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Оригінальні дослідження

Резюме

Мета роботи. Визначити предиктори не-
сприятливого перебігу Q-інфаркту міокарда 
(Q-ІМ) на госпітальному етапі лікування

Матеріали та методи. Обстежено 139 хворих 
у гострому періоді Q-ІМ, середній вік 66 ± 0,97 ро-
ків (M ± m), чоловіки – 59%. Хворим проводи-
ли загальноклінічне обстеження, визначали 
рівень глікемії при шпиталізації, копептину, 
NTproBNP, фракцію викиду лівого шлуночка 
(ФВЛШ). Кумулятивної кінцевої точки (ККТ) 
досяг 101 хворий, середній вік 68 ± 1,02 років, 
з них чоловіки 57%. В якості ККТ розгляда-
ли настання однієї з несприятливих подій: 
смерть на госпітальному етапі (n = 17, се-
редній вік 70,4 ± 2,37 років, чоловіки – 53%), роз-
виток гострої серцевої недостатності (n = 94, 
Killip II – n = 52, Killip III n = 42, з них чолові-
ки 52%, середній вік 69,2 ± 8,3 років), зниження 
ФВЛШ < 45% (n = 64, середній вік – 66 ± 1,22 ро-
ків, чоловіки 63%). У 38 хворих не зареєстровано 
жодної кінцевої точки, середній вік 62 ± 2,2 років, 
чоловіки 67%.

Результати. За даними мультиваріант-
ного логістичного регресійного аналізу, неза-
лежними факторами підвищеного ризику вну-
трішньо-шпитальної летальності є копептин 
понад 0,87 нг/мл, що збільшує ВШ у 1,4651 рази 
(р = 0,014) та гіперглікемія понад 9,0 ммоль/л – 
збільшує летальність у 1,2 рази (р = 0,006). 
Незалежними факторами ризику досягнен-
ня ККТ є тахікардія (ВШ = 3,19; р = 0,009), 
підвищення копептину понад 3,3 пмоль/л 
(ВШ = 1,52; р = 0,01) та гіперглікемія понад 
9,3 ммоль/л (ВШ = 1,20; р = 0,02).

Absract 

Purpose of the study. Identify predictors of the 
course adverse at hospital stage of Q-myocardial 
infarction treatment.

Materials and methods. The study involved 
139 patients in the acute stage of Q-MI, average 
age 66 ± 0,97 year, male – 59%. Patients 
underwent a general clinical examination, 
determined the level of glycemia on admission, 
copeptin, NTproBNP, left ventricular ejection 
fraction (LVEF). 101 patients have reached 
cumulative endpoint (CEP), average age of 
68 ± 1,02 years, of which male were 57%. As the 
CEP were considered one of the occurrence adverse 
events: death on the hospital stage (n = 17, average 
age 70,4 ± 2,37 years, male – 53%), development 
of acute heart failure (n = 94, Killip II – n = 52, 
Killip III n = 42, 52% were male, average age 
69,2 ± 8,3 years), decreased LVEF < 45% (n = 64, 
average age 66 ± 1,22 years, male 63%).38 patients 
did not have a single endpoint, the average age 
62 ± 2,2 years, male 67%.

Results. According to multivariate logistic 
regression analysis, independent risk factors 
for increased risk of intra-hospital mortality 
were copeptin level more than 0,87 ng/ml, which 
increased the odds ratio (OR) by 1,4651 times 
(p = 0,014) and hyperglycemia on admission 
more than 9,0 mmol/L, which increased intra-
hospital mortality by 1,2 times (p = 0,006). 
Independent risk factors for achieving the 
CEP were tachycardia (OR = 3,19; p = 0,009), 
increased copeptin level more than 3,3 pmol/L 
(OR = 1,52; p = 0,01) and hyperglycemia more 
than 9,3 mmol/l (OR = 1,20; p = 0,02).
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Висновок. Незалежними факторами підвище-
ного ризику внутрішньо-шпитальної летальнос-
ті є збільшення рівня копептину понад 0,87 нг/мл 
та гіперглікемія більше 9 ммоль/л. Залежними та 
незалежними факторами ризику досягнення ККТ 
є тахікардія, підвищення рівня копептину більше 
3,3 нг/мл та гіперглікемія понад 9,3 ммоль/л.

Ключові слова: Q-інфаркт міокарда, гостра 
серцева недостатність, предиктори, гіперглікемія, 
копептин.

