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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

АЛШ  – аневризма лівого шлуночка 

АЛШТ  – аневризма і тромб лівого шлуночка 

АТ   – артеріальний тиск 

ВМН  – внутрішньоміокардіальне напруження 

ВТС   – відносна товщина стінок лівого шлуночка  

ДАТ   – діастолічний артеріальний тиск 

ДІ   – довірчий інтервал 

ІЛ-1-бета  – інтерлейкін-1-бета 

ІЛ-6   – інтерлейкін-6 

ІЛСЗ   – індекс локальної скорочувальної здатності 

ІММ   – індекс маси міокарда 

ІХС   – ішемічна хвороба серця 

КДІ   – кінцево-діастолічний індекс 

КДО   – кінцево-діастолічний об’єм 

КДР   – кінцево-діастолічний розмір 

КДТ   – кінцево-діастолічний тиск 

КСІ   – кінцево-систолічний індекс 

КСО   – кінцево-систолічний об’єм 

КСР   – кінцево-систолічний розмір 

КСТ   – кінцево-систолічний тиск 

ЛШ   – лівий шлуночок 

САТ   – систолічний артеріальний тиск  

СІ   – серцевий індекс 

СТЛА  – середній тиск легеневої артерії 

ТЗЛК  – тиск заклинювання легеневих капілярів 

УІ   – ударний індекс 

УО   – ударний об’єм 

ФВ   – фракція викиду лівого шлуночка 
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ХОК   – хвилинний об’єм крові 

ЧСС   – частота серцевих скорочень 

IVRT  – час ізоволюмічного розслаблення лівого шлуночка  

LF   – низькочастотний компонент спектра  

LF/HF  – коефіцієнт симпато-парасимпатичного балансу 

MMП-9  – матриксна металопротеїназа-9 

рNN50%  – відсоток послідовних інтервалів N-N, різниця між якими  

  перевищує 50 мс 

Q-ІМ  – Q-інфаркт міокарда 

rMSSD  – стандартне відхилення різниці послідовних інтервалів N-N 

SDANN  – стандартне відхилення середніх значень інтервалів N-N за 

  кожні 5 хвилин безперервної реєстрації ЕКГ 

SDNN  – стандартне відхилення величин нормальних інтервалів N-N 

TIMП-1  – тканинний інгібітор матриксної металопротеїнази-1 

VА   – амплітуда другого піку трансмітрального кровотоку 

VЕ   – амплітуда першого піку трансмітрального кровотоку 

VLF   – потужність хвиль дуже низької частоти  



8 

ПЕРЕДМОВА 

 

Гострий Q-інфаркт міокарда (Q-ІМ) залишається однією з 

найактуальніших медико-соціальних проблем в усьому світі [215]. В 

останні роки спостерігається зростання захворюваності на гострий Q-ІМ 

[88]. За даними офіційної статистики, в Україні щорічно реєструється 

близько 50 тисяч випадків гострого Q-ІМ, смертність сягає 30%, а кожен 

п’ятий хворий стає інвалідом [144, 154]. 

Одне з провідних місць серед ускладнень гострого Q-ІМ посідає 

аневризма лівого шлуночка (ЛШ), яка виникає у 10-35% випадків і 

характеризується вкрай несприятливим прогнозом [132]. Патологічне 

ремоделювання в ранній післяінфарктний період обумовлене впливом 

багатьох факторів ризику [96]. Майже 55% аневризм формуються в перші 

48 годин після Q-ІМ [35]. Характер перебігу захворювання у перші години 

і дні визначають найближчий та віддалений прогноз хворих на Q-ІМ [128]. 

Зміни механічних властивостей та архітектоніки в зоні ураження і 

наближених ділянках міокарда призводять до порушення систолічної і 

діастолічної функцій серця і створюють сприятливі умови для утворення 

тромбу у порожнині ЛШ [106]. Патологічні процеси у гострому періоді  

Q-ІМ, пов’язані з деградацією міжклітинного матриксу, активацією 

процесів системного запалення і гіперкоагуляції, які є підґрунтям до 

формування аневризми і тромбу ЛШ, викликають інтерес багатьох 

дослідників [89, 109, 363]. 

Найважливішим чинником, що впливає на ремоделювання і 

формування гострої післяінфарктної аневризми ЛШ, є рання реканалізація 

інфаркт-залежної вінцевої артерії, а також тривале підтримання її 

прохідності [107, 113]. Лікування хворих на гострий Q-інфаркт міокарда 

обґрунтоване численними клінічними дослідженнями (TIMI, МIАМI, ISIS, 

CAPRICORN, CONSENSUS, SMILE, EPHESUS, COMMIT та ін.) та їх 

метааналізами, але недостатньо досліджені предиктори формування 
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гострої післяінфарктної аневризми і тромбу ЛШ та їх медикаментозна 

корекція. 

В наведеній монографії висвітлено патогенетичну роль структурно-

функціональних особливостей ураження серця, активності маркерів 

позаклітинного матриксу, системного запалення, гемостазу у формуванні 

гострої аневризми лівого шлуночка у хворих на гострий Q-інфаркт 

міокарда, вдосконалення її ранньої діагностики, підвищення ефективності 

лікування та покращення прогнозу у цієї категорії хворих. Проведено 

ретельний аналіз впливу кожного з компонентів сучасного лікування 

гострого Q-інфаркту міокарда на ризик формування гострої 

післяінфарктної аневризми без тромбу та з тромбом, госпітальну 

летальність та смертність хворих впродовж року після інфаркту міокарда. 

Інформація наведена в монографії заснована на даних світової 

наукової літератури та результатах власних досліджень авторів. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО Q-ІНФАРКТ МІОКАРДА, 

УСКЛАДНЕНИЙ ГОСТРОЮ АНЕВРИЗМОЮ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА 

 

У всьому світі ішемічна хвороба серця (ІХС) є єдиною з найбільш 

частих причин смерті [219]. Більше семи мільйонів людей вмирають 

щороку від ІХС, що складає 12,8% всіх смертельних випадків [398]. 

Кожний шостий чоловік і кожна сьома жінка в Європі вмирають від Q-

інфаркту міокарда [403]. Частота випадків госпіталізації з приводу 

інфаркту міокарда з елевацією сегмента ST різна в різних країнах – 

учасницях Європейського товариства кардіологів [349]. Найповніший 

реєстр випадків інфаркту міокарда з елевацією сегмента ST ведеться у 

Швеції, де рівень захворюваності складає 66 випадків інфаркту міокарда з 

елевацією сегмента ST на 100000 населення щороку [195]. Аналогічні 

показники повідомлялись і для Чеської Республіки [383], Бельгії [349], 

США [343]: рівень захворюваності на інфаркт міокарда з елевацією 

сегмента ST (на 100000 населення) з 1997 по 2005 роки зменшився зі 121 

до 77 випадків, а захворюваність на інфаркт міокарда без елевації сегмента 

ST дещо зросла – зі 126 до 132 випадків на 100000 населення [251]. 

Поширеність ІХС в Україні серед осіб працездатного віку у 2013 році 

становила 9,6 тис. на 100 тис. населення, показник смертності внаслідок 

дестабілізації ІХС – 678 на 100 тис. населення [135]. За даними офіційної 

статистики МОЗ, за 2013 рік в Україні зареєстровано 49978 випадків 

гострого Q-інфаркта міокарда (серед працездатного населення – 15411 

випадків) [133]. Спостерігається зростання захворюваності на Q-ІМ серед 

працездатного населення країни: з 55,4/100 тис. населення у 2007 році до 

56,3/100 тис. населення у 2011 році [134]. Зростання цього показника 

певною мірою можна пояснити підвищенням рівня виявлення цього 

захворювання закладами охорони здоров’я, які надають первинну медичну 

допомогу цій групі хворих [89]. Серед жінок гострий Q-ІМ відзначають 
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приблизно у 2 рази рідше [135]. Серед старшої вікової групи (жінки ≥55 

років, чоловіки ≥60 років) захворюваність на Q-ІМ майже у 6 разів вища – 

307,2/100 тис. населення [115]. Показник смертності від Q-ІМ становив у 

2011 році 7,8/100 тис. населення, з яких 20,5% були особи працездатного 

віку [89]. Покращення останніми роками якості лікування Q-ІМ в Україні 

певною мірою підтверджується зменшенням на 17% смертності від Q-ІМ 

за період з 2007 по 2011 роки [115]. Проте внесок Q-ІМ у структуру 

смертності від хвороб системи кровообігу за останні 4 роки збільшився на 

14,3%, причому серед міського населення смертність від Q-ІМ вдвічі 

більша, ніж серед сільського [133]. 

На смертність від інфаркту міокарда з елевацією сегмента ST 

впливають багато чинників, включаючи вік, клас гострої серцевої 

недостатності, час затримки початку лікування, режим лікування, 

наявність попереднього інфаркту міокарда в анамнезі, цукровий діабет, 

ниркова недостатність, кількість уражених коронарних артерій, фракція 

викиду та призначене лікування [43]. Госпітальна летальність всіх 

пацієнтів із STEMI знаходиться в межах від 6% до 14% [386]. Кілька 

останніх досліджень продемонстрували зменшення гострої та 

довгострокової смертності після STEMI з одночасним збільшенням 

використання реперфузійної терапії, первинного черезшкірного 

коронарного втручання (ПКВ), сучасної антитромботичної терапії і 

вторинної профілактики [203, 234, 247, 343, 383]. Утім, смертність 

залишається високою і приблизно 12% пацієнтів вмирають впродовж 6 

місяців [334], причому смертність вища у групі високого ризику [392], що 

обґрунтовує необхідність постійного докладання зусиль до покращення 

якості догляду і медичної допомоги, додержання настанов і проведення 

досліджень [88]. 

Відомо, що найвищий рівень летальності реєструється у перші години 

гострого Q-інфаркту міокарда [22]. Схожі часові особливості характерні і 

для життєвонебезпечних ускладнень Q-ІМ (кардіогенний шок, рецидив ІМ, 
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гостра лівошлуночкова недостатність, фібриляція шлуночків, гостра 

аневризма і тромбоз лівого шлуночка) [130]. Характер перебігу 

захворювання у перші години і дні здебільшого визначає і віддалений 

прогноз у хворих на Q-ІМ [132.].  

