що в пацієнтів із ІМбелST при 

відсутності суттєвих статевих відмінностей у величинах стандартних ЕхоКГ-

показників мають місце значущі відмінності в характері структурно-

геометричного ремоделювання ЛШ за Ganau. Також, констатовано факт більш 

тяжкого структурного ремоделювання ЛШ у жінок, порівняно з чоловіками, що 

характеризувалось суттєвим збільшенням тяжких і прогностично несприятливих 

варіантів ремоделювання – КГ і ЕГ ЛШ. На підставі цього, ми можемо зробити 

висновок про більш важкий перебіг та несприятливий прогноз при ІМбелST у 

жінок, що, також, підтверджується літературними даними [224, 25].  

Нами, також, встановлено, що в більшості обстежених із ІМбелST за 

даними ЕхоКГ визначались порушення діастолічного трансмітрального 

кровоплину за варіантом порушення релаксації. При цьому, нами не виявлено 

суттєвих відмінностей в характері діастолічного трансмітрального кровоплину в 

різних статевих групах хворих. Також, нами отримані дані, що  свідчили про 

певну асоціацію віку пацієнтів із ІМбелST з тяжкістю діастолічних порушень 

міокарда ЛШ, що характеризувалось відповідними змінами величин ЛП і іЛП та 

співвідношення Ve/Va. Подібні дані в літературних джерелах нами не 

зустрічались.  

Проведений нами аналіз ЕхоКГ-показників у пацієнтів із ІМбелST свідчив 

про наявність певної асоціації віку хворих з тяжкістю структурного 

ремоделювання ЛШ (збільшення іММЛШ і частоти випадків КГ та зменшення 

частоти випадків НГ і КР) і порушенням діастолічної функції міокарда 

(збільшення ЛП і іЛП, зменшення співвідношення Ve/Va і збільшення частоти 

випадків Ve/Va < 1,0). При цьому, найбільш тяжкі порушення спостерігались в 

пацієнтів із ІМбелST у віковій групі 70 років і старше, що, цілком логічно, 

пов’язане із статистичними даними щодо процесу старіння населення.  

Нами продемонстровано суттєве погіршення показників структурно-

функціонального стану міокарда ЛШ у пацієнтів із ІМбелST та більш тяжким 
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анатомічним ураженням коронарних артерій (сумарний бал тяжкості ураження 

коронарних артерій > 3). Раніше проведені дослідження демонстрували зв'язок 

ураження коронарного русла зі змінами на ЕКГ, у той час, як вичерпних даних за 

зв'язок із Ехо-КГ показниками не було продемонстровано [14, 164, 186]. Це надає 

додаткові можливості щодо покращення діагностики та прогнозування 

різноманітних варіантів перебігу захворювання, а, отже, і вибору тактики 

лікування. Аналіз ЕхоКГ-показників у пацієнтів із ІМбелST дозволяє з високою 

ймовірністю прогнозувати як ступінь ураження коронарних артерій, так і 

очікувані варіанти перебігу інфаркту міокарда без елевації сегмента ST. Зв'язок 

ступеня ураження коронарного русла з типами ремоделювання міокарда лівого 

шлуночка надає нам більші діагностичні можливості щодо профілактики та 

таких ранніх ускладнень інфаркту міокарда, як серцева недостатність та гострі 

порушення ритму й провідності.  

Нами встановлений зв’язок між ступенем стенозу коронарних артерій та 

виникненням шлуночкових тахіаритмій. Попередні дослідження проводились у 

різних категорій пацієнтів для оцінки прогностичного впливу ІМ з елевацією 

сегмента ST або без нього у пацієнтів із шлуночковими тахіаритміями та 

раптовою зупинкою серця під час госпіталізації. У пацієнтів високого ризику з 

шлуночковими тахіаритміями, при ІМбелST визначався вищий рівень 

смертності, ніж ІМелST у випадку ШТ протягом 48 годин [37]. Також, нами було 

визначено, що вік пацієнтів із ІМбелST був асоційований зі збільшенням частоти 

тяжких і проблемних порушень серцевого ритму різної топіки та транзиторними 

порушеннями реполяризації міокарда шлуночків. Останнє може свідчити, що вік 

пацієнтів із ІМбелST може виступати в якості предиктору розвитку різних 

варіантів порушень серцевого ритму.  

Окрім того, ми встановили зв’язок між збільшенням частоти та тривалості 

епізодів ББІМ та збільшенням ступеня ураження коронарних артерій. ББІМ є 

доволі поширеним явищем, що, різними методами, виявляється у пацієнтів з 

нестабільними формами ІХС до 60,0 – 80,0 % [282]. Клінічні прояви ББІМ 

варіюють від безсимптомної ІХС до маніфестних проявів захворювання, що 
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вимагає проведення невідкладних лікувальних заходів. Різноманіття, або 

відсутність клінічних проявів становить досить велику проблему, тому, раннє 

виявлення ББІМ може запобігти багатьом епізодам раптової серцевої смерті 

щороку. Епізоди безсимптомної ішемії зустрічаються приблизно у 25,0 – 50,0 % 

пацієнтів з ішемічною хворобою серця і можуть перевищувати симптоматичні 

епізоди у співвідношенні більш ніж 20:1 [282]. Отже, нами встановлено, що у 

разі наявності ГЗС коронарних артерій, порівняно з їх відсутністю, реєструється 

суттєве збільшення кількості епізодів ББІМ за добу, їх тривалості та зменшення 

величини фонової ЧСС на епізодах ББІМ. У разі більш високого сумарного балу 

ураження коронарних артерій реєструється суттєве збільшення частоти 

реєстрації епізодів ББІМ та їх загальної тривалості. Отримані нами дані 

демонстрували певний зв'язок порушень стану реполяризації шлуночків при 

ІМбелST, що характеризується транзиторною і безсимптомною депресією 

сегменту ST на ЕКГ, з тяжкістю анатомічного ураження коронарних артерій за 

даними КАГ. Окрім того, нами встановлено, що в якості провідних чинників, які 

асоційовані з епізодами ББІМ у пацієнтів із ІМбелST слід розглядати вік, 

куріння, ожиріння і ЦД.  