Conclusion. Independent risk factors of 
increasing intra-hospital mortality were the 
level of copeptin more than 0,87ng/ml and 
hyperglycemia on admission more than, 9 mmol/l. 
Dependent and independent risk factors for CEP 
were tachycardia, an increase in the level of 
copeptin over 3,3 ng/ml and hyperglycaemia on 
admission more than 9,3 mmol/l.

Keywords. Q-myocardial infarction, acute 
heart failure, predictors, hyperglycemia, copeptin.

ВСТУП

Q-інфаркт міокарда (Q-ІМ) залишається 
провідною причиною госпіталізації і смертнос-
ті в світі. Щороку реєструється понад 15 мільйо-
нів, а в Україні понад 50 тисяч нових випадків 
захворювання [1]. Близько 8 мільйонів людей на 
рік помирає від гострого інфаркту [2]. Внутріш-
ньо-шпитальна летальність при неускладненому 
перебігу Q-ІМ складає близько 7%, а річна смерт-
ність – 14% [3]. Гостра серцева недостатність 
(ГСН) є одним з найпоширеніших ускладнень 
інфаркту та розвивається майже у 25% хворих 
Внутрішньо-шпитальна летальність при Q-ІМ, 
ускладненому набряком легень, зростає до 12% 
та до 80% при кардіогенному шоці [4]. Визна-
чення чинників, що сприяють розвитку усклад-
нень на госпітальному етапі Q-ІМ, є необхідним 
для прогнозування його перебігу та корекції лі-
кувальних стратегій [5].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Визначити предиктори несприятливого пере-
бігу Q-інфаркту міокарда (Q-ІМ) на госпітально-
му етапі лікування.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослідження проводили на клінічній базі 
кафедри внутрішніх хвороб 1 ЗДМУ у відділен-
ні інтенсивної терапії для лікування пацієнтів 
з гострою коронарною недостатністю та інфар-
ктному відділенні КУ «Міська клінічна лікарня 
екстреної та швидкої медичної допомоги м. За-
поріжжя». Дизайн дослідження узгоджений 
з локальним етичним комітетом (протокол 
№ 9 від 7 грудня 2016 року) з висновком про 
відповідність вимогам морально-етичних 
норм біоетики. Після підписання інформованої 
згоди до дослідження залучено 139 хворих у го-
строму періоді Q інфаркту міокарда (Q-ІМ), 
середній вік 66 ± 0,97 років, чоловіки – 59% 
(n = 83). В якості кумулятивної кінцевої 
точки розглядали настання однієї з неспри-
ятливих подій: смерть на госпітальному ета-
пі, розвиток ГСН, зниження фракції викиду 
лівого шлуночка (ФВЛШ) < 45%. У 38 хво-

рих не зареєстровано жодної кінцевої точки, 
середній вік 62 ± 2,2 років, чоловіки 67%. 
Кумулятивної кінцевої точки досяг 101 хво-
рий, середній вік 68 ± 1,02 років, з них чолові-
ки 57%. Смерть у гострому періоді настала 
у 12 % хворих (n = 17). Середній вік 70,4 ± 2,37 ро-
ків, чоловіки – 53%. У 122 хворих гострий пері-
од Q-ІМ пройшов без настання фатальних подій, 
середній вік 65,8 ± 1,1 років, з них 61% чоловіки. 
ГСН розвинулась у 94 осіб ( Killip II – n = 52, 
Killip III n = 42), з них чоловіки 52%, серед-
ній вік 69,2 ± 8,3 років. У 46 осіб, гострий період 
Q-ІМ не супроводжувався клінічними ознаками 
ГСН, середній вік 61 ± 1,87 років, 73% (n = 34) чо-
ловіки. Зниження ФВЛШ < 45 %  зареєстрова-
но у 64 хворих, середній вік – 66 ± 1,22 років, 
чоловіки 63 %. Фракція викиду ЛШ > 45% – 
у 75 пацієнтів, середній вік 66 ± 1,5 років, з них 
чоловіки 56%.