Один з найчастіших і найзагрозливіших ускладнень гострого Q-ІМ –

аневризма ЛШ (АЛШ) [45]. У Сполучених Штатах Америки частка хворих 

з АЛШ серед всіх прооперованих з приводу ІХС складає менше 1%, в 

Україні – більше 18% [85]. АЛШ, яка ускладнює гострий Q-ІМ, уже не 

одне десятиріччя посідає одне з провідних місць у загальній структурі ІХС, 

а показник виживання хворих з АЛШ не змінювався впродовж останніх 40 

років [161]. За даними деяких авторів, АЛШ виникає у кожного п’ятого 

пацієнта, який переніс Q-ІМ, хоча існують дані, що вказують на 

варіювання частоти цього ускладнення Q-ІМ від 5 до 40% [158]. За 

патологоанатомічними даними, частота виявлення післяінфарктної АЛШ – 

30-50% випадків [85]. За даними О. В. Солейко (2008), розповсюдженість 

АЛШ становить 32,9% хворих, які перенесли Q-інфаркт міокарда; за 

даними патологоанатомічного дослідження – 34,7% [162]. Перебіг 

захворювання, ускладнений АЛШ, характеризується несприятливим 

прогнозом: до кінця п’ятого року залишаються живими лише 12% хворих 

[157]. Удосконалення методів лікування Q-ІМ призвело до суттєвого 

зниження як госпітальної летальності, так і смертності після виписки зі 

стаціонару [6]. Збільшення виживаності хворих, навіть з істотним 

порушенням функції ЛШ, обумовило зростання частоти виявлення 

аневризми ЛШ [160]. Розповсюдженість аневризми ЛШ серед хворих, що 

перенесли Q-інфаркт міокарда, за даними різних вчених, сягає від 10 до 

35% [8, 85]. Серед пацієнтів, залучених до обстеження у дослідженні 

CASS, 7,6% мають ангіографічно доведену аневризму ЛШ [261]. За 

даними деяких вчених, загальна розповсюдженість аневризм ЛШ 

знижується за умови своєчасного застосування сучасних методів лікування 
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гострого Q-ІМ (перкутанна коронарна ангіопластика, стентування 

коронарних судин, тромболітична терапія) [394]. 

Проблема прогнозування перебігу Q-ІМ залишається однією з 

найактуальніших у сучасній кардіології [5, 19, 20, 22, 29]. Найважливіше 

значення в лікуванні гострого Q-ІМ надається виявленню осіб з високим 

ризиком розвитку кардіальних ускладнень, таких як рецидивуючий або 

повторний Q-ІМ, гостра аневризма ЛШ [29, 39, 46]. Виділити групи ризику 

і, виходячи зі ступеня ризику, планувати той чи інший метод лікування 

дозволяють стратифікаційні моделі [185]. Найбільшу розповсюдженість 

при оцінці ризику розвитку кардіальних ускладнень у госпіталізованих 

хворих на гострий ІМ отримали стратифікаційні моделі TIMI, GRACE, 

PURSUIT для хворих на ІМ без елевації сегмента ST і TIMI II – для хворих 

на ІМ з елевацією сегмента ST; при направленні їх на черезшкірні 

коронарні втручання – CADILLAC [199, 283, 333, 334, 337, 368, 388, 392]. 

Прогностичними факторами високого ризику розвитку ускладнень у 

пацієнтів у гострій фазі Q-ІМ є перенесений раніше Q-ІМ, артеріальна 

гіпотензія, персистуюча серцева недостатність, злоякісні аритмії, 

триваючий біль у грудній клітці, рання стенокардія спокою або 

стенокардія при мінімальних фізичних навантаженнях, похилий і старечий 

вік [215]. 

До показників несприятливого прогнозу щодо розвитку АЛШ у 

хворих на Q-ІМ, за даними доплерехокардіографії, відносяться: виражена 

дилатація ЛШ (кінцево-діастолічний розмір > 7,6 см, кінцево-систолічний 

розмір > 5,0 см, індекс сферичності > 0,76 см), важка систолічна 

дисфункція (ФВ < 35%), ознаки високого тиску наповнення ЛШ: 

«псевдонормальний» і рестриктивний трансмітральний кровоток, 

виражена мітральна регургітація, розвинення фібриляції передсердь та 

помірної легеневої гіпертензії (> 50 мм рт. ст.), навіть при збереженій 

фракції викиду ЛШ (> 35%) [46, 118]. 
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Кілька Q-ІМ в анамнезі – несприятлива прогностична ознака. У 

хворих з повторними Q-ІМ впродовж 1–3 років частота розвитку серцевої 

смерті збільшується до 30% і нефатального Q-ІМ – до 15%, в осіб з 

первинним Q-ІМ цей показник становить 7% [116, 363.]. Формування 

післяінфарктної аневризми серця – вкрай несприятливий прогностичний 

чинник. Смертність впродовж 10 років у таких хворих становить 62,5% 

порівняно з 29,9% у пацієнтів без аневризми [9, 38]. 

Аневризма лівого шлуночка – добре окреслена ділянка тонкого рубця, 

позбавленого м’язового шару, яка розвивається після інфаркту міокарда і 

супроводжується систолічною акінезією або дискінезією, зменшенням 

фракції вигнання ЛШ [85]. 

Останнім часом дослідники приділяють увагу не лише 

функціональним, але й структурним змінам серця, що відбуваються під час 

розвитку Q-інфаркту міокарда. Вплив цих структурних змін на функцію 

серця привів до формування нового розуміння процесу ремоделювання 

ЛШ під дією механічних, ендо-, пара- та аутокринних факторів [1, 25, 56, 

102]. Втрата частини функціонуючого міокарда внаслідок гострого Q-ІМ 

супроводжується комплексом структурних змін, до яких втягуються 

пошкоджені і непошкоджені ділянки міокарда [161]. Ці зміни у структурі і 

геометрії камер серця називають «ремоделюванням серця» [116]. Процес 

ремоделювання включає прогресуюче збільшення маси міокарда, 

дилатацію камер серця, а також зміну геометричних характеристик 

шлуночків [16, 18, 25]. Спочатку він носить адаптаційний характер, 

спрямований на підтримання нормального серцевого викиду й адекватного 

міокардіального напруження, але з часом набуває дезадаптивного 

характеру з прогресуючою дилатацією ЛШ, порушенням його геометрії та 

зниженням насосної функції [1, 129]. 

Розвиток аневризми ЛШ йде у дві основні фази: рання дилатація і 

пізнє ремоделювання [120]. Фаза ранньої дилатації починається впродовж 

48 годин від початку Q-ІМ і триває впродовж двох наступних тижнів [372]. 
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У перші дні поверхня майбутньої аневризми втрачає трабекулярність, у  

40-50% пацієнтів формується тромб ЛШ [106]. На другу добу у зону Q-ІМ 

відбувається міграція лейкоцитів, що призводить до лізису некротизованих 

міоцитів до 10 дня з початку Q-ІМ [153]. Як наслідок руйнування колагену 

і міоцитів значно знижується міцність міокарда та різко зростає імовірність 

розриву міокарда [25]. Зберігання гібернованого міокарда у 

периінфарктній зоні – обов’язкова умова попередження формування 

аневризми ЛШ [401]. Втрата систолічної активності в зоні інфаркту при 

збереженні скоротливої здатності навколишнього міокарда викликає 

систолічне випинання і стоншення ділянки міокарда [358]. Згідно із 

законом Лапласа, при постійному тиску в ЛШ, збільшенні радіусу 

кривизни і зменшенні товщини стінки ЛШ в зоні інфаркту зростає 

напруження стінки серця [9]. Враховуючи більшу пластичність і 

схильність до деформації пошкодженого міокарда порівняно з 

нормальним, зростання систолічного і діастолічного напруження стінки 

ЛШ призводить до прогресування розширення інфарктної зони, доки 

формування рубця не зменшує пластичність ділянки аневризми [8].  

Внаслідок зростання діастолічного напруження, переднавантаження і 

збільшення ендогенних катехоламінів непошкоджені ділянки міокарда 

змушені розвивати підсилення скорочення, що призводить до гіпертрофії 

міокарда та обумовлює більшу потребу в кисні здорових ділянок міокарда 

ЛШ [45]. Це доповнюється зниженням ударного об’єму за рахунок тієї 

частини крові, що викидається не в аорту, а до аневризми [8]. Ефективність 

скорочень ЛШ знижується при зростанні потреби міокарда у кисні [131]. 

Аневризма ЛШ викликає не лише систолічну, але й діастолічну 

дисфункцію ЛШ, яка є наслідком збільшеної жорсткості фіброзної стінки 

аневризми, що створює опір до діастолічного наповнення і збільшує 

кінцево-діастолічний тиск ЛШ [85]. 

Фаза пізнього ремоделювання починається приблизно з третього тижня 

Q-ІМ, коли з’являється добре васкуляризована грануляційна тканина, яка 
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змінюється через 6-8 тижнів волокнистою фіброзною тканиною [36]. 

Реваскуляризація міокарда покращує коронарну перфузію і міграцію 

фібробластів в інфарктну ділянку міокарда, що є ефективним профілактичним 

фактором розвитку аневризм ЛШ [40]. Післяінфарктне ремоделювання ЛШ є 

ключовим моментом формування і прогресування хронічної серцевої 

недостатності у пацієнтів, які перенесли Q-ІМ [14, 303, 321].  

У ранньому післяінфарктному періоді (перші 3–4 тижні після Q-ІМ) 

розвивається процес розтягнення зони некротизованого міокарда (infarct 

expansion), що призводить до деформації геометрії ЛШ зі стоншенням і 

непропорційною дилатацією некротизованих сегментів міокарда ЛШ і 

збільшенням площі поверхні, що займає ділянка некрозу [180]. 

Ремоделювання у пізньому післяінфарктному періоді (більше 3–4 тижнів 

після Q-ІМ) характеризується прогресуючим розвитком глобальної 

дилатації ЛШ [110]. Важлива роль у цьому відводиться процесам 

розтягнення і випинання зони Q-ІМ, збільшенню розмірів ділянок 

асинхронного скорочення, реґіонарної деформації сегментів ЛШ [99]. Ці 

процеси призводять до збільшення робочого навантаження на інтактний 

міокард, розвитку ексцентричної гіпертрофії ЛШ, збільшення 

діастолічного напруження його стінок [180]. Істотне місце у розвитку 

глобальної дилатації ЛШ займають зміни ділянок «гібернованого» і 

«оглушеного» міокарда, що включають процеси фіброзування і розтягнення 

зони Q-ІМ [311, 321, 324]. 