Також, нами встановлені зв’язкі параметрів КАГ з різними варіантами 

шлуночкових порушень серцевого ритму. Так, були отримані асоціації між 

величиною ЦІ та тяжкістю ураження ПКА і сумарним балом ураження 

коронарних артерій. Зв’язок ЦІ з ураженням ПКА можливо пояснити участю цієї 

артерії в кровопостачанні синусного вузла і опосередковано в формуванні 

хронотропної функції серця. Натомість, зворотний зв’язок ЦІ з визначеними 

показниками показував, що у разі зростання тяжкості ураження ПКА і 

збільшення сумарного балу ураження коронарних артерій слід очікувати 

зменьшення величини ЦІ, а саме співвідношення денної до нічної ЧСС за 

рахунок зменшення, насамперед, величини першої компоненти. Підтвердження 

отриманих нами даних в літературі не знайдено. 

Нами встановлено, що наявність ШЕ > 100 за 1 год. виявила асоціації з 

сумарним балом ураження коронарних артерій і 2-х/3-х судинним ураженням 
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коронарних артерій, парних/групових ШЕ – з тяжкістю ураження ПМШГ, 

сумарним балом ураження коронарних артерій і відсутністю ГЗС коронарних 

артерій, епізодів ШТ за добу – з сумарним балом ураження коронарних артерій і 

2-х/3-х судинним ураженням КА та епізодів ББІМ – з сумарним балом ураження 

коронарних артерій і 2-х/3-х судинним ураженням коронарних артерій. Отже, 

результати проведеного аналізу засвідчили наявність зв’язків між реєстрацією 

різних шлуночкових порушень серцевого ритму за даними ХМ ЕКГ і характером 

анатомічного ураження коронарних артерій, оціненим за даними КАГ. Виходячи 

з цього слід думати, що тяжкі стенотичні ураження коронарних артерій є 

предиктором розвитку проблемних і прогностично несприятливих порушень 

серцевого ритму в пацієнтів із ІМбелST. 

Дослідження стану реполяризації шлуночків залежно від показників 

структурного ремоделювання ЛШ не виявило достовірних відмінностей у групах 

іММЛШ ≤ і > 115 г/м2 та ВТМ ≤ і > 0,45. Таким чином, кількість і тривалість 

епізодів ББІМ не виявили достовірних відмінностей у всіх групах пацієнтів. 

Таким чином, результати аналізу вказують лише на зв’язок частоти реєстрації 

різних надшлуночкових аритмій серця (насамперед, частоти та кількості СЕ та 

транзиторних епізодів СВТ/ФП) із ступенем важкості структурного 

ремоделювання ЛШ та характером порушення геометрії ЛШ. Слід припустити, 

що збільшення іММЛШ, як маркера вираженості структурного ремоделювання 

ЛШ та ВТМ, як маркера концентричної моделі ЛШ, сприяють розвитку різних 

надшлуночкових аритмій у пацієнтів із ІМбелST. За даними ряду досліджень, 

підвищення значення іММЛШ при різних серцево-судинних  захворюваннях 

сприяє розвитку електричної нестабільності міокарда шлуночків і діє, як тригер 

тяжких шлуночкових аритмій [281]. Результати нашого дослідження, 

проведеного на вибірці пацієнтів із ІМбелST без тяжких структурних ушкоджень 

міокарда (медіана іММЛШ – 115 г/м2 за відсутності фракції викиду < 40,0 %), 

підтверджують цей факт, демонструючи значне збільшення загальної кількості 

парних і групових ШЕ за добу та сумарної тривалості транзиторних епізодів ШТ 

за добу при іММЛШ > 115 г/м2. З іншого боку, слід вважати, що схильність до 
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ексцентричних моделей ЛШ (ВТМ < 0,45) у пацієнтів із ІМбелST може сприяти 

розвитку важких і прогностично небезпечних шлуночкових аритмій, у нашому 

дослідженні це було підтверджено значним збільшенням епізодів ШТ на добу 

(р=0,03). 

У той же час, наші дані про відсутність кореляції між станом реполяризації 

шлуночків та різними показниками структурно-геометричного ремоделювання 

не збігаються з даними інших досліджень [176]. На нашу думку, це пов'язано 

виключно з кількістю спостережуваних об'єктів, оскільки цілком логічно 

збільшується ймовірність порушення процесів реполяризації зі збільшенням 

ступеня структурного ремоделювання міокарда.  

Також, встановлено, що тенденція до ексцентричних моделей ЛШ у 

пацієнтів із ІМбелST може сприяти розвитку тяжких і прогностично небезпечних 

шлуночкових аритмій, в нашому дослідженні це підтверджено суттєвим 

збільшенням частоти епізодів ШТ за добу, що підтверджується літературними 

даними.  

Нами встановлені певні закономірності стосовно ризику електричної 

нестабільності міокарда і у випадку порушень діастолічного наповнення ЛШ. 