Хворим проводили загальноклінічне обсте-
ження, визначали рівень глікемії при шпиталі-
зації. Гіперглікемія (ГГ) при шпиталізації діа-
гностовано згідно рекомендацій Американскої 
асоціації ендокринологів та Американскої діа-
бетичної асоціації [6]. У перші 48 годин від по-
чатку розвитку клінічної картини захворювання 
проводили трансторакальну доплер-ехокардіо-
графію на ультразвуковому сканері «MyLab50» 
(«Esaote», Італія) в М; В; PW; CW; CFM режимах 
за рекомендаціями американського товариства 
ехокардіографії, визначали рівень копептину 
та кінцевий останок натрійуретичного пепти-
ду (NTproBNP) [7]. Дослідження зразків плазми 
крові на копептин проводили за допомогою набо-
ру реагентів виробництва Phoenix Рharmaceuticals 
методом конкурентного імуноферментного аналі-
зу. Рівень NTproBNP в сироватці крові визначали 
методом твердо фазного імуноферментного ана-
лізу за допомогою стандартного набору реактивів 
NTproBNP ELISA Kit («Biomedica», Словаччина). 
Дослідження проводили згідно інструкції до набо-
рів на базі Навчального медико-лабораторного цен-
тру Запорізького державного медичного універси-
тету (директор – д. мед. н., професор А. В. Абрамов).

Статистичний аналіз проводився із засто-
суванням пакета програми STATISTICA 13.0 
(StatSoftInc., № JPZ8041382130ARCN10-J) та 
MedCalc.10.2.0.0. Гіпотезу про нормальність 
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розподілу перевіряли за допомогою критерія 
Шапіро-Уїлка. Кількісні ознаки представлені 
у вигляді M ± m (середнє арифметичне ± стан-
дартне відхилення) або Me (Q25; Q75) (медіана 
з верхнім та нижнім квартилями) залежно від 
виду розподілу (нормального або такого, що 
відрізняється від нормального). Статистичну 
значущість відмінностей оцінювали за допо-
могою двовибіркового t критерію Ст’юдента 
для незалежних вибірок при нормальному 
розподілі або U-критерій Манна-Уїтні для неза-
лежних вибірок, при розподілі, що відрізняєть-
ся від нормального. Для визначення залежних 
предикторів внутрішньо-шпитальної леталь-
ності та кумулятивної кінцевої точки вико-
ристовували метод бінарного логістичного 
регресійного аналізу. В якості предикторів 
внутрішньо-шпитальної летальності розгля-
дали: рівень глікемії при шпиталізації, наявність 
ГГ, цукрового діабету 2 типу в анамнезі, рівень 
копептину, NTproBNP, зниження ФВЛШ < 45%,  
пароксизм фібриляції шлуночків. В якості 
предикторів кумулятивної кінцевої точки ви-
вчалися рівень глікемії при шпиталізації, на-
явність ГГ, цукрового діабету 2 типу в анамне-

зі, рівень копептину, NTproBNP, тахікардію 
при шпиталізації (ЧСС > 90 на хвилину), екс-
трасистолії, пароксизму фібриляції перед-
сердь, фібриляцію шлуночків, повну блокаду 
лівої (ПБЛНПГ) та правої ніжки пучка Гіса 
(ПБПНПГ). Чинники, що мали вірогідне про-
гностичне значення в однофакторному ана-
лізі, включались до багатофакторної моделі 
зворотним покроковим методом для визна-
чення незалежних предикторів. Дані пред-
ставлені у вигляді відношення шансів (ВШ) 
та довірчих інтервалів (ДІ). Для виявлення 
оптимальної точки розподілу рівня кількіс-
них ознак (оптимального співвідношення 
чутливості та специфічності біомаркеру) ви-
користовувався ROC-аналіз з побудовою ха-
рактеристичної кривої. Критичний рівень 
статистичної значущості p = 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Характеристика хворих, за факторами ризи-
ку, що розглядалася в якості предикторів вну-
трішньо-шпитальної летальності, представлена 
у таблиці 1.