Перераховані процеси, що змінюють геометрію ЛШ, призводять до 

утворення перенавантаження його об’ємом, що забезпечує підвищення 

діастолічного стресу його стінок, яке стимулює зростання 

міокардіоцитів у довжину із розвитком ексцентричної гіпертрофії і 

дилатації ЛШ [22]. З перенавантаженням ЛШ об’ємом у щільному 

патофізіологічному зв’язку знаходиться його перенавантаження тиском, 

причому має місце збільшення систолічного стресу стінок ЛШ, що 

сприяє зростанню міокардіоцитів у товщину із розвитком концентричної 
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гіпертрофії [110]. Збільшення товщини стінок ЛШ протидіє 

підвищеному тиску, і, таким чином, на стадії компенсаторної гіпертрофії 

міокардіальний стрес не зростає [19, 113]. Однак на етапі декомпенсації 

формується дилатація камери ЛШ, що призводить до збільшення радіусу 

і відповідного зростання міокардіального стресу [229, 311]. Отже, некроз 

частини кардіоміоцитів у результаті Q-ІМ – пусковий чинник 

структурної і функціональної перебудови ЛШ у післяінфарктний період 

[95]. Результатом останньої є дилатація, порушення геометрії ЛШ, що 

призводить до розвитку серцевої недостатності [24, 128]. Оцінка 

процесу ремоделювання ЛШ має важливе клінічне і прогностичне 

значення [19]. 

Виникнення післяінфарктної АЛШ створює умови для своєрідних 

компенсаторних механізмів [106]. Утворення тромботичних нашарувань, 

розташованих уздовж витонченої стінки аневризматичного мішка, 

запобігають розривові аневризми [361]. Пристінкові тромби виконують 

роль «амортизаторів», які пом’якшують ударну хвилю крові у стінці 

аневризми, в результаті чого уповільнюється або, можливо, припиняється 

подальше збільшення розмірів аневризми [302]. 

Важливим компенсаторним механізмом є розвиток у зоні рубця 

колагенової тканини, що перетворює стінку аневризми на пружну тканину, 

яка нагадує стінку крупної судини, що покращує просування крові з 

аневризми до шлуночка, із шлуночка – до аорти [371]. Численні шари 

сполучної тканини, які розташовуються паралельно до поверхні аневризми, 

колагенові і ретикулярні волокна створюють міцний каркас, здатний 

протистояти високому гемодинамічному тискові в порожнині лівого 

шлуночка [297]. Характерною ознакою післяінфарктної АЛШ є розростання 

аргірофільних волокон в її стінці. Особливо необхідно підкреслити значення 

кальцинозу як компенсаторного механізму. Кальциноз, безперечно, зміцнює 

стінку аневризми і запобігає її розриву [106]. 
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Суттєве значення серед компенсаторних чинників належить  

гіпертрофії  м’язової тканини, яка збереглася в самій стінці аневризми 

[110]. Це свідчить про високу функціональну активність м’язових пучків і 

волокон, які оточують аневризму [301]. Активне їх скорочення  створює 

сприятливі гемодинамічні умови в шлуночку, що забезпечує пом’якшення 

гідравлічного удару в стінку аневризми [156]. Висока активність 

гіпертрофованих м’язових волокон потребує достатнього їх 

кровопостачання, що забезпечується великою кількістю колатеральних 

судин із значно гіперплазованим циркулярним шаром гладеньком’язових 

волокон, а також великою кількістю артерій замикаючого типу, які 

практично шунтують кровопостачання аневризматичного мішка і сітку 

розширених вен, розташованих у прошарках пухкої сполучної тканини, які 

здатні депонувати кров і виконують роль своєрідного «гідравлічного 

амортизатора» [157]. 

Одним із клініко-морфологічних парадоксів післяінфарктної АЛШ є 

той факт, що акінетичний тип аневризми, хоча й має кращу 

васкуляризацію і відносно більший об’єм збереженої життєздатної 

м’язової тканини порівняно з дискінетичним типом аневризми, в плані 

клінічного перебігу, гемодинамічних уражень, прогнозу є більш 

несприятливим через вищий функціональний клас стенокардії і більшу 

частоту внутрішньопорожнинного тромбозу [286]. Існуючі відмінності між 

акінетичним і дискінетичним типами рухової активності аневризми за 

багатьма параметрами зумовлюють різний їх внесок у післяінфарктне 

ремоделювання ЛШ [41]. Серед пацієнтів з акiнетичними аневризмами, 

порівняно з дискінетичним типом, переважають жінки (21,43%), хворі 

молодших вікових категорій; давність останнього Q-ІМ на момент 

госпіталізації хворого у середньому менша, клiнiчнi прояви стенокардії 

більш виражені, середній функціональний клас стенокардії вищий, середні 

показники фракції викиду нижчі, частота внутрiшньо-порожнинного 

тромбозу вища, що підтверджувалось і даними аутопсії [46]. В результаті 
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середній функціональний клас серцевої недостатності у групі з 

акiнетичними аневризмами перевищує такий у групі дискiнетичних  

аневризм [45]. У хворих з акінетичним типом аневризми виявляється і 

більш виражена ендотеліальна дисфункція з високою частотою появи 

вазоконстрикторної реакції [312]. 

Менші компенсаторні резерви у хворих з акінетичним типом 

рухливості, порівняно з пацієнтами з дискінетичними аневризмами, 

зумовлені погіршенням розтяжності i більшою жорсткістю та ригiднiстю 

фiброзно-м’язової ділянки мiокарда [46]. У свою чергу, витончена i 

фiброзно змінена стінка дискiнетичної аневризми ЛШ з більш вираженими 

локальними кiнетичними порушеннями характеризується більшою 

пластичністю, а тому має певну додаткову, хоча й обмежену ємкісну 

компенсаторну здатність [8]. Di Donato et al. (1997) виявили вищий тиск у 

легеневій артерії в пацiєнтiв саме з акiнетичними аневризмами ЛШ [201]. 

Феномен гемодинамічного «хаосу» в порожнині ЛШ внаслідок постійного 

парадоксального руху стінки дискінетичної аневризми надає менше 

можливостей для пристінкової організації тромбу порівняно із застоєм крові в 

порожнині акінетичної аневризми, проте дискiнетична аневризма більшою 

мірою знижує скоротливу здатність міокарда, відповідно позначаючись на 

показниках фракції викиду [36]. 

За даними аутопсії, переважають хворі з акінетичною аневризмою (58,3% 

проти 41,7% пацієнтів з дискінетичним типом) [162]. Проте, за результатами 

ЕхоКГ, акінетичний тип рухової активності спостерігався тільки у 39,4% 

пацієнтів з післяінфарктними АЛШ, відповідно дискінетичний – у 60,6% [46]. 

Таким чином, з цих позицій акiнетичний тип рухової діяльності можна 

вважати більш несприятливим і в прогностичному плані [38]. 

З іншого боку, інтерес дослідників [248] останнім часом стали 

привертати процеси системного запалення. За нормальних умов 

ендотеліоцити мають високу резистентність до адгезії лейкоцитів [198, 

225, 229]. Прозапальні стимули, такі як гіперхолестеринемія, 
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гіпертригліцеридемія, паління, інсулінорезистентність, ожиріння, є 

рушійними чинниками експресії молекул клітинної адгезії (vascular cell 

adhesion molecule-1 – sVCAM-1) [215, 266, 272, 278, 370]. У фізіологічних 

умовах ендотеліальні клітини не експресують молекули адгезії (ICAM-1 

погано виявляється на ендотелії у спокої, а VCAM-1 відсутні) [272, 337]. 

Концентрація останніх на поверхні ендотеліальних клітин збільшується під 

дією різних чинників, які активують ендотелій [261, 273, 298]. В 

експериментальних дослідженнях показана важлива роль експресії 

молекул адгезії у розвитку реперфузійного пошкодження [211]. 

Встановлено, що VCAM-1 бере участь у процесі регенерації після гострого 

Q-ІМ, що сприяє адгезії мезенхімальних стовбурових клітин у ділянку 

пошкодженого судинного ендотелію [225]. Крім того, у практично 

здорових осіб підвищений вміст sVCAM-1 був пов’язаний з високим 

ризиком розвитку гострого Q-ІМ [329]. Виявлено збільшення концентрації 

sICAM-1 і sVCAM-1 у хворих на гострий коронарний синдром (ГКС) і 

хронічну ІХС [267, 332, 401]. У хворих на ІХС після епізодів нестабільної 

стенокардії або гострого ІМ без зубця Q високий рівень sICAM-1 і 

sVCAM-1 зберігався впродовж 6 місяців, що вказує на персистенцію 

судинного запалення [365]. 

Запальна теорія підтверджується також знаходженням у крові хворих 

підвищеної концентрації маркерів запальної відповіді, таких як цитокіни 

інтерлейкін-1-бета (ІЛ-1-бета), інтерлейкін-6 (ІЛ-6), інтерлейкін-10 (ІЛ-10), 

фактор некрозу пухлини- (ФНП-) та ін. [23]. ІЛ-6 відноситься до 

багатофункціональних цитокінів і стимулює проліферацію Т-лімфоцитів, 

макрофагів, ендотеліальних клітин [171]. За допомогою ІЛ-6 активуються 

клітини ендотелію, моноцити і відбуваються прокоагулянтні реакції [167]. 

Цитокіни сильно впливають на секрецію один одного [36]. У цій мережі 

взаємних впливів практично всі ефекти – стимулюючі, і лише ІЛ-6 

пригнічує продукцію інтерлейкіну-1 (ІЛ-1) і ФНП- [59]. Ця особливість  

ІЛ-6 визначає його подвійну роль у розвитку запалення: він водночас є за 
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своїми ефектами типовим прозапальним цитокіном і чинить також 

протизапальну дію [284]. Біологічний сенс цього явища зводиться до того, 

що ІЛ-6 як би завершує формування запального процесу [304]. До 

основних функцій ІЛ-6 відносять також стимуляцію синтезу білків гострої 

фази запалення, антитіл, активацію ендотеліоцитів і гіпертермію [346].  

Нещодавно було встановлено, що високі функціональні класи 

стенокардії супроводжуються гіперекскрецією цитокінів [344]. Це свідчить 

про наявність вже на етапі стабільної стенокардії персистуючого 

запалення, яке, у свою чергу, підвищує ризик розвитку тромботичних 

ускладнень і ГКС [50]. ІЛ-1-бета являє собою секреторний цитокін, який 

діє як місцево, так і на системному рівні [58]. Дослідження 

продемонстрували [27, 42, 149], що у ІЛ-1-бета існує не менше 50 

різноманітних біологічних функцій, а мішенями служать майже усі органи 

і тканини. Одна молекула стимулює розвиток цілого комплексу захисних 

реакцій організму, спрямованих на обмеження розповсюдження інфекції, 

відновлення цілісності пошкоджених тканин [304]. Невід’ємною 

складовою біологічної дії ІЛ-1-бета є стимулюючий вплив на метаболізм 

сполучної тканини [284]. Медіатор стимулює проліферацію фібробластів, 

які збільшують продукцію простагландинів, ростових факторів і низку 

цитокінів [147]. 