Так, більш тяжкі порушення діастолічної функції ЛШ, що в обстеженій когорті 

пацієнтів із ІМбелST визначались псевдонормалізацією діастолічного 

трансмітрального кровоплину (Ve/Va > 1,5), на відміну від величини Ve/Va > 1,0-

1,5, супроводжувались зростанням ознак електричної нестабільності міокарда та 

характеризувалось збільшенням частоти реєстрації випадків парної/групової і 

політопної ШЕ, а також транзиторних епізодів ШТ, що, відповідно літературних 

даних, також впливає на несприятливий прогноз даної категорії пацієнтів. 

Що стосується надшлуночкових порушень ритму, то нами виявлена 

асоціація розвитку суправентрикулярних аритмій з тяжкістю структурного 

ремоделювання ЛШ і ознаками перевантаження ЛП, в той час, як тяжких і 

прогностично небезпечних шлуночкових аритмій та епізодів ББІМ – 

здебільшого, з тяжкістю структурного ремоделювання і ексцентричним типом 

ремоделювання ЛШ та тяжкістю діастолічних порушень міокарда. Стосовно 
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наявності ФП, то отримані нами дані цілком підтверджуються даними 

літератури, а саме, наявність постійної форми ФП у пацієнтів із ІМбелST 

асоціювалось з жіночою статтю, віком пацієнтів і величиною балів за шкалою 

GRACE, які були визначені при госпіталізації пацієнта. Позитивний зв’язок між 

цими показниками міг свідчити про те, що в пацієнтів із ІМбелST при наявності 

постійної ФП слід очікувати більш тяжкий перебіг захворювання.  

Величина ЦІ була асоційована лише з наявністю аліментарного ожиріння, 

яке діагностували у разі ІМТ > 30 кг/м2. При цьому, зворотний зв’язок показників 

демонстрував, що наявність ожиріння буде сприяти зменшенню ЦІ, що, як 

правило, відбувається при наявності гіперсимпатикотонії та зниженні тонусу 

парасимпатичної нервової системи. 

Проведений нами аналіз рівнів ST2 і Тр І в пацієнтів із ІМбелST залежно 

від статі показав повну відсутність залежності рівня цих чинників від статі 

пацієнтів. Також, було встановлено, що виділені асоціації рівнів ST2 і Тр І у 

плазмі в пацієнтів із ІМбелST були однорідні за статтю. Це нам дало підставу 

вважати, що стать пацієнтів суттєво не впливала на розподіл асоціацій різних 

рівнів ST2 і Тр І в плазмі при ІМбелST. Відсутність суттєвих відмінностей рівнів 

ST2 і Тр І в плазмі була виявлена при аналізі залежно від вікового цензу 

пацієнтів. Також, аналіз медіани віку пацієнтів залежно від асоціацій рівнів ST2 і 

Тр І в плазмі підтвердив факт відсутності зв'язку віку пацієнтів з характером 

асоціації рівнів чинників. Отже, результати аналізу свідчили за відсутність 

зв'язку віку пацієнтів із ІМбелST з рівнем ST2 і Тр І в плазмі та характером 

асоційцій їх рівнів у плазмі. Подібні закономірності відсутні в літературних 

джерелах.  

Натомість, результати аналізу рівнів ST2 і Tp I в плазмі показали 

кардинально інші залежності з вихідними клінічними характеристиками 

пацієнтів із ІМбелST. Якщо підвищення рівня ST2 пов'язували, насамперед, з 

параметрами, які характеризувала тяжкість ІМбелST  (наявність гострої серцевої 

недостатності Killip III і тяжких шлуночкових аритмій) та такими важливими 

факторами ризику, як куріння та цукровий діабет II типу, підвищення Tp I при 
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ІМбелST пацієнтів було пов'язано, перш за все, з характером змін на ЕКГ, 

стратифікаційним балом за шкалою GRACE та наявністю АГ в анамнезі. 

Наявність асоціації більш значного підвищення рівня Тр I за відсутності таких 

факторів ризику, як паління та аліментарне ожиріння, потребують деяких 

пояснень. Результати аналізу, що демонструють зв'язок між рівнем ST2 і ризиком 

розвитку гострих порушень ритму на ранніх стадіях ІМбелST і прогресування 

гострої серцевої недостатності, були цілком обґрунтованими. Дані процеси, в 

першу чергу, пов’язані з гострим ремоделюванням міокарда на тлі його 

механічного розтягнення. Зміни рівнів Tp I підвищують ступінь ризику згідно 

балу GRACE, що, у свою чергу, відображається у виборі терміну проведення 

реперфузійної терапії. На нашу думку, асоціація зниженого  рівня Тр I в 

пацієнтів з такими наявними факторами ризику, як куріння та ожиріння, 

пов'язано з тим, що хворих у цих групах більше ймовірність розвитку 

колатералей через тривалу хронічну гіпоперфузію міокарда, в результаті чого 

міокард більш адаптований до процесів, що виникають у разі гострої 

гіпоперфузії.  

Окрім вище зазначених, нами отримані дані стосовно асоціацій різних 

рівнів ST2 та Tp I з різними клініко-інструментальними параметрами. 

Порушення реполяризації у вигляді депресії сегмента ST була характерна для 

асоціації ВНР ST2/ВВР Тр І по відношенню до ВВР ST2/ВНР Тр І. Порушення 

реполяризації у вигляді інверсії зубця Т спостерігалась суттєво частіше при 

асоціації ВВР ST2/ВНР Тр І порівняно з ВНР ST2/ВВР Тр І. Отримані нами дані 

підтверджують внесок гострої ішемії у першочерговому формуванні 

міокардіального пошкодження, що, перш за все, проявляється підвищенням Тр І. 