Таблиця 1
Характеристика хворих, за факторами ризику внутрішньо-шпитальної летальності

Me (Q25; Q75) та n (%)

Фактор ризику, одиниці вимірювання

Хворі

р-levelБез фатальних 
серецево-судинних подій, 

n = 122

Смерть 
у гострому періоді Q-ІМ, 

n = 17

ГГ при шпиталізації 91 (75%) 17 (100%) 0,019

Цукровий діабет 2 типу в анамнезі 19 (16%) 4 (24%) 0,6

Рівень глікемії при шпиталізації, ммоль/л 8,7 (7,8; 10,4) 10,85 (9,2; 14,5) 0,002

Копептин, нг/мл 1,8 (0,67; 3,1) 2,89 (1,1; 4,8) 0,037

NTproBNP, пмоль/л 40,3 (18; 109) 51,6 (33;158) 0,2

ФВЛШ < 45% 52 (42%) 12 (70 %) 0,03

Пароксизм фібриляції шлуночків 3 (2 %) 2 (9 %) 0,054

У групі внутрішньо-шпитальної летальності 
вірогідно частіше зустрічалась ГГ при шпита-
лізації (χ2 = 5,56), рівень якої був вірогідно ви-
щим на 24%, частіше реєструвалось зниження 
ФВЛШ < 45%(χ2 = 4,697) та рівень копептину 
був вірогідно вищим на 61%, у порівнянні з хво-
рими, що переведені на амбулаторний етап ліку-
вання.

За даними уніваріантного логістичного ре-
гресійного аналізу вірогідними залежними 
предикторами розвитку внутрішньо-шпиталь-
ної летальності стали рівень глікемії при шпи-
талізації, збільшення рівня копептину та зни-
ження ФВЛШ < 45%.

ГГ у гострому періоді Q-ІМ збільшує ВШ 
внутрішньо-шпитальної летальності у 1,2 рази 
(95% ДІ 1,0491 – 1,3257; р = 0,0057). За резуль-
татами ROC-аналізу точка розподілу глікемії  
становить > 9,0 ммоль/л (чутливість 86,7%, 
специфічність 60,3%), площа під ROC-кривою 
0,736 (95% ДІ 0,654–0,808; р = 0,002 (рис. 1).

Збільшення концентрації копептину по-
над 0,87 нг/мл (чутливість 93,7%, специфіч-
ність 34,5%), площа під ROC-кривою 0,676 
(95% ДІ 0,588–0,755; р = 0,023), асоціюється 
із збільшенням ВШ внутрішньо-шпитальної ле-
тальності у 1,4301 рази (95% ДІ 1,0853–1,8844; 
р = 0,01 (рис. 2).
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Рис. 1. Точка розподілу для рівня глікемії

Рис. 2. Точка розподілу рівня копептину

Внутрішньо-шпитальна летальність вірогід-
но зростає у 3,34 рази (95% ДІ 1,1082–10,0734; 
р = 0,03215) в разі зниження ФВЛШ < 45%. Рі-
вень NTproBNP, наявність цукрового діабету 
в анамнезі та пароксизм фібриляції шлуночків 
вірогідно не вплинули на ризик розвитку вну-
трішньо-шпитальної летальності.

За даними мультиваріантного логістичного 
регресійного аналізу, незалежними факторами 
підвищеного ризику внутрішньо-шпитальної ле-

тальності є копептин понад 0,87 нг/мл, вірогідно 
збільшує ВШ у 1,4651 рази (95% ДІ 1,0774–1,9922; 
р = 0,014) та гіперглікемія понад 9,0 ммоль/л, що 
збільшує летальність у 1,2 рази (95% ДІ 1,0603–1,4095; 
р = 0,006). В цій комбінації факторів зниження 
ФВЛШ < 45% втрачає свої незалежні предиктор-
ні властивості.

Фактори ризику у досліджуваних хворих, що 
розглядалися в якості предикторів кумулятив-
ної кінцевої точки, представлена у таблиці 2.

Таблиця 2
Характеристика хворих за факторами ризику 

в залежності від досягнення кумулятивної кінцевої точки: Me (Q25; Q75) та n (%)

Фактор ризику, одиниці вимірювання
Хворі

р-level
Не досягли ККТ, n=38 Досягли ККТ, n=101

ГГ при шпиталізації 21 (55%) 87 (86%) 0,001

ЦД 2 типу в анамнезі 4 (11%) 19 (19%) 0,24

Рівень глікемії при шпиталізації, ммоль/л 8,25 (6,1; 9,2) 9,1 (8; 11,2) 0,003

Копептин, нг/мл 1,32 (0,57; 2,57) 2,14 (0,89; 3,32) 0,015

NTproBNP, пмоль/л 26,9 (7,7; 70,2) 42,7 (25,9; 115,1) 0,08

Тахікардія 17 (44%) 79 (78%) 0,001

Екстрасистолія 7 (18%) 21 (21%) 0,8

Пароксизм фібриляції передсердь 2 (5%) 16 (16%) 0,08

Пароксизм фібриляції шлуночків 1 (3%) 4 (4%) 0,7

ПБЛНПГ 1 (3%) 10 (10%) 0,15

ПБПНПГ 1 (3%) 4 (4%) 0,7
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У хворих, які досягли ККТ вірогідно час-
тіше відзначались ГГ (χ2 = 15,19), тахікардія 
(χ2 = 14,487) при шпиталізації, рівень глікемії 
був вірогідно вищим на 9%, а копептину на 62%. 
За іншими досліджуваними факторами ризи-
ку вірогідних відмінностей з хворими, що не 
досягли ККТ не встановлено.

За даними уніваріантного логістичного 
регресійного аналізу та ROC-аналізу, рівень 
глікемії при шпиталізації понад 9,3 ммоль/л 
(чутливість 46,9%, специфічність 81,6%), пло-
ща під ROC-кривою 0,680 (95% ДІ 0,594–0,757; 
р = 0,0002), підвищує ризик досягнення ККТ 
в 1,3 рази (95% ДІ 1,0796–1,4917; р = 0,004 (рис. 3.).

Рис. 3. Точка розподілу досягнення кумулятивної кінцевої точки для рівня глікемії при шпиталізації

Збільшення рівня копептину понад 3,3 пмоль/л 
(чутливість 25,8%, специфічність 97,2%), 
площа під ROC-кривою 0,642 (95% ДІ 0,553–0,725; 
р = 0,007), також впливає на ризик досяг-
нення ККТ (рис. 4). ВШ зростає в 1,4 рази 
(95% ДІ 1,0526–1,8818; р = 0,02).

За наявності тахікардії при шпиталізації 
ризик досягнення ККТ зростає в 4,44 рази 
(95% ДІ 2,0030–9,8237; р = 0,0002).

За даними мультиваріантного логістичного ре-
гресійного аналізу незалежними факторами 
ризику досягнення ККТ є тахікардія (ВШ = 3,19; 
р = 0,009), підвищення копептину понад 3,3 пмоль/л 
(ВШ = 1,52; р = 0,01) та гіперглікемія понад 
9,3 ммоль/л (ВШ = 1,20; р = 0,02).

ГГ при шпиталізації зустрічається у близь-
ко 40% хворих, госпіталізованих до реа-
німаційного відділення з діагнозом Q-ІМ. 
Підвищений рівень глюкози в крові може відо-
бражати стресову реакцію або лежати в основі 
порушення вуглеводного обміну. Незалежно 
від механізму, ГГ ускладнює перебігQ-ІМ, що 
проявляється більш інтенсивною запальною і 
протромботичною реакціями, пригніченням 
скоротливої функції міокарда [8]. Наявність 
ГГ та її рівень є незалежними предикторами 
внутрішньо-шпитальної летальності та відда-
лених несприятливих подій, як у хворих з цу-
кровим діабетом, так і без нього [9]. ГГ розгля-
дають як фактор ризику, що впливає на розмір 
зони некрозу міокарда, частоту розвитку ГСН та 
кардіогенного шоку після Q-ІМ [10]. За даними 
досліджень, у хворих з ГГ, без порушень вугле-
водного обміну в анамнезі, відзначається більш 
високий рівень смертності, ніж у хворих з цу-
кровим діабетом [11]. У нашому дослідження на-
явність цукрового діабету вірогідно не вплинула 

на відношення шансів внутрішньо-шпитальної 
летальності або досягнення кумулятивної кінце-
вої точки, тоді як наявність ГГ при шпиталізації 
та її рівень були незалежними предикторами не-
сприятливого перебігу госпітального періоду Q-ІМ.

Частота серцевих скорочень є компонентом сис-
теми оцінки ризику для хворих з гострим ІМ. Тахі-
кардія при шпиталізації збільшує потребу міо-
карда в кисні, посилює його ішемію і пов'язана 
з 30-денною внутрішньо-шпитальною леталь-
ністю [12]. У дослідженні під час оцінки пред-
икторів внутрішньо-шпитальної летальності 
у хворих на Q-ІМ, визначені наступні незалеж-
ні фактори ризику: похилий вік, високий клас 
ГСН за Killip, ГГ, тахікардія, ниркова дисфунк-
ція, атипова больовій синдром, низький систо-
лічний артеріальний тиск і низький кровоток 
(TIMI 0–ІІ) до та після крізьшкірного коронар-
ного втручання [13]. У нашому дослідженні тахі-
кардія, разом з ГГ виступає як незалежний предик-
тор настання ККТ, що підвищує ВШ у 3,19 рази.

В останні роки копептин широко розглядаєть-
ся як діагностичний та прогностичний маркер у 
хворих на Q-ІМ. Оскільки він є маркером ендо-
генного стресу, концентрація копептину збіль-
шується вже на початку гострого коронарного 
синдрому, коли інші біомаркери все ще залиша-
ються негативними [14]. Дослідження показали, 
що рівень копептинує вірогідним предиктором 
розміру інфаркту та зміни скоротливої функції 
міокарда у пацієнтів з елевацією сегмента ST [15]. 
Доведені предикторні властивості копептину, як 
прогностичного маркеру смертності у хворих на 
Q-ІМ [16]. У дослідженні при визначені концен-
трації копептину, у найвищому квартилійого 
значень 30-ти денна смертність склала 27% [17]. 
Третина пацієнтів, які мали значення копептину 
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вище 90-го прецентиля померли під час госпіта-
лізації. У хворих із рівнем копептину, що відпо-
відав найнижчому квартилю, прогноз був спри-
ятливим. Автори відзначають, що предикторні 
властивості копептину є найвищими, при визна-
чені короткочасного прогнозу, а хворі з високим 
рівнем копептину мають перебувати під пиль-
ним наглядом у палатах інтенсивної терапії.

Крім ендогенного стресу, секреція копепти-
ну пов’язана з балансом рідини, тому гемо-
динамічні зміни в гострому періоді інфаркту 
міокарда прямим чином впливають на його рі-
вень [18]. За даними ехокардіоскопії, концен-
трація копептіну на 3–5 добу інфаркту міокар-
да, корелює з дисфункцією лівого шлуночка, 
а також його ремоделюванням через 5 місяців 
після події [19]. У дослідженнях проведених 
нами раніше, доведена прогностична роль ко-
пептину у розвитку ГСН [20]. За результатами 
дослідження копептин був найсильнішим пред-
иктором розвитку серцевої недостатності після 
перенесеного інфаркту міокарда [21]. Збільшен-
ня його концентрації в 2 рази підвищувало ризик 
смертності у 1,83 разів. Всі вищезазначені дані 
обґрунтовують вплив копептину на збільшення 
ризику досягнення ККТ у нашому дослідженні.

Варто відзначити, що за даними деяких авто-
рів точність прогнозу підвищується при сумісно-
му використанні копептину та NTproBNP, тоді 
як у нашому дослідженні, NTproBNP не мав віро-

гідного предикторного впливу ні на внутрішньо-
шпитальну летальність, ні на ризик досягнення 
кумулятивної кінцевої точки [22, 23].

ВИСНОВКИ

У хворих, що померли на госпітальному пе-
ріоді Q-інфаркту міокарда, вірогідно частіше 
зустрічалась гіперглікемія при шпиталізації та 
зниження ФВЛШ < 45%, рівень глікемії та ко-
пептину був вірогідно вищим, ніж у пацієнтів, 
що не зазнали фатальних серцево-судинних по-
дій. Залежними предикторами розвитку вну-
трішньо-шпитальної летальності стали рівень 
глікемії при шпиталізації більше 9 ммоль/л, 
збільшення рівня копептину понад 0,87 нг/мл та 
зниження ФВЛШ < 45%. Незалежними факто-
рами підвищеного ризику внутрішньо-шпиталь-
ної летальності є збільшення рівня копептину та 
гіперглікемія.

У хворих на Q-інфаркт міокарда, що досягли 
кумулятивної кінцевої точки, частіше відзна-
чалась гіперглікемія, тахікардія при шпиталі-
зації, рівень глікемії та копептину був вірогідно 
вищим у порівнянні з хворими, що не досягли 
кумулятивної кінцевої точки. Залежними та не-
залежними факторами ризику розвитку кумуля-
тивної кінцевої точки є тахікардія, підвищення 
рівня копептину більше 3,3 нг/мл та гіпергліке-
мія понад 9,3 ммоль/л.

Рис. 4. Точка розподілу досягнення кумулятивної кінцевої точки для рівня копептину
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