В теперішній час доведено, що розвиток дисфункції ремодельованого 

лівого шлуночка пов’язаний не тільки з локальним ураженням ділянки 

серцевого м’яза і запуском нейрогуморальних дезадаптивних механізмів, 

але й зі дестабілізацією гемоваскулярного гемостазу, що обумовлює 

розвиток функціональної недостатності міокарда [226, 262]. 

В основі гострого Q-ІМ лежить активація внутрішньосудинного 

тромбоутворення [109]. В цілому розвиток міокардіальної ішемії, 

швидкість та інтенсивність її прогресування безпосередньо пов’язані з 

функціональним станом ендотелію, тромбоцитів, еритроцитів та інших 

внутрішньосудинних елементів, що складають поняття «гемоваскулярний 
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гемостаз» [33]. При цьому, незважаючи на багатокомпонентну 

патофізіологічну обумовленість розвитку післяінфарктного 

ремоделювання міокарда, взаємозв’язки структурно-геометричних і 

функціональних змін серцевого м’язу зі станом системи 

внутрішньосудинного гемостазу на сьогодні вивчені недостатньо [86]. 

Порушення периферичної ланки гемоваскулярного гемостазу є одним 

з важливих прогностичних показників і критерієм прогресування синдрому 

не тільки міокардіальної, але й поліорганної недостатності у хворих зі 

зниженою фракцією викиду [268]. Так, внаслідок неможливості 

забезпечення безперервного кровопостачання порушується адекватна 

підтримка достатнього для транскапілярного обміну рівня перфузійного 

тиску, знижуються захисні властивості судинної стінки [221]. В умовах 

порушення формування рівноваги згортальної системи відбувається 

відхилення її функціонування в бік гіперкоагуляції і зниження 

фібринолітичного потенціалу крові, що пояснює більшу кількість 

тромбозів та емболій у хворих після Q-ІМ [86]. Так, згідно з результатами 

дослідження SOLVD, що нараховувало більше 7000 хворих з початковими 

ознаками декомпенсації (І – ІІ ФК), річна частота інсультів склала 1,2% 

[249, 344]. При помірній і важкій ХСН ІІ – ІІІ ФК (V-HeFT I i II) частота 

інсультів зросла до 3,5% (дослідження PROMISE) і навіть до 4,6% 

(дослідження CONSENSUS) [34]. 

У хворих на ІХС відмічається пригнічення як ферментативного, так і 

неферментативного фібринолізу, що корелює з важкістю клінічних проявів 

захворювання [154 .]. Зниження антикоагулянтної активності крові і 

пригнічення фібринолізу внаслідок підвищення вмісту інгібіторів активації 

плазміногену та антиплазмінів, в тому числі швидкої дії, відмічається у 

більшості хворих на Q-ІМ, ускладнений аневризмою ЛШ [33].  

Діагностична і прогностична цінність показників активності системи 

гемостазу доведена у клінічних дослідженнях [4, 39, 87, 98]. Так, 

підвищений рівень Д-димеру, як ознака надлишкового фібриноутворення, 
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був пов’язаний із ризиком розвитку Q-ІМ у здорових осіб [178]. У хворих, 

госпіталізованих з болем у грудній клітці, вміст Д-димеру > 500 мкг/л був 

незалежно пов’язаний з наявністю Q-ІМ [174]. Високий вміст інгібітора 

активатора плазміногену знаходять в артеріях, уражених атеросклерозом 

[126]. Вважається, що саме надлишок інгібітора активатора плазміногену 

відповідає за знижену фібринолітичну активність і веде до 

протромботичних змін [179]. Існують дані про зв’язок між підвищеним 

вмістом інгібітора активатора плазміногену і розвитком Q-ІМ, а також між 

високим його рівнем і збільшенням частоти ішемічних подій у хворих на  

Q-ІМ [335]. Знижена активність тканинного активатора плазміногену у 

хворих на нестабільну стенокардію передувала розвитку Q-ІМ при 

короткостроковому спостереженні [97]. Однак існують дані, що підвищений 

вміст тканинного активатора плазміногену у хворих на нестабільну і 

стабільну стенокардію пов’язаний з погіршенням перебігу хвороби [52]. 

Вважається, що підвищений рівень тканинного активатора плазміногену в 

цій ситуації відображає активацію фібринолітичної системи крові у 

відповідь на надлишкове утворення фібрину при тромбозі [126]. 

Система фібринолізу у літніх людей має несприятливі для перебігу 

Q-ІМ особливості [87]. Показано, що у людей старше 75 років рівень 

плазміногену нижче, ніж у людей молодшого віку [96]. Неодноразово 

продемонстровано прямий зв’язок віку зі збільшенням часу 

еуглобулінового лізису; основним поясненням цього зв’язку є вікове 

підвищення вмісту головного інгібітора системи фібринолізу – інгібітора 

активатора плазміногену [151]. Крім того, повідомляється про прямий 

зв’язок із віком вмісту Д-димеру, комплексу плазмін-альфа2-антиплазмін і 

інгібітора фібринолізу, що активується тромбіном [124]. 

У хворих на Q-ІМ підвищений вміст розчинного фібрину і знижений 

вміст антитромбіну III підтверджує підвищену активність системи 

згортання крові [10]. Вказані зміни характеризуються стійкістю і суттєво 

не змінюються в процесі лікування. Кількість продуктів деградації 
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фібриноген-фібрину в крові у даного контингенту хворих змінюється 

незначною мірою [100]. У хворих на Q-ІМ відмічається підвищення рівня 

фібриногену (ФГ), що свідчить про ризик тромботичних ускладнень при 

цьому захворюванні серця [57]. Рівень ФГ впливає на гемостаз, реологічні 

властивості крові та агрегаційну здатність тромбоцитів [125]. У деяких 

дослідженнях встановлено, що підвищені рівні фібриногену і VII фактора є 

незалежними факторами ризику несприятливого перебігу Q-ІМ разом із 

підвищеним вмістом холестерину, артеріальною гіпертензією, палінням 

тощо [97]. У хворих з високим ризиком ускладнень Q-ІМ реєструвалась 

активація фібринолізу, про що свідчило підвищення активності тканинного 

активатора плазміногену [15]. В ряді досліджень відмічається підсилення 

агрегаційної здатності тромбоцитів у хворих на Q-ІМ [151].  

Гіперпродукція тромбоксану А2, що спостерігається при активації 

тромбоцитів, розглядається як суттєвий чинник, що ініціює дестабілізацію 

згортальної системи [277]. Важливо в даній ситуації те, що в процесі 

активації тромбоцитів вивільнюються медіатори, які підвищують ризик 

тромботичних ускладнень [111]. Роль тригерів указаної біологічної реакції 

відводиться іншим біологічно активним речовинам, серед яких присутній і 

такий ефекторний фермент коагуляційного каскаду, як тромбін [11]. 

Говорячи про коагуляційний каскад, необхідно контролювати підвищення 

активності в умовах Q-ІМ більшості факторів згортання – фібриногену, 

антигемофільного глобуліну, проконвертину, фактора Кристмаса, 

Хагемана і Віллебранда [154]. Переважною відповіддю ендотелію на вплив 

стандартних подразників є вазоконстрикція, проліферація і порушення 

тромборезистентності, що, згідно із класичною тріадою Р. Вірхова, поряд з 

гемодинамічними факторами (стаз або затримка току крові), а також 

змінами складу і властивостей крові, лежить в основі ініціації 

тромботичного процесу – основної причини розвитку вторинних 

ускладнень і загибелі після Q-ІМ хворих з аневризмою ЛШ (метааналіз 

великомасштабних досліджень PROCAM, ECAT, NPHS показав, що 
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підвищений рівень фібриногену є незалежним маркером високого 

кардіоваскулярного ризику) [226, 347, 352]. 

Багаторівневу регуляцію активності фібринолізу здійснює система 

активаторів та інгібіторів, в тому числі регуляторна тріада, в яку 

функціонально поєднані тканинний активатор плазміногену, його 

інгібітор, а також протеїн С [178]. Протеїн С є ключовим регулятором 

системи гемостазу в умовах тромбогенезу, оскільки підтримує баланс між 

системами згортання і фібринолізу: як антикоагулянт протеїн С інгібує 

полімеризацію фібриногену шляхом гідролізу факторів коагуляції Vа і 

VIIIа, як профібринолітик підтримує фібриноліз, інактивуючи інгібітор 

плазміногену-1 [126]. В результаті утворюється стабільний комплекс 

протеїн С/інгібітор плазміногену-1, підвищується активна концентрація 

тканинного активатора плазміногену і прискорюється фібриноліз [237 .]. 

Порушення реологічних властивостей крові відіграють важливу роль 

у патогенетичному розвитку ІХС, а такі ланки згортальної системи, як 

агрегаційна і коагуляційна, щільно пов’язані з функцією ендотелію судин 

[55]. В ділянках пошкодження судинної стінки відбувається адгезія 

тромбоцитів, які вивільнюють аденозиндіфосфат, тромбоцитарний фактор 

росту, фібриноген, тромбоксан А2, вазоактивні аміни та ендопероксидази, 

які стимулюють вазоспазм і посилюють порушення агрегаційно-

коагуляційного гемостазу [31]. Активовані ендотеліальні клітини 

експресують різні прозапальні цитокіни (ІЛ-1-бета, ІЛ-6, ІЛ-8, ФНП-α), 

хемокіни і фактори росту, білок клітинної адгезії Р-селектин, які 

відіграють ключову роль у залученні лейкоцитів до ендотелію, збільшують 

зв’язування ендотелію з ліпопротеїнами низької щільності (ЛПНЩ), 

сприяють формуванню протромботичного статусу [207, 225].  

У фізіологічних умовах існує баланс між синтезом в ендотелії 

тромбогенних та атромбогенних субстанцій [3]. Наслідком структурно-

функціональних порушень ендотелію є збільшення синтезу і секреції 

ендотеліоцитами тромборегуляторів і поява останніх у циркуляції [121]. 
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Один з маркерів ендотеліальної дисфункції, який найчастіше 

використовується в клінічній практиці – фактор Віллебранда [188]. Фактор 

Віллебранда належить до родини адгезивних білків і являє собою 

гетерогенну популяцію глікопротеїнових мультимерів, які регулюють 

адгезію тромбоцитів до пошкоджених тканин судин та агрегацію 

тромбоцитів при високому напруженні зсуву [283]. Поряд з цим фактор 

Віллебранда діє як білок-носій, що захищає фактор VIII від протеолізу in 

vivo. Фактор Віллебранда синтезується в ендотеліальних клітинах і 

мегакаріоцитах [53]. Підвищений вміст фактора Віллебранда відмічається 

як гострофазова реакція, а також при станах, що супроводжуються 

пошкодженням судинної стінки [278]. При цьому фактор Віллебранда є 

досить специфічним маркером пошкодження судинної стінки і свідчить 

про активацію гемостатичних процесів [4]. 

Першим і найважливішим чинником, який впливає на ремоделювання 

і формування аневризми ЛШ після гострого Q-ІМ, є рання й адекватна 

реканалізація інфаркт-залежної вінцевої артерії, а також тривале 

підтримання її прохідності з хорошим тканинним кровопостачанням [280]. 

Для досягнення цієї мети використовують фібринолітичну терапію, 

ургентну коронарну ангіопластику, стентування вінцевих артерій, 

ад’ювантну терапію, антитромбоцитарні препарати, антикоагулянти [187]. 

При проведенні фібринолітичної терапії адекватна реканалізація 

інфаркт-залежної вінцевої артерії, що супроводжується хорошим 

тканинним кровотоком (TIMI-3), відмічається у 34-50% [114]. Комбінована 

терапія фібринолітичним агентом, антикоагулянтом, антитромбоцитарним 

препаратом підвищує цей показник до 70-80%, веде до обмеження зони 

некрозу, збільшення зони життєздатного міокарда і перешкоджає розвитку 

дилатації та аневризми ЛШ [201, 235]; зменшує дилатацію порожнини ЛШ 

і проведення в ранні терміни Q-ІМ ургентної коронарної ангіопластики 

(стентування) [202, 210]. 
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Норадреналін бере участь в активації процесів ремоделювання після 

перенесеного Q-ІМ шляхом індукції фетальних генів, стимуляції росту 

кардіоміоцитів, збільшення синтезу ДНК і білка у фібробластах серця, 

зниження активності генів, що регулюються кальцієм, експресії факторів 

некрозу пухлини, апоптозу [399]. Теоретично бета-блокатори повинні 

попереджати ремоделювання ЛШ внаслідок зменшення несприятливих 

ефектів норадреналіну, зниження енергетичних потреб міокарда, 

обмеження розмірів вогнища некрозу, запобігання утворенню вільних 

радикалів кисню та активації процесу апоптозу кардіоміоцитів [126]. 

Підтвердженням цьому може бути висока ефективність застосування бета-

адреноблокаторів при Q-ІМ у дослідженнях МIАМI, ISIS-1, ISIS-4, ТIМI-II, 

BHAT, обмеження розміру пошкодження міокарда при їх клінічному 

застосуванні і в експерименті [114]. Мета-аналіз 82 досліджень з 

використанням різних бета-адреноблокаторів показав зниження ризику 

смерті на 23% [193]. 

За даними О. О. Абрагамович та співавт. (2008), неселективний бета-

блокатор пропранолол затримує дилатацію порожнини ЛШ і зниження 

фракції викиду більше, ніж каптоприл та антагоніст кальцію амлодипін 

[52]. В одному з масштабних міжнародних досліджень CAPRICORN 

показано, що у хворих на Q-ІМ з асимптомною дисфункцією ЛШ 

використання неселективного бета-блокатора з властивостями 

вазодилататора та антиоксиданта – карведилолу, знижувало летальність на 

23% [385]. Схожий ефект було отримано також при використанні 

бісопрололу і метопрололу, що пов’язують з їх здатністю впливати на 

процеси ремоделювання [227]. Разом з тим, багато авторів вважає 

доцільним комбінувати бета-адреноблокатори з інгібіторами АПФ, 

оскільки це дозволяє впливати на декілька патогенетичних механізмів 

післяінфарктного ремоделювання одночасно [247]. 

При гострому Q-ІМ реєструється активація тканинної ренін-

ангіотензинової системи (РААС), що супроводжується експресією 
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тканинного АПФ, РНК ангіотензиногену і рецепторів для ангіотензину 

[114]. Участь ангіотензину II в процесах післяінфарктного ремоделювання 

опосередкована через збільшення синтезу білка в кардіоміоцитах, ДНК в 

фібробластах серця, активації синтезу альдостерону і стимуляції процесів 

апоптозу [209]. Зниження активності РААС при використанні інгібіторів 

АПФ здатне зменшити інтенсивність процесів ремоделювання після Q-ІМ, 

при цьому даний ефект не пов’язаний зі зниженням рівня артеріального 

тиску [114]. Крім того, захисна дія інгібіторів АПФ може бути 

опосередкована і через збільшення в крові концентрації брадикініну, який 

індукує продукцію ендотелієм оксиду азоту [271.]. У периндоприлу 

виявлено здатність викликати у хворих на ІХС експресію гена 

ендотеліальної NO-синтази, яка дозволяє підвищити продукування 

ендотелієм оксиду азоту і зменшити дисфункцію ендотелію [402]. 

У численних клінічних дослідженнях, проведених у 90-і роки минулого 

століття (ISIS-4, SAVE, GISSI-3, AIRE, TRACE, SOLVD, SMILE), доведено 

здатність інгібіторів АПФ покращувати прогноз після Q-ІМ, який значною 

мірою обумовлений зменшенням післяінфарктного ремоделювання [300]. 

Дослідження були різні за препаратом, що випробовували, часом його 

призначення після перенесеного Q-ІМ, тривалістю використання, 

контингентом обстежених хворих [142]. Так, в дослідженні CONSENSUS II, 

у якому в перші години Q-ІМ застосовували еналаприл внутрішньовенно, 

спостерігали суттєве зниження рівня артеріального тиску і підвищення 

летальності в першу добу захворювання [238]. Такі результати привели до 

того, що з метою профілактики гіпотензії і вторинної гіпоперфузії міокарда 

інгібітори АПФ внутрішньовенно більше не вводили, а таблетовані форми 

препаратів призначали в невеликих дозах і в пізніші строки від початку 

захворювання [142]. 

Відсутність ефективності каптоприлу в китайському дослідженні 

CCS-1, що проводили у хворих з підозрою на Q-ІМ, вочевидь, була 

обумовлена включенням хворих з низьким ризиком ускладнень (ІМ без 
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елевації сегмента ST) і частим розвитком гіпотензії на початку лікування 

[322]. Тому у багатьох дослідженнях, в яких інгібітори АПФ 

використовували вже на фоні порушеної функції ЛШ, лікування починали 

в більш пізні строки: на 3-ю, 10-у або навіть 16-у добу Q-ІМ [142]. В усіх 

таких дослідженнях (SAVE, AIRE, TRACE, SOLVD) тривале застосування 

інгібіторів АПФ дозволило суттєво знизити летальність (до 20%) і 

розвиток важкої серцевої недостатності (до 36%) [248, 249]. При ранньому 

призначенні інгібіторів АПФ (у перші 24-36 годин), незалежно від 

наявності дисфункції ЛШ (дослідження ISIS-4, GISSI-3), також відмічено 

зниження летальності вже у перший тиждень від початку лікування, хоча і 

менш суттєве [263, 284]. Слід відмітити, що через рік летальність в групах 

не розрізнялась (лікування інгібіторами АПФ проводили короткими 

курсами), що є доказом необхідності тривалого застосування препаратів 

(впродовж декількох років або довічно) [294]. 

Стратегія початкового призначення невеликих доз ліків вже з першої 

доби Q-ІМ продемонструвала безпечність застосування інгібіторів АПФ 

тривалої дії [362]. З іншого боку, використання периндоприлу, який має 

ліпофільність і високу тканинну специфічність, характеризується навіть 

більш сприятливим гемодинамічним профілем і кращою переносимістю 

порівняно з каптоприлом [231]. У дослідженні PREAMI (Perindopril and 

Remodeling in the Elderly with Acute Myocardial Infarction) при 

використанні периндоприлу, у порівнянні з плацебо, ремоделювання 

розвивалось майже удвічі рідше (у 28 і 51% хворих) [263]. Механізм, 

завдяки якому периндоприл позитивно впливає на ремоделювання ЛШ, до 

кінця не з’ясований [407]. Не виключено, що цей механізм може бути 

пов’язаний зі зниженням напруження стінки ЛШ, зменшенням 

нейрогормональної активації та ішемії міокарда [236]. 

Результати дослідження PERTINENT (Perindopril-Thrombosis, 

Inflammation, Endothelial Dysfunction and Neurohormonal Activation Trial), яке 

було частиною дослідження EUROPA, свідчили про те, що застосування 
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периндоприлу зменшує частоту розвитку апоптозу ендотелію [361]. 

Підсилення апоптозу вважається важливою біологічною складовою 

ремоделювання, особливо у хворих похилого віку [205, 279]. Слід звернути 

увагу на те, що ефективність периндоприлу у порівнянні з плацебо відмічена 

на фоні високої частоти використання бета-блокаторів (у 71% хворих на 

момент рандомізації) [236]. При цьому відсутність взаємодії між лікарськими 

засобами вказувало на те, що в інгібіторів АПФ і бета-блокаторів є властивий 

тільки їм механізм дії, який при комбінованому їх застосуванні обумовлює 

появу додаткового ефекту препаратів цього класу [289]. 

У дослідженні PREAMI порівняли ефективність прийому інгібітора 

АПФ тільки впродовж перших діб після Q-ІМ з ефективністю тривалого 

прийому високої дози інгібітора АПФ після Q-ІМ [263]. Результати 

дослідження PREAMI стали підґрунтям для зміни тактики лікування 

більшості літніх хворих і широкого застосування у них периндоприлу 

впродовж не менш 1 року після Q-ІМ [263]. 

Іншим можливим підходом до профілактики ранньої дилатації 

порожнини ЛШ, ремоделювання серця і формування аневризми ЛШ після 

Q-ІМ може бути використання блокаторів рецепторів ангіотензину II 1-го 

типу (БРА II), дія яких не залежить від шляху перетворення ангіотензину II 

[266]. В декількох невеликих дослідженнях при спробі експериментально 

оцінити БРА II при Q-ІМ отримали порівняну з інгібіторами АПФ дію 

[189, 198]. Клінічним підтвердженням даного положення можуть бути 

результати дослідження OPTIMAAL (The Optimal Therapy in Myocardial 

Infarction with Angiotensin II Antagonist Losartan), у якому у 5477 пацієнтів 

з Q-ІМ старше 50 років порівнювали ефективність лозартану і каптоприлу 

[241]. В ньому не відмічено переваг БРА перед інгібіторами АПФ, як і у 

дослідженнях ELITЕ II і Val-HeFТ [248]. В іншому дослідженні VALIANT 

(Valsartan In acute myocardial infarction), де у 14500 хворих високого ризику 

після Q-ІМ застосовували валсартан, каптоприл і їх комбінацію, отримали 

докази того, що валсартан був не менш ефективним, ніж каптоприл, 
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відносно твердих кінцевих точок [333]. Комбінація препаратів не давала 

додаткового ефекту, але призводила до зростання кількості побічних 

ефектів [333]. 