Для гострої серцевої недостатності нами виявлені дещо інші 

закономірності, що, перш за все, характеризуються змінами ST2 у плазмі. Так, у 

разі ВВР ST2 незалежно від супутнього рівня Тр І, зареєстровано найбільшу 

частоту випадків Killip III та пароксизмів ШТ у перший день ІМбелST. Дані 

зміни суттєво погіршують прогноз у пацієнтів із ІМбелST, тому, даний маркер є 
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досить інформативним для скринінгу і стратифікації ризику виникнення 

несприятливих подій.  

Що стосується асоціацій біомаркерів відносно супутньої АГ, то достовірна 

різниця спостерігалась у разі ВВР ST2/ВВР Тр І відносно ST2/ВНР Тр І. Це 

можна пояснити внеском АГ у процеси структурного ремоделювання та 

формуванням прогностично несприятливих його типів – концентричної та 

ексцентричної гіпертрофії ЛШ. 

Проведений нами аналіз рівня ST2 у плазмі в пацієнтів із ІМбелST залежно 

від наявності ГЗС коронарних артерій показав лише тенденцію до збільшення 

рівня чинника при наявності ГЗС, в той час, аналіз рівня Тр І свідчив про 

достовірно вищий рівень чинника у разі наявності ГЗС коронарних артерій. 

Розподіл випадків наявності або відсутності ГЗС коронарних артерій при різних 

асоціаціях рівнів ST2 і Тр І у плазмі  показав, що частота випадків з ГЗС 

коронарних артерій коливалась при різних асоціаціях від 73,7 % до 85,4 %, а у 

разі асоціації ВВР ST2/ВВР Тр І становила 100,0 %, що мало статистичну 

достовірність по відношенню до всіх інших асоціацій ST2 і Тр І. Отже, в 

результаті нашого дослідження нами виявилено позитивну кореляцію між 

рівнями ST2 і Tp I і ступенем ураження коронарних артерій. Результати подібних 

досліджень основані на визначенні ступеня ураження коронарних артерій за 

шкалою Хенсіні та оцінки ризику основних несприятливих серцевих подій 

(MACE) у цієї категорії пацієнтів [260, 256, 252, 270]. Було встановлено, що 

підвищення рівнів цих біомаркерів безпосередньо впливає на збільшення MACE 

і знижує річну виживаність хворих на інфаркт міокарда. Також, попередні 

дослідження продемонстрували, що значне підвищення Tp I у пацієнтів із 

ІМбелST були пов’язані з більш серйозними клінічними проявами та 

критичними стенотичними ураженнями коронарних артерій з більш складними 

морфологічними ознаками, визначеними під час коронарографії [155]. Однак, ці 

дослідження не оцінювали рівні ST2, також, відсутні дані щодо прогнозування 

ризику розвитку MACE. Натомість, є інформація, що апелін-12 впливає на рівень 

Tp I в гострій фазі ІМ, тоді як у підгострій фазі низькі рівні апеліну асоціюються 
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з високою частотою MACE [142]. Крім того, деякі дослідження виявили значну 

позитивну кореляцію між рівнем високо специфічного Tp I та ступенем 

ураження коронарних артерій, визначеним за шкалою SYNTAX. Однак, була 

виявлена слабка кореляція між цим біомаркером і клінічними прогностичними 

балами TIMI та GRACE [52]. Таким чином, існує безперечна позитивна 

кореляція між ступенем ураження коронарних артерій і підвищенням рівня 

біомаркерів, що характеризують міокардіальне пошкодження. Визначення цих 

біологічних маркерів дозволить не тільки передбачити ступінь ураження 

коронарних артерій, а, також, прогнозувати ймовірність MACE у цієї категорії 

пацієнтів. Окрім того, нами вперше проаналізовано асоціативні зв’язки рівнів 

ST2 і Tp I, а саме, маркерів, що відображають процеси міокардіального 

пошкодження і фіброзу, зі ступенем ураження коронарних артерій. Цей аналіз 

переконливо продемонстрував не тільки взаємозв'язок між цими параметрами, а 

також той факт, що асоціація відносно підвищених рівнів ST2 і Tp I слід 

очікувати більш значного ураження коронарних артерій, що в свою чергу є 

пов'язані з підвищеним ризиком виникнення несприятливих подій. В той же час, 

в пацієнтів із ІМбелST тенденція до найбільшої кількості випадків з відсутністю 

ГЗС коронарних артерій спостерігалась у разі наявності асоціації ВНР ST2/ВНР 

Тр І (зареєстровані майже у 1/3 цих пацієнтів), тоді, як у разі асоціації ВВР 

ST2/ВВР Тр І такої КАГ-картини не визначено в жодному випадку, що може 

виключати факт інтактних коронарних артерій при ІМбелST.  

Проведений нами аналіз рівня ST2 у плазмі залежно від сумарного балу 

ураження коронарних артерій свідчив про відсутність суттєвої різниці у рівні 

чинника у разі величини сумарного балу ураження коронарних артерій ≤ 3 і > 3 

балів, однак, аналіз рівня Тр І, як і при попередньому аналізі, показав суттєве 

підвищення рівня чинника при більш тяжкому ураженні коронарних артерій 

(сумарний бал > 3 балів), що, відповідно, відображає ступінь міокардіального 

пошкодження при ІМбелST.  

Результати проведеного дослідження вказують на чіткий зв’язок між 

підвищеним рівнем ST2 і іММЛШ, на відміну від Tp I. На нашу думку, це 
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пов’язано з більшою чутливістю ST2 в гострому періоді інфаркту міокарда, тоді 

як Tp I має період підвищення концентрації в крові, яка залежить не тільки від 

ступеня ураження міокарда, але й від тривалості ішемії. Подібні закономірності 

були отримані в ряді досліджень, але в асоціації з NT-proBNP [127]. Також, 

асоціації рівня ВВ ST2 / ВВ Tp I мають чітку асоціацію зі збільшенням іММЛШ 

> 115 г/м2. Отримані результати свідчать про більш виражене структурне 

ремоделювання міокарда ЛШ у обстеженої категорії пацієнтів. У той же час, 

аналіз рівня ST2 та Tp I у плазмі у хворих на ІМбелST залежно від величини 

ВТМ не показав статистично значущої залежності факторів, що досліджувались. 

Результати розподілу випадків із значеннями ВТМ ≤ 0,45 та > 0,45 залежно від 

різних асоціацій рівнів ST2 та Tp I у плазмі у пацієнтів із ІМбелST, також, 

показали відсутність значущих відмінностей між різними асоціаціями. Однак, 

незважаючи на отримані дані, спостерігається тенденція до достовірності в 

частоті реєстрації випадків ВТМ різної величини у випадку асоціацій ВВ ST2 / 

ВН Tp I та ВВ ST2 / ВВ Tp I. Отримані результати демонструють, що у випадку 

ВВ ST2 паралельна зміна Tp I плазми принципово впливає на частоту випадків з 

різними значеннями ВТМ. Виявлені структурні зміни, в подальшому, мають 

тенденцію до проявів електричної нестабільності міокарда в ранньому періоді 

інфаркту [177], а, також, тенденцію до несприятливого прогнозу, що відповідно 

має відображатися в профілактичних заходах.  

Проведений нами аналіз рівня ST2 і Тр І у плазмі в пацієнтів із ІМбелST 

залежно від показників трансмітрального кровоплину (показник Ve/Va) показав 

відсутність статистично значущої залежності чинників з величиною Ve/Va. 

Також, нами не отримана достовірна різниця у % різних змін величини Ve/Va 

при різних асоціаціях ST2 і Тр І у плазмі; спостерігалось, що при всіх асоціаціях 

переважав варіант порушення релаксації міокарда.  

Незважаючи на це, на нашу думку, отримані дані відкривають перспективу 

до використання асоціацій рівнів ST2 і Тр І у плазмі в якості біохімічних 

маркерів прогнозування порушень внутрішньосерцевої гемодинаміки в пацієнтів 

із ІМбелST.  
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Нами було встановлено, що підвищення рівня ST2 у плазмі крові 

спостерігалося у хворих на ІМбелST за наявності епізодів пароксизмальної 

ШТ/ФШ, що визначалося у першу добу госпіталізації хворих. Низка досліджень 

виявила позитивну кореляцію між рівнями ST2 у сироватці крові та 28-денною 

смертністю у пацієнтів із ІМбелST [135]. Також, встановлено, що граничне 

значення для ST2 становить 1000 пг/мл з чутливістю 72,2 % і специфічністю 80,0 

%. У нашому дослідженні було виявлено, що підвищення рівня ST2 у плазмі 

крові зафіксовано за наявності ШЕ, включаючи екстрасистолії високої градації 

(Lown IVb-V). При цьому, рівень Tp I не виявив достовірного зв’язку з розвитком 

гострих аритмій, що, на нашу думку, пов’язано з переважанням пацієнтів 

чоловічої статі серед обстежених пацієнтів [114]. 

На нашу думку, відсутність зв’язку між рівнями ST2 і тропоніну I та 

ризиком розвитку гострих аритмій у віддаленому періоді ІМбелST пов’язано, 

насамперед, з тим, що дані маркери відображають процеси гострого 

ремоделювання та ураження міокарда в перші години інфаркту. У довготривалій 

перспективі на процеси ремоделювання істотно впливають наслідки 

реперфузійної терапії, а, саме, раннє черезшкірне коронарне втручання у 

пацієнтів високого ризику з GRACE. 

В той же час, результати аналізу порушень серцевого ритму на 5-7 добу 

після встановлення діагнозу ІМбелST демонструють відсутність статистично 

значущої відмінності в характері порушень серцевого ритму і стану 

реполяризації міокарда шлуночків у пацієнтів з проведеною і не проведеною 

ПАП коронарних артерій у гострому періоді ІМ. Виключення склала частота 

реєстрації випадків з короткими (безсимптомними) епізодами СВТ/ФП – в групі 

пацієнтів без ПАП їх частота була суттєво вищою порівняно з групою з 

проведеною ПАП в гострому періоді ІМ. Отже, проведення ПАП в гострому 

періоді ІМбелST передбачає лише зменшення частоти розвитку епізодів СВТ/ФП 

і не має суттєвого впливу на розвиток шлуночкового аритмогенезу при 

подальшому спостереженні за цими пацієнтами. Таким чином, слід було думати, 

що рівень ST2 у плазмі, визначений в перший день ІМ, до проведення 

298 



 

перкутанних втручань, насамперед, пов’язаний з характером перебігу 

найгострішого періоду ІМ, а саме ймовірністю розвитку тяжких і прогностично 

небезпечних порушень серцевого ритму і гострої декомпенсації СН.   

Проведений нами аналіз рівня ЯЖ за шкалою MIDAS-35 залежно від статі 

не виявив статистично значущих відмінностей у величині загального балу (38,6 і 

36,7 балів, р=0,30 за Mann-Whitney U test). Аналогічною вигляділа ситуація і при 

порівнянні величини балів для різних компонентів (субшкал) шкали MIDAS-35. 

Також, аналіз рівня ЯЖ у пацієнтів із ІМбелST залежно від вікового цензу 

свідчив про відсутність суттєвої різниці в величині загального балу за шкалою 

MIDAS-35 у різних вікових групах. Натомість, спостерігалась лише певна 

тенденція до його збільшення саме в віковій категорії 60-74 років порівняно як з 

категорією до 60, так і 75 років і старше. Також, за допомогою рангової кореляції 

Спірмена, нами встановлено певні закономірності між різними клініко-

інструментальними параметрами та показниками якості життя за MIDAS-35. 

Найбільш часто зустрічається позитивний кореляційний зв'язок більшості 

субшкал з підвищеним рівнем ST2 та наявністю шлуночкових порушень ритму, 

негативний – з рівнем Тр І та асоціацією ST2 < 36 нг/мл + Тр І > 6 нг/мл. Існує 

низка досліджень, які, також, вивчали якість життя при інфаркті міокарда, а 

також оцінку різноманітних схем лікування інфарктів [238, 240]. Проте, нами 

вперше проведено оцінку кореляції як зі структурними та клінічними 

особливостями захворювання, так і з новим біомаркером ST2, вплив якого на 

перебіг інфаркту міокарда зараз активно вивчається. Крім того, у нашій роботі, 

як предмет дослідження, розглядався розвиток різноманітних патологічних 

процесів при ІМбелST, зокрема, міокардіального пошкодження, фіброзу та 

ремоделювання. Розуміння цих процесів, у майбутньому, дозволить не тільки 

спрогнозувати перебіг ІМбелST, але й знизить ймовірність розвитку ускладнень 

у ранньому періоді та покращить якість життя цих пацієнтів. 

Використовуючи непараметричні методи обробки статистичних даних, такі 

як U-критерій Манна-Уітні та тест ANOVA Kruskal-Wallis test, ми не виявили 

статистично значущих гендерних відмінностей у загальній оцінці якості життя за 
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шкалою MIDAS-35. У низці досліджень, також, вивчалася якість життя при 

інфаркті міокарда, а також оцінка схем лікування інфарктів [238, 240]. Проте, під 

час цих досліджень не враховувалися статево-вікові особливості обстеженої 

категорії пацієнтів. Крім того, немає даних щодо протоколу лікування пацієнтів 

із ІМбелST, тоді як пацієнти в нашому дослідженні отримували лікування 

відповідно до загальних рекомендацій цієї групи населення. Безсумнівно, це 

знайшло відображення і в загальній оцінці якості життя, визначеній за шкалою 

MIDAS-35. Отже, нами з’ясовано, що підвищений рівень ST2, гемодинамічно 

значущі ураження коронарних артерій та наявність гострих порушень ритму у 

ранньому періоді ІМбелST суттєво впливають на погіршення показників  якості 

життя, визначених за шкалою MIDAS-35.   

Проблема прогнозування ризику повторення несприятливих серцево-

судинних подій у довгостроковій перспективі ІМбелST досі залишається 

недостатньо вивченою. Таким чином, низка досліджень з цієї проблеми також 

зосереджена на недостатній обізнаності про предиктори інфаркту, інсульту чи 

серцево-судинної смерті після гострого коронарного синдрому [18, 49]. Нами 

встановлено, що протягом року після ІМбелST, найпоширенішими 

ускладненнями були гостра декомпенсація серцевої недостатності, 

пароксизмальна ФП та, у меншій мірі, нефатальні інфаркт міокарда, інсульти, 

прогресування стенокардії та раптова серцева смерть. Певною мірою, наші 

результати підтверджують наявні докази ймовірного високого ризику рецидиву 

серцево-судинних подій після гострого коронарного синдрому, однак ми 

відзначили найменшу кількість раптових серцевих смертей, ймовірно, через 

ранню стратегію інвазивного лікування. Також, нами встановлено, що для 

прогнозування ризику ішемічних коронарних подій і епізодів СН у пацієнтів із 

ІМбелST упродовж 1-го року спостереження нами запропоновано відповідні 

шкали стратифікації. За наявності частої ШЕ в перші дні ІМ, 2-3 судинного ГЗС 

коронарних артерій, КДР > 52 мм, ранніх ШЕ за даними ХМ ЕКГ, епізодів ББІМ 

> 3 за добу при сумі балів ≥ 4 чутливість прогнозування ІшКП складає 80,0 %, 

специфічність – 97,0 % і точність – 95,0 %. За наявності ГСН в перші дні ІМ, 
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стійких епізодів ШТ в перші дні ІМ, рівня ST2 у плазмі > 90 нг/мл у першу добу 

ІМ, показників ЯЖ за MIDAS-35 > 37 балів на 5-7 добу ІМ при сумі балів ≥ 2 

чутливість прогнозування СН складає 86,0 %, специфічність – 98,0 % і точність – 

97,0 %.  
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ВИСНОВКИ 

У дисертаційному дослідженні здійснено теоретичне узагальнення і 

запропоноване нове вирішення актуального наукового напрямку сучасної 

кардіології – підвищення ефективності лікування хворих на інфаркт міокарда без 

елевації сегменту ST на підставі вивчення впливу різних клінічних, 

інструментальних і біохімічних параметрів на перебіг захворювання і якість 

життя пацієнтів та розробки шкали стратифікації розвитку ішемічних подій і 

серцевої недостатності упродовж 12-ти місяців спостереження, що надає 

можливість визначати основну стратегію превентивної терапії цих пацієнтів. 

1. У пацієнтів із ІМбелST доведена відсутність гендерних відмінностей 

в характері анатомічного ураження коронарних артерій та продемонстровано 

збільшення величини умовного балу ураження правої коронарної артерії та 

збільшення сумарного балу у пацієнтів старше 75 років. Доведено, що в 

пацієнтів із ІМбелST дво- або трисудинне ураження коронарних артерій слід 

очікувати в разі реєстрації депресії сегменту ST на ЕКГ ≥ 3 мм і рівня тропоніну 

І ≥ 6 нг/мл при вихідному дослідженні, а також у разі наявності такого чиннику 

ризику, як куріння та його анамнезу ≥ 26 років. У свою чергу, відносно інтактні 

коронарні артерії слід передбачати в пацієнтів ≤ 62 років, у пацієнтів з цукровим 

діабетом ІІ типу, а також, у разі тропоніну І ≤ 6 нг/мл і ≤ 126 балів за шкалою 

стратифікації GRACE при вихідному обстеженні хворих. 

2. У пацієнтів із ІМбелST доведено переважання концентричної та 

ексцентричної гіпертрофії лівого шлуночка у жінок порівняно їз чоловіками. 

Продемонстровано, що в якості провідних ЕхоКГ-показників, які виявляють 

значущу асоціацію з наявністю дво- та трисудинних уражень і збільшення 

сумарного балу ураження коронарних артерій слід розглядати передньо-задній 

розмір лівого передсердя, індекс маси міокарда та фракцію викиду лівого 

шлуночка.  

3. У чоловіків із ІМбелST, порівняно з жінками, визначені суттєво вищі 

величини нічної та добової частоти серцевих скорочень при тенденції до 

зменшення циркадного індексу, зменшення випадків перманентної фібриляції 
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передсердь при суттєвому зростанні загальної та середньої кількості 

суправентрикулярних екстрасистол за 1 годину і загальної тривалості епізодів 

суправентрикулрної тахікардії та фібриляції передсердь за добу. Доведено, що 

вік пацієнтів із ІМбелST був асоційований зі збільшенням частоти шлуночкових 

порушень серцевого ритму та епізодів безбольової ішемії міокарда. Показана 

асоціація між тяжкістю анатомічного ураження коронарниї артерій і 

збільшенням частоти реєстрації шлуночкових порушень серцевого ритму та 

безбольової ішемії міокарда. Доведено, що зростання величини індексу маси 

міокарда лівого шлуночка, як маркера тяжкості структурного ремоделювання, та 

величини відносної товщини міокарда, як маркера концентричної моделі лівого 

шлуночка, сприяють розвитку суправентрикулярних порушень серцевого ритму.  

4. Встановлено, що у пацієнтів із ІМбелST відсутні суттєві статеві та 

вікові розбіжностей між різними групами за показниками асоціації рівнів ST2 і 

тропоніну І. Підвищення рівня ST2 в ранньому періоді ІМбелST > 90 нг/мл 

асоційований з високим ризиком пароксизмів стійкої шлуночкової тахікардії. 

При поєднанні рівня ST2 > 36 нг/мл і рівня тропоніну I > 6 нг/мл існує позитивна 

кореляція з тяжкістю ураження коронарних артерій. Поєднання рівнів ST2 < 36 

нг/мл і тропоніну I < 6 нг/мл виключають тяжкі стенозуючі ураження 

коронарних артерій.  

5. Встановлено, що підвищений рівень ST2, гемодинамічно значущі 

ураження коронарних артерій та наявність гострих порушень ритму у ранньому 

періоді ІМбелST суттєво впливають на погіршення показників якості життя, 

визначених за шкалою MIDAS-35, а саме, на показники фізичної активності та 

відчуття занепокоєності. 

6. Встановлено, що серцева недостатність і пароксизмальна форма 

фібриляції передсердь є найбільш вірогідними ускладненнями через 6 і 12 

місяців спостереження. Для даних ускладнень встановлена закономірність 

виникнення в період від 6 до 12 місяців. Визначено, що в пацієнтів із ІМбелST в 

групі пацієнтів з епізодами серцевої недостатності спостерігали суттєве 

зменшення частоти процедури перкутанної ангіопластики і більш пізній термін 
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проведення реваскуляризації в гострому періоді інфаркту міокарда. Отримані 

дані демонстрували, що розвиток або прогресування серцевої недостатності у 

пацієнтів із ІМбелST впродовж 1-го року спостереження асоціювався з 

обмеженням використання процедури перкутанної ангіопластики та  

відтермінованою реваскуляризацією. 

7. Доведено, що в якості незалежних предикторів розвитку серцевої 

недостатності протягом року у пацієнтів із ІМбелST слід розглядати наявність 

гострої серцевої недостатності в перші дні інфаркту міокарда, наявність стійких 

епізодів шлуночкової тахікардії в перші дні інфаркту міокарда, рівень ST2 у 

плазмі > 90 нг/мл, визначеного на першу добу ІМ і рівень якості життя, 

визначеного за шкалою MIDAS-35 > 37 на 5-7 добу захворювання. Це дозволило 

розробити шкалу стратифікації розвитку ішемічних подій і серцевої 

недостатності в пацієнтів із ІМбелST упродовж 12-ти місяців спостереження. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ. 

1. Визначенням сумарного балу ураження коронарних артерій можна 

стратифікувати несприятливий перебіг ІМбелST, зокрема, виникнення фатальних 

шлуночкових аритмій у ранньому періоді. На підставі виявленої асоціації між 

сумарним балом ураження коронарних артерій та виникненням шлуночкових 

аритмій у ранньому періоді можна рекомендувати оцінити ризик виникнення 

даних аритмій як високий при сумарному балі > 3.  

2. Визначення і оцінка рівня ST2 > 90 нг/мл перед коронарографією може 

прогнозувати такі небезпечні ускладнення ІМбелST, як серцева недостатність і 

потенційно небезпечні шлуночкові аритмії.  

3. Для прогнозування ризику ішемічних коронарних подій і серцевої 

недостатності у пацієнтів із ІМбелST упродовж 1-го року спостереження нами 

запропоновано відповідні шкали стратифікації. За наявності перерахованих ознак 

та сумі балів ≥ 4: 1) наявність частої шлуночкової екстрасистолії в 1-3 добу ІМ (2 

бали), 2) 2-3 судинного гемодинамічно значущого стенозу коронарних артерій за 

даними КАГ (4 бали), 3) кінцево-діастолічного розміру> 52 мм за даними 

ЕхоКГ(2 бали), 4) ранніх шлуночкових екстрасистол (1 бал) і 5) епізодів 

безбольової ішемії міокарда > 3 за добу (4 бали) за даними ХМ ЕКГ чутливість 

прогнозування ішемічних коронарних подій складає 80,0 %, специфічність – 97,0 

% і точність – 95,0 %. За наявності перерахованих ознак та сумі балів ≥ 2: 1) 

наявність гострої серцевої недостатності в 1-3 добу ІМ (1 бал), 2) стійких 

епізодів шлуночкової тахікардіїв 1-3 добу ІМ (1 бал),  

3) рівня ST2 у плазмі > 90 нг/мл у першу добу ІМ (1 бал) і 4) рівня якості життя 

за MIDAS-35 > 37 балів на 5-7 добу ІМ (1 бал) чутливість прогнозування 

розвитку серцевої недостатності складає 86,0 %, специфічність – 98,0 % і 

точність – 97,0 %. 

4. Рекомендовано проведення ранніх реваскуляризаційних заходів для 

зменшення ризику розвитку ішемічних коронарних подій та серцевої 

недостатності у пацієнтів із ІМбелST протягом одного року. 
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Додаток Д 

Шкала мірної оцінки інфаркту 

міокарда 

MI Dimensional Assessment Scale 

(MIDAS-35) 

Прочитайте, будь ласка, перед заповненням 

анкети. 
Наступна анкета просить дати Ваші погляди на здоров’я і як ви 

почуваєтесь після серцевого нападу. Якщо у Вас був більш ніж один 

напад, розкажіть про своє  здоров’я після останнього нападу. 

Якщо Ви не впевнені, як відповісти на запитання, спробуйте 

подумати про своє здоров’я після серцевого нападу, і як він 

вплинув. Якщо Ви не впевнені, як описати Ваші симптоми, вкажіть 

будь-які, що Ви мали.  

Не витрачайте забагато часу, думаючи над відповідями,  

Ваша миттєва відповідь може бути більш точною. 

MIDAS-35 © Oxford University Innovation Limited, 2002. All rights reserved 
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Після серцевого нападу - як часто протягом 

останнього тижня Ви… 

Позначайте тільки один кружечок для кожного 

питання. 

Ніколи  Час від часу  Інколи   Часто Завжди 

1. 

Думали  двічі  перед  тим  як  розпочати  фізичну 

діяльність  (наприклад, робота по дому чи закупки в 

крамниці)? 

2.  Мали симптоми стенокардії (біль чи тиск в грудях)?

3.  Мали стенокардію, що впливала на Ваше життя? 

4.  Відчули, що стали повільним?

5.  Не достатньо енергії? 

6.  Не вистачало дихання?

7. 
Мали біль чи тиск в грудях, коли виконували фізичну 

діяльність? 

8.  Засмутилися з приводу своїх обмежень?  

9.  Необхідно було відпочивати більше? 

10.  Відчували, що маєте неповноцінне соціальне життя?

11. 
Відчували,  що  не  можете  виконувати  домашні 

обов’язки? 

12.  Відчували, що погода погіршує біль?  

13.  Боялися, що буде другий серцевий напад?  

14.  Відчували ізольованість?  

15.  Відчували самотність?  

16.  Відчували тривогу відносно подорожі?  

17.  Відчували вразливість?  

18.  Відчували небезпеку?  

19.  Відчували нестачу впевненості?  

20.  Відчували тривогу з приводу  смерті?  

21.  Відчували схвильованість про майбутнє?  

22.  Відчували дратівливість?  

23.  Відчували депресію?  

24.  Відчували злість?  

25.  Відчували стрес?  

26. 
Відчували,  що  ваша  родина  чи  друзі  занадто 

піклуються про захист?   

27.  Відчували, що втратили незалежність?  
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28.  Відчували, що мусите покладатися на інших?  

29.  Турбуєтесь про свою дієту?  

30.  Турбуєтесь про рівень холестерину?  

31.  Турбуєтесь про свою вагу?  

32.  Хвилюєтесь про прийняття таблеток?

33.  Хвилюєтесь про побічні ефекти таблеток?  

34.  Відчували холод більше?  

35. 
Відчували побічні ефекти лікування (наприклад,  

холодні руки чи ноги/відвідування туалету вночі) 
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