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ний ROC-аналіз. Рівень біомаркера більше 44,5 нг/мл 
дозволяє передбачити розвиток ремоделювання ЛШ через 
6 місяців, AUC=0,707, (95 % ДІ 0,533–0,882; р=0,0198), з 
чутливістю 85,7 % та специфічністю 57,1 %.

Еплеренон знижував рівень СT2 з 76,00 [36,91–143,41] 
нг/мл до 44,24 [29,52– 83,96] нг/мл (р=0,039), на фоні тера-
пії спіронолактоном достовірних змін СТ2 не відбулося. У 
пацієнтів, які отримували спіронолактон було встановлено 
збільшення кінцеводіастолічного об’єму ЛШ з 
(117,00±27,64) мл до (143,06±47,12) мл (р=0,014), що є 
свідченням розвитку патологічного ремоделювання ЛШ, 
терапія еплереноном запобігала виникненню ремоделю-
вання. На фоні терапії еплереноном збільшилася дистанція 
тесту з 6-хвилинною ходьбою з (411,25±218,50) м до 
(524,4±132,36) м (р=0,035). На фоні терапії спіронолакто-
ном такого ефекту не спостерігалося.

Висновки. Підвищення рівня розчинного СT2 у хворих 
з ГІМ є предиктором ремоделювання ЛШ. Використання 
еплеренону у пацієнтів з вихідним рівнем СT2 35 нг/мл 
має перевагу над використанням спіронолактону та відзна-
чається достовірним зниженням рівня СT2, попереджує 
розвиток патологічного ремоделювання ЛШ та підвищує 
толерантність до фізичних навантажень через 6 місяців 
спостереження.

Рівень інсулінорезистентності у хворих 

на Q-інфаркт міокарда, ускладнений 

гострою серцевою недостатністю 

та гіперглікемією при шпиталізації

Н.І. Капшитар 

Запорізький державний медичний університет

Мета – оцінити рівень інсулінорезистентності (ІР) у 
хворих на Q-інфаркт міокарда, ускладнений гострою сер-
цевою недостатністю (ГСН) та гіперглікемією (ГГ) при 
шпиталізації. 

Матеріал і методи. Обстежено 134 хворих на Q-інфаркт 
міокарда, ускладнений ГСН. Кілліп І – 46 осіб, ІІ – 49 осіб, 
ІІІ – 39 осіб. Медіана віку 66 (59;77) років. Хворих розподі-
лено на 3 групи – нормоглікемія (n=30), ГГ при шпиталіза-
ції (n=81, рівень глюкози сироватки > 7,8 ммоль/л за від-
сутності порушень вуглеводного обміну в анамнезі) та 
цукровий діабет (ЦД) 2-го типу (n=23). При шпиталізації у 
всіх хворих визначено рівень глюкози сироватки крові, 
інсуліну, розраховано індекс ІР (НОМА-IR). Значення 
індексу > 2,5 визначали як наявність ІР. 

Результати. У хворих з нормоглікемією медіана рівня 
глюкози становила 6,1 (4,9; 6,7) ммоль/л, інсуліну – 8,95 
(1,8; 18,4) мкМЕ/мл, НОМА-IR – 2,0 (0,57; 5,63). У групі 
ГГ при шпиталізації медіана глікемії дорівнювала – 9 (8,5; 
10,4) ммоль/л, інсуліну – 10,6 (3,9; 18,6) мкМЕ/мл, 
НОМА-IR – 4,23 (1,8; 8,3), що відрізнялось від групи нор-
моглікемії за всіма показниками (р<0,05). У пацієнтів з ЦД 
2-го типу медіана глікемії – 13,8 (11,4; 18,5) ммоль/л, інсу-

ліну – 6,1 (3,7; 11,9) мкМЕ/мл, НОМА-IR – 3,7 (1,8; 8,5) та 
вірогідно відрізнялись від пацієнтів з нормоглікемією тіль-
ки за рівнем глюкози. 

Висновки. У хворих з ГГ при шпиталізації рівень гліке-
мії на 32 %, інсуліну на 16 %, НОМА-IR на 53 % вищий, ніж 
у хворих з нормоглікемією. У хворих з ЦД рівень глікемії у 
2,3 разу вищий (р<0,05), а рівень інсуліну та НОМА-IR 
вищий, але вірогідно не відрізняється від хворих з нормо-
глікемією.

Стан маркерів системного запалення 

та кардіогемодинаміки у хворих 

на гострий Q-інфаркт міокарда під 

впливом лікування інгібіторами РААС

С.М. Кисельов 

Запорізький державний медичний університет

Мета – оцінити та порівняти вплив інгібітора ангіотен-
зинперетворювального ферменту (АПФ) раміприлу та 
блоктора рецепторів ангіотензину ІІ вальсартана на стан 
інтрелейкіну-6, інтерлейкіну-1-бета, внутрішньосерцевої 
гемодинаміки, частоту виникнення гострої післяінфар-
ктної аневризми та формування тромбів у порожнині ліво-
го шлуночка хворих на Q-інфаркт міокарда після тромболі-
тичної терапії.

Матеріал і методи. Під спостереженням перебували 92 
хворих (51 чоловік та 41 жінка, середній вік – (63,7±2,4) 
року), з діагнозом гострий Q-інфаркт міокарда (ІМ) лівого 
шлуночка (ЛШ), що отримали тромболітичну та базисну 
терапію. Залежно від отриманого інгібітору АПФ/блокато-
ра рецепторів ангіотензину (БРА), хворих розподілили на 
групи: 1-ша група – 37 хворих, що отримали раміприл; 2-га 
– 30 пацієнтів, які приймали вальсартан; 3-тя – 25 хворих, 
які за різних причин не приймали інгібітор АПФ/БРА. 
Всім пацієнтам у 1-шу та на 10-ту добу захворювання про-
водили ЕКГ та ЕхоКГ, імуноферментним методом визна-
чали сироваткові рівні інтерлейкіну-6 (ІЛ-6), інтерлей -
кіну-1-бета (ІЛ-1-бета). Достовірність розбіжностей показ-
ників оцінювали за критеріями Манна – Уї тні і Вілкоксона, 
достовірними вважали розбіжності при р<0,05.

Результати. Аналіз маркерів системного запалення до 
початку лікування не виявив суттєвих розбіжностей між 
групами. На 10-ту добу ІМ сироватковий рівень ІЛ-6 суттє-
во знизився у 1-й (на 56,3 %, р=0,001) та 2-й (на 21,9 %, 
р=0,008) групах. При цьому рівень ІЛ-6 у 2-й групі був 
вищим, ніж у 1-й (на 42,6 %, р=0,004), а у 3-й групі був 
вищим, ніж у 1-й (на 51,7 %, р=0,002) та 2-й (на 15,8 %, 
р=0,01) групах. Рівень ІЛ-1-бета достовірно зменшився у 
1-й (на 52,9 %, р=0,003) та 2-й (на 19,6 %, р=0,04) групах. 
Вміст ІЛ-1-бета суттєво переважав у 3-й групі відносно 1-ї 
(на 48,2 %, р=0,01) та 2-ї (на 9,8 %, р=0,04) груп. Вивчення 
показників допплерехокардіографії у 1-шу добу ІМ вияви-
ло зіставні порушення в усіх групах. На 10-ту добу ІМ у 1-й 
та 2-й групах виявлено зменшення кінцеводіастолічного 