Значення альдостерону в післяінфарктному ремоделюванні серця 

обумовлено його високою активністю відносно розвитку фіброзу міокарда 

[13]. Хоча призначення інгібіторів АПФ сприяє зниженню рівня 

альдостерона, при їх тривалому призначенні у хворих на серцеву 

недостатність він знову зростає [159]. Цьому може перешкоджати 

поєднане застосування інгібітора АПФ і блокатора рецепторів 

альдостерону - спіронолактону [14]. Так, у дослідженні RALES було 

відмічено зниження летальності у хворих із хронічною серцевою 

недостатністю навіть при використанні невеликих доз спіронолактону на 

фоні адекватної терапії інгібіторами АПФ [387]. Підтвердження високої 

ефективності еплеренону після Q-ІМ отримане у дослідженні EPHESUS, де 

додавання його до стандартної терапії виявилось ефективним стосовно 

зниження смертності від будь-яких причин і попередження серцево-

судинних ускладнень [249]. 

У зв’язку з тим, що при ремоделюванні серця виявлено зростання 

вмісту ендотеліну-1 і рецепторів до нього, що призводить до зростання 

синтезу колагену фібробластами, були проведені експериментальні роботи 

щодо вивчення ефективності блокади рецепторів ендотеліну [355]. В них 

відмічено її позитивний вплив на процеси ремоделювання і збільшення 

виживання після Q-ІМ [361]. Разом з тим, призначення блокатора 

рецепторів ендотеліну (А і В) – тезосентану, при гострій серцевій 

недостатності (дослідження RITZ-1) не супроводжувалось покращенням 

клінічних симптомів, тоді як в іншому дослідженні (RITZ-2) встановлено 

невеликий позитивний ефект препарату [384]. 

Збільшення рівня в крові прозапальних цитокінів (ФНП-α і ІЛ-6) при 

серцевій недостатності корелює з погіршенням прогнозу [344]. Один з 

механізмів реалізації їх негативної дії – активація процесів ремоделювання 
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[396]. З теоретичної точки зору, вплив на наведений механізм повинен був 

дати позитивні результати, на що вказували невеликі клінічні дослідження 

[284]. Однак при проведенні великого дослідження використання 

антагоніста ФНП-α – етанерсепту, не отримали позитивних результатів, і 

воно було передчасно зупинене [115]. 

Раніше проведені дослідження свідчили про невисоку виживаність 

пацієнтів з АЛШ після Q-ІМ під впливом медикаментозної терапії (12% до 

5 років) [261]. Останні дослідження показали п’ятирічну виживаність даної 

категорії хворих від 47 до 70% [214]. Серед причин смерті: аритмія – 44%, 

СН – 33%, повторний Q-ІМ – 11%, позасерцеві причини – 22% [261]. 

Чинники, які впливають на виживаність пацієнтів з АЛШ, що отримували 

медикаментозне лікування, такі: вік, СН, артеріальна гіпертензія, 

тривалість стенокардії, попередні інфаркти, мітральна регургітація, 

аритмії, розмір аневризми, скоротливість ЛШ і кінцево-діастолічний тиск у 

ЛШ [209]. Ранній розвиток аневризми – впродовж 48 годин після Q-ІМ – 

також погіршує прогноз [45]. Хоча ризик тромбоемболії низький серед 

пацієнтів з аневризмами (0,35% хворих на рік) і тривала антикоагуляція 

зазвичай не рекомендується, однак з 50% пацієнтів з пристінковим 

тромбом, що візуалізується на ЕхоКГ після Q-ІМ, у 19% розвивається 

тромбоемболія впродовж наступних 24 місяців [317]. Для таких хворих 

може бути призначена антикоагулянтна терапія і часте ЕхоКГ-обстеження. 

Фібриляція передсердь і великий розмір аневризми зумовлюють 

додатковий ризик для розвитку тромбоемболії [40].  

Незважаючи на сучасну комплексну терапію хворих після Q-ІМ за 

допомогою фібринолітиків, антиагрегантів, антикоагулянтів, інгібіторів АПФ, 

діуретиків, бета-адреноблокаторів, летальність при цьому залишається високою 

[88, 89, 136, 137]. Тому набуває значення тактика, спрямована на попередження 

її зниження [202, 227, 311]. В основі такого підходу лежить розуміння 

патофізіологічних механізмів несприятливого перебігу хвороби і розробка 

нових методів профілактики процесів патологічного ремоделювання серця [328, 
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366, 404]. В цьому напрямку продовжуються численні експериментальні і 

клінічні дослідження, спрямовані на індивідуальний підбір оптимальних 

режимів терапії хворих, які перенесли Q-ІМ [227, 404]. Безперечно, для 

успішного виконання такого завдання необхідно правильно визначити ризик 

розвитку ранньої дилатації порожнини і формування аневризми ЛШ, своєчасно 

призначити патогенетично обумовлену терапію [203, 220, 241]. 

Отже, сучасний стан проблеми, суперечливість і невизначеність 

літературних даних щодо деяких аспектів діагностики і лікування Q-ІМ, 

ускладненого аневризмою і тромбом ЛШ, спонукають до поглибленого 

вивчення особливостей клінічного перебігу Q-ІМ, порушень варіабельності 

ритму, електричної активності серця, добового профілю АТ, раннього 

післяінфарктного ремоделювання серця, процесів деградації позаклітинного 

матриксу, системного запалення і гемостазу, визначення їх ролі у формуванні 

гострої аневризми ЛШ з метою оптимізації лікування хворих на гострий Q-ІМ і 

зниження ймовірності формування гострої аневризми і тромбу ЛШ. 
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РОЗДІЛ 2 

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ ГОСТРОГО  

Q-ІНФАРКТУ МІОКАРДА У ХВОРИХ З АНЕВРИЗМОЮ І 

ТРОМБОМ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА 

 

Нами обстежено 327 хворих на Q-ІМ у віці від 47 до 79 років, медіана 

віку – 64,7 (53,2; 73,6) року, чоловіки – 55,1% (180 осіб), жінки -  44,9% 

(147 осіб): 253 хворих з аневризмою ЛШ, медіана віку 65,2 (54,9; 75,2) 

року, чоловіки – 54,5% (138 осіб), жінки – 45,5% (115 осіб);  

74 пацієнти без аневризми ЛШ (група зіставлення), медіана віку 62,3 (51,2; 

75,8) року, чоловіки – 62,2% (46 осіб), жінки – 37,8% (28 осіб). Робота 

виконана на клінічній базі кафедри внутрішніх хвороб 1 ЗДМУ (завідувач 

кафедри – д.мед.н., професор В. Д. Сиволап): у кардіологічному відділенні 

для лікування хворих на інфаркт міокарда КУ «Міська клінічна лікарня 

екстреної та швидкої медичної допомоги м. Запоріжжя» у 2010 – 2015 рр. 

Критерії включення в дослідження: 

– верифікований гострий Q-інфаркт міокарда передньої стінки ЛШ у 

перші 24 години від початку захворювання (ЕКГ-ознаки, біологічні 

маркери); 

– вік понад 18 років; 

– синусовий ритм; 

– письмова інформована згода на участь у дослідженні. 

Критерії виключення з дослідження: 

– Q-ІМ, перенесений впродовж 30 діб до включення в дослідження; 

– документована в минулому аневризма ЛШ; 

– геморагічний інсульт в анамнезі; 

– черепно-мозкова травма впродовж 3 місяців до включення у дослідження; 

– рівень креатиніну плазми крові >440 мкмоль/л; 

– швидкість клубочкової фільтрації <30 мл/мин/м2; 

– наявність традиційних протипоказань до застосування нефракціонованого 
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чи низькомолекулярного гепарину, тромболітичної терапії; 

– кардіогенний шок і потреба у проведенні аортальної балонної 

контрпульсації впродовж 72 годин до підписання інформованої згоди; 

– інфекційні захворювання впродовж 3 тижнів до моменту скринінгу 

пацієнта; 

– загострення хронічних запальних хвороб; 

– виразкова хвороба шлунка та дванадцятипалої кишки в стадії загострення; 

– бронхіальна астма важкого персистуючого перебігу;  

– онкологічні, системні та ендокринні захворювання (крім цукрового діабету); 

– декомпенсований цукровий діабет; 

– неконтрольована артеріальна гіпертензія; 

– симптоматична артеріальна гіпертензія; 

– фібриляція передсердь; 

– важкі захворювання печінки і нирок, здатні самостійно вплинути на 

клінічний перебіг; 

– індекс маси тіла (ІМТ) >30кг/м2 та <15 кг/м2; 

– набуті і вроджені вади серця; 

– відмова хворих від прийому базової медикаментозної терапії; 

– відмова пацієнта від участі в дослідженні з будь-якої причини. 

Кінцева точка дослідження: 

– смерть від кардіоваскулярних причин. 

Діагноз гострий Q-інфаркт міокарда встановлювали за клінічними, 

електрокардіографічними і біохімічними (ензимологічними) критеріями, 

згідно з наказами МОЗ України №436 від 03.07.2006 «Протокол надання 

медичної допомоги хворим із гострим коронарним синдромом з елевацією 

сегмента ST (інфаркт міокарда з зубцем Q)» та №455 від 02.07.2014 

«Уніфікований клінічний протокол екстреної, первинної, вторинної 

(спеціалізованої) та третинної (високоспеціалізованої) допомоги хворим на 

гострий коронарний синдром з елевацією сегмента ST». 

Дані анамнезу про наявність раніше перенесеного Q-ІМ, артеріальної 
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гіпертензії, цукрового діабету, гіперліпідемії та інші були одержані в ході 

опитування пацієнтів, на підставі аналізу записів в амбулаторних картах, 

витягів з клінічних історій хвороби (для хворих, які госпіталізовані 

повторно) та інших медичних документів. 

При викладі матеріалів і методів дослідження, результатів 

дослідження та їх аналізу використана загальноприйнята термінологія, 

затверджена експертами Всесвітньої організації охорони здоров’я і 

профільних кардіологічних організацій. 

Відповідно до мети та задач дослідження хворі на Q-інфаркт міокарда 

з аневризмою ЛШ були розподілені на групи: 

1 група (АЛШ) – 164 пацієнти з Q-інфарктом міокарда з аневризмою, 

локалізованою на передній стінці ЛШ: медіана віку 63,8 (54,9; 74,9) року, 

93 чоловіки, 71 жінка; 

2 група (АЛШТ) – 89 хворих на Q-інфаркт міокарда з аневризмою, 

локалізованою на передній стінці ЛШ, та тромбом, розташованим у ділянці 

аневризми: медіана віку 65,9 (55,3; 75,2) року, 58 чоловіків, 31 жінка. 

Контрольну групу склали 38 практично здорових осіб без клінічних та 

електрокардіографічних ознак ішемічної хвороби серця, що були зіставні 

за віком і статтю з хворими на Q-ІМ. 

Хворі отримували традиційну базисну терапію згідно з наказами МОЗ 

України №436 від 03.07.2006 «Протокол надання медичної допомоги 

хворим із гострим коронарним синдромом з елевацією сегмента ST 

(інфаркт міокарда з зубцем Q)» та №455 від 02.07.2014 «Уніфікований 

клінічний протокол екстреної, первинної, вторинної (спеціалізованої) та 

третинної (високоспеціалізованої) допомоги хворим на гострий 

коронарний синдром з елевацією сегмента ST» з використанням 

антикоагулянтів, антиагрегантів, гіполіпідемічних засобів, інгібіторів 

АПФ/блокаторів рецепторів ангіотензину, антагоністів альдостерону, бета-

адреноблокаторів і нітратів. Системна тромболітична терапія (ТЛТ) 

проводилася при відсутності протипоказань при надходженні хворого у 



37 

стаціонар до 12 годин від початку захворювання.  

За відсутності протипоказань впродовж 24-48 годин після стабілізації 

параметрів гемодинаміки використовувались бета-адреноблокатори та 

інгібітори АПФ. За показаннями використовувались наркотичні 

анальгетики, діуретики, інотропні препарати (дофамін, добутамін), 

лідокаїн, аміодарон. 

Після виписки зі стаціонару за хворими здійснювався амбулаторний 

нагляд. Через 12 місяців під час телефонного контакту проводились 

дослідження виживаності пацієнтів та розвитку несприятливих серцево-

судинних подій. При досягненні кінцевої точки дослідження хворі 

виключалися зі спостереження. 

У хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ, порівняно з пацієнтами без 

АЛШ, переважали особи чоловічої статі (на 15,7%; χ2=7,5; р<0,05 та 13,8%; 

χ2=6,2; р<0,05 відповідно). 

Типовий ангінозний варіант початку Q-ІМ спостерігався у 188 (74,3%) 

хворих групи з АЛШ. Ангінозний варіант початку захворювання вірогідно 

частіше зустрічався у хворих без АЛШ (87,8%), порівняно з хворими з 

АЛШ (на 11,0%; χ2=7,1; р<0,05) та АЛШТ (на 18,1%; χ2=10,2; р<0,01). Між 

групами хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ за частотою виникнення 

типового ангінозного початку захворювання вірогідних розбіжностей не 

знайдено. 

Астматичний початок вірогідно частіше зустрічався у хворих на Q-ІМ з 

АЛШ у порівнянні з хворими на Q-ІМ без АЛШ: у 1 групі (на 7,1%; χ2=6,5; 

р<0,05), у 2 групі (на 8,7%; χ2=7,3; р<0,05). Гастралгічний варіант початку 

частіше спостерігався у хворих на Q-ІМ з АЛШ 2 групи у порівнянні з 1 

групою (на 3,0%; χ2=2,9; р>0,05) та у порівнянні з хворими без АЛШ  

(на 3,8%; χ2=2,4; р>0,05). Аритмічний та периферичний варіант спостерігався 

у 1 та 2 групах майже з однаковою частотою, а у групі хворих без АЛШ вони 

не зареєстровані. Отже, у хворих на Q-ІМ з АЛШ виявлено суттєве 

переважання атипових варіантів початку захворювання (на 13,5%; χ2=7,9; 
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р<0,05). Час від початку больового нападу до моменту надходження хворих 

до стаціонару був суттєво тривалішим у групах хворих на Q-ІМ з АЛШ та 

АЛШТ (на 41,5%; χ2=8,7; р<0,001 та 49,9%; χ2=10,3; р<0,001), у порівнянні з 

хворими без АЛШ.  

Вивчення анамнезу показало (рис. 2.1), що повторний Q-ІМ у хворих з 

АЛШ та АЛШТ, порівняно з пацієнтами без АЛШ, спостерігався частіше (на 

11,1%; χ2=8,2; р<0,05 та 22,9%; χ2=7,5; р<0,01). На відміну від хворих з АЛШ, 

повторні Q-ІМ достовірно частіше спостерігали у пацієнтів з АЛШТ  

(на 11,8%; χ2=7,2; р<0,05). Стенокардія напруги, що передувала Q-ІМ, була 

виявлена у групах хворих з майже однаковою частотою. За частотою 

прогресуючої стенокардії напруги вірогідно переважали хворі на Q-ІМ з 

АЛШ та АЛШТ, у порівнянні з хворими без АЛШ (на 10,5%; χ2=6,2; р<0,05 

та 12,7%; χ2=7,0; р<0,05).  
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Рис. 2.1. Клініко-анамнестична характеристика хворих на гострий  

Q-інфаркт міокарда, ускладнений аневризмою та тромбом ЛШ. 

Примітка: * - розбіжності достовірні у порівнянні з групою хворих без АЛШ 

(р<0,05); # - розбіжності достовірні у порівнянні з групою хворих АЛШ 

(р<0,05). 

 

Серцева недостатність 1-2 стадії в анамнезі переважала у групі хворих 

на Q-ІМ з АЛШ (на 9,9%; χ2=6,7; р<0,05) та АЛШТ (на 15,0%; χ2=7,2; 
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р<0,05), у порівнянні з хворими без АЛШ. Порушення ритму в анамнезі 

вірогідно частіше виявлялись у хворих з АЛШ (на 4,7%; χ2=4,5; р<0,05) та 

АЛШТ (на 6,4%; χ2=5,2; р<0,05), ніж у хворих без АЛШ. Отже, у хворих на 

Q-ІМ, ускладнений АЛШ та АЛШТ, частіше, ніж у хворих без АЛШ, в 

анамнезі можна виявити перенесений в минулому Q-ІМ, прогресуючу 

стенокардію, серцеву недостатність І-ІІ стадії, порушення ритму. Цукровий 

діабет 1 і 2 типу спостерігався в усіх групах хворих на  

Q-ІМ. У хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ, у порівнянні з хворими без 

АЛШ, цукровий діабет 1 типу спостерігали достовірно частіше (на 4,4%; 

χ2=8,7; р<0,05 та 9,4%; χ2=5,3; р<0,05), як і цукровий діабет 2 типу (на 5,5%; 

χ2=7,1; р<0,05 та 6,9%; χ2=4,9; р<0,05). У хворих на Q-ІМ спостерігався 

різний ступінь артеріальної гіпертензії тривалістю від 1 до 25 років. 

Кількість випадків АГ 1 ступеня в анамнезі суттєво не відрізнялась в усіх 

групах спостереження. АГ 2 ступеня в анамнезі переважала у хворих на  

Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ, у порівнянні з пацієнтами без АЛШ (на 6,0%; 

χ2=7,2; р<0,05 та 10,1%; χ2=5,3; р<0,05). АГ 3 ступеня в анамнезі також 

переважала у хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ, у порівнянні з пацієнтами 

без АЛШ (на 4,6%; χ2=3,9; р>0,05 та 8,5%; χ2=4,2; р<0,05). Паління 

достовірно частіше зустрічалось у групах хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ, 

у порівнянні з хворими без АЛШ (на 8,4%; χ2=8,1; р<0,05 та 19,0%; χ2=5,1; 

р<0,01). Гінекологічні захворювання (фіброміома, полікістозні яєчники, 

гіперплазія ендометрія) та оперативні втручання з цього приводу 

спостерігались у жінок усіх груп спостереження з приблизно однаковою 

частотою. Суттєвих відмінностей між 1 та 2 групами хворих на Q-ІМ з 

АЛШ щодо частоти виявлення цукрового діабету 1 і 2 типу, артеріальної 

гіпертензії м’якого, помірного та важкого ступеня, церебро-васкулярних 

захворювань, інших проявів атеросклерозу і гінекологічних захворювань у 

жінок виявлено не було. Тобто в анамнезі хворих на Q-ІМ з АЛШ частіше 

зустрічались такі вагомі фактори ризику, як цукровий діабет  
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(28,5% vs 16,2%; χ2=8,7; p<0,05), артеріальна гіпертензія (45,1% vs 32,4%; 

χ2=9,2; p<0,05) та паління (32,4% vs 20,3%; χ2=8,1; p<0,05). 

У хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ, у порівнянні з хворими без 

АЛШ, встановлено суттєву перевагу офісного САТ (на 15,9%; р<0,05 та 

12,1%; р<0,05), офісного ДАТ (на 4,9%; р<0,05 та 7,0%; р<0,05), ЧСС (на 

14,7%; р<0,05 та 13,8%; р<0,01). 

У хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ, у порівнянні з хворими без 

АЛШ, встановлено суттєве переважання кількості пацієнтів, які мали 

вологі хрипи у легенях (на 15.5%; χ2=7,0; р<0,05 та 17,8%; χ2=8,3; р<0,01), 

акцент ІІ тону над аортою (на 10,2%; χ2=5,5; р<0,05 та 8,0%; χ2=6,2; 

р<0,05), ритм галопу (на 13,8%; χ2=5,2; р<0,05 та 24,4%; χ2=10,3; р<0,001), 

шум тертя перикарду (на 7,7%; χ2=8,3; р<0,05 та 11,9%; χ2=6,9; р<0,05), 

систолічний шум над верхівкою (на 20,7%; χ2=7,8; р<0,01 та 30,5%; χ2=9,6; 

р<0,001), збільшення розмірів печінки (на 7,5%; χ2=6,2; р<0,05 та 9,4%; 

χ2=5,9; р<0,05), набухання вен шиї (на 7,5%; χ2=6,5; р<0,05 та 9,4%; χ2=4,8; 

р<0,05), набряк гомілок (на 8,4%; χ2=5,1; р<0,05 та 7,6%; χ2=3,2; р<0,05). Це 

свідчить про переважання клінічних проявів серцевої недостатності у 

хворих на Q-ІМ з АЛШ на тлі гіперсимпатикотонії. 

Статистично достовірної різниці між хворими на Q-ІМ з АЛШ та без 

неї щодо наявності у них жорсткого дихання, акценту ІІ тону над 

легеневою артерією, систолічного шуму над аортою, діастолічного шуму 

над верхівкою не виявлено. 

У хворих на Q-ІМ з АЛШТ, у порівнянні з АЛШ, достовірно частіше 

вислуховували ритм галопу (на 10,6%; χ2=5,1; р<0,05) та систолічний шум 

над верхівкою серця (на 9,8%; χ2=4,5; р<0,05), що є ранніми клінічними 

ознаками дилатації порожнини ЛШ. Інші об’єктивні симптоми у хворих на 

Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ суттєво не відрізнялись. 

У хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ, у порівнянні з хворими без 

АЛШ, суттєво рідше реєструвалась передньо-септальна локалізація Q-ІМ 

(на 45,4%; χ2=13,2; р<0,001 та 48,2%; χ2=11,5; р<0,001), при цьому частіше 
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виявляли септально-верхівкову (на 9,6%; χ2=4,1; р<0,05 та 3,3%; χ2=1,2; 

р>0,05), верхівково-бокову (на 17,3%; χ2=8,3; р<0,05 та 11,7%; χ2=4,2; 

р<0,05) і поширену передню (на 18,5%; χ2=10,5; р<0,01 та 34,3%; χ2=12,4; 

р<0,001) локалізацію. При порівнянні переважної локалізації Q-ІМ у 

групах з АЛШ та  АЛШТ кількість хворих з передньо-септальною, 

септально-верхівковою і верхівково-боковою локалізацією Q-ІМ суттєво 

не відрізнялась. Поширений передній Q-ІМ частіше зустрічався хворих з 

АЛШТ, ніж з АЛШ (на 15,8%; χ2=8,7; р<0,05). 

При аналізі порушень ритму і провідності встановлено, що, у 

порівнянні з хворими без АЛШ, у хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ 

частіше фіксували фібриляцію шлуночків (на 7,1%; χ2=4,2; р<0,05 та 9,8%; 

χ2=5,1; р<0,05), шлуночкову тахікардію (на 4,7%; χ2=9,2;  р<0,05 та 8,7%; 

χ2=8,1; р<0,05), шлуночкову екстрасистолію (на 8,1%; χ2=9,5; р<0,05 та 

13,9%; χ2=8,7; р<0,05), повну блокаду лівої ніжки пучка Гіса (на 3,2%; 

χ2=3,4; р<0,05 та 7,1%; χ2=4,2; р<0,05), блокаду передньої гілки лівої ніжки 

пучка Гіса (на 11,1%; χ2=6,5; р<0,01 та 9,4%; χ2=4,2; р<0,05); рідше 

реєстрували суправентрикулярну тахікардію (на 5,8%; χ2=3,2; р<0,05 та 

5,0%; χ2=5,3; р<0,05), суправентрикулярну екстрасистолію (на 16,6%; 

χ2=3,8; р<0,01 та 14,5%; χ2=5,2; р<0,01), пароксизми фібриляції передсердь 

(на 7,7%; р<0,05 та 5,2%; р<0,05). Частота виявлення пароксизмів 

тріпотіння передсердь, атріовентрикулярних блокад І-ІІІ ступеня і повної 

блокади правої ніжки пучка Гіса у хворих на Q-ІМ з АЛШ та без неї 

суттєво не відрізнялись. Переважання шлуночкових аритмій у хворих на 

Q-ІМ з АЛШ пов’язане, імовірно, з механізмом re-entry, який є ключовим 

при виникненні порушень ритму у цієї когорти пацієнтів. При цьому для 

пацієнтів без АЛШ характерним було переважання суправентрикулярних 

порушень ритму. Більшу частоту виявлення повної і неповної блокади 

лівої ніжки пучка Гіса у хворих на Q-ІМ з АЛШ можна пояснити більшою 

частотою АГ в анамнезі, більш високим рівнем САТ і ДАТ та відповідно 

переважанням концентричної гіпертрофії ЛШ у цих хворих. 
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Клінічна характеристика хворих на гострий Q-інфаркт міокарда, 

ускладнений аневризмою та тромбом ЛШ наведена на рис. 2.2. 
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Рис. 2.2. Клінічна характеристика хворих на гострий Q-інфаркт 

міокарда, ускладнений аневризмою та тромбом ЛШ. 

Примітка: * - розбіжності достовірні у порівнянні з групою хворих без АЛШ 

(р<0,05); # - розбіжності достовірні у порівнянні з групою хворих АЛШ 

(р<0,05). 

 

При порівнянні локалізації Q-ІМ і частоти виявлення порушень ритму 

і провідності між групами хворих на Q-ІМ з АЛШ встановлено, що тромб у 

порожнині ЛШ частіше зустрічався у хворих з поширеним переднім Q-ІМ 

(на 15,8%; χ2=6,2; р<0,05). 

Рання післяінфарктна стенокардія та рецидив Q-ІМ ускладнювали 

перебіг гострого періоду Q-ІМ з майже однаковою частотою в усіх групах 

спостереження. 

Гостра серцева недостатність (за Т. Killip) реєструвалась в усіх групах 

хворих. ГСН Кіllір I вірогідно частіше зустрічалась у хворих на Q-ІМ без 

АЛШ, ніж у хворих з АЛШ (на 7,1%; χ2=4,3; р<0,05) та АЛШТ (на 8,4%; 

χ2=2,8; р<0,05). Більш важкі класи ГСН за Кіllір частіше зустрічались у 

хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ, ніж без АЛШ: Кіllір IІ (на 8,5%; χ2=7,1; 
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р<0,05 та 11,4%; χ2=6,2; р<0,05), Кіllір IІІ (на 9,6%; χ2=7,8; р<0,05 та 14,4%; 

χ2=6,9; р<0,05), Кіllір IV (на 5,9%; χ2=7,2; р<0,05 та 7,5%; χ2=5,6; р<0,05). 

У хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ, порівняно з хворими без АЛШ, 

вірогідно частіше виявляли епістенокардитичний перикардит (на 6,9%; 

χ2=4,8; р<0,05 та 8,6%; χ2=5,2; р<0,05) та синдром Дреслера (на 8,5%; 

χ2=4,7; р<0,05 та 9,4%; χ2=6,8; р<0,05), що свідчить про ураження всієї 

стінки серця та участь у патологічному процесі перикарду при формуванні 

гострої аневризми і тромбу у порожнині ЛШ. 

У хворих на Q-ІМ з АЛШ, на відміну від пацієнтів без АЛШ, показник 

госпітальної летальності був більше у 2,0 рази (χ2=10,2; р<0,05), 

переважали такі причини смерті, як фібриляція шлуночків - у 2,7 раза 

(χ2=12,0; р<0,05) та розрив міокарда - у 3,2 раза (χ2=13,5; р<0,05). 

При проведенні аналізу асоціації якісних ознак виявлено достовірний 

прямий зв’язок формування аневризми ЛШ у хворих на Q-ІМ з атиповим 

початком Q-ІМ (φ=+0,21; р<0,05), наявністю в анамнезі попередніх Q-ІМ 

(φ=+0,28; р<0,05), цукрового діабету 2 типу (φ=+0,29; р<0,05), артеріальної 

гіпертензії 2 ступеня (φ=+0,35; р<0,05), паління (φ=+0,25; р<0,05), офісним 

рівнем САТ (φ=+0,32; р<0,05) і ДАТ (φ=+0,39; р<0,05), ЧСС (φ=+0,27; 

р<0,05), ритму галопу (φ=+0,47; р<0,05), шуму тертя перикарду (φ=+0,39; 

р<0,05), систолічного шуму над верхівкою (φ=+0,42; р<0,05), збільшення 

розмірів печінки (φ=+0,29; р<0,05), верхівково-боковою (φ=+0,37; р<0,05) 

та поширеною передньою (φ=+0,51; р<0,05) локалізацією Q-ІМ, 

шлуночковою екстрасистолією (φ=+0,32; р<0,05), повною блокадою лівої 

ніжки пучка Гіса (φ=+0,26; р<0,05) та її передньої гілки (φ=+0,34 р<0,05), 

ознаками гострої серцевої недостатності ІІ (φ=+0,27; р<0,05) та ІІІ ступеня 

(φ=+0,29; р<0,05) за Кіllір та достовірний зворотній зв’язок з передньо-

септальною локалізацією Q-ІМ (φ=-0,41; р<0,05), вентрикулярною 

екстрасистолією (φ=-0,36; р<0,05), пароксизмами фібриляції передсердь 

(φ=-0,39; р<0,05). 



44 

Аналіз асоціації формування тромбу у хворих на Q-ІМ з АЛШ з клініко-

анамнестичними чинниками дозволив встановити достовірний прямий 

зв’язок з атиповим початком Q-ІМ (φ=+0,33; р<0,05), наявністю в анамнезі 

попередніх Q-ІМ (φ=+0,42; р<0,05), цукрового діабету 1 (φ=+0,30; р<0,05) 

та 2 (φ=+0,36; р<0,05) типу, паління (φ=+0,38; р<0,05), наявністю вологих 

хрипів у легенях (φ=+0,41; р<0,05), ритму галопу (φ=+0,52; р<0,05), шуму 

тертя перикарду (φ=+0,32; р<0,05), систолічного шуму над верхівкою 

(φ=+0,62; р<0,05), верхівково-боковою (φ=+0,39; р<0,05) та поширеною 

передньою (φ=+0,42; р<0,05) локалізацією Q-ІМ, повною блокадою лівої 

ніжки пучка Гіса (φ=+0,29; р<0,05) та її передньої гілки (φ=+0,32; р<0,05), 

ознаками гострої серцевої недостатності ІІ (φ=+0,37; р<0,05) та ІІІ 

(φ=+0,41; р<0,05) ступеня за Кіllір і хронічної серцевої недостатності III – 

IV ФК за NYHA (φ=+0,39; р<0,05) та достовірний зворотній зв’язок з 

передньо-септальною локалізацією Q-ІМ (φ=-0,30; р<0,05), 

вентрикулярною екстрасистолією (φ=-0,27; р<0,05), пароксизмами 

фібриляції передсердь (φ=-0,25; р<0,05). 

Отже, нами виявлено такі особливості перебігу Q-ІМ за умови 

формування аневризми ЛШ: серед хворих на Q-ІМ з АЛШ переважали 

особи чоловічої статі і така тенденція відмічалася незалежно від віку 

хворих; суттєво більше було атипових варіантів початку захворювання, 

зокрема, домінував астматичний варіант; частіше передував анамнез ІХС у 

вигляді перенесеного Q-ІМ, прогресуючої стенокардії, серцевої 

недостатності І-ІІ стадії, порушень ритму; було більше випадків 

коморбідності з цукровим діабетом 1 та 2 типу, артеріальною гіпертензією; 

частіше зустрічалось паління; при об’єктивному обстеженні встановлено 

переважання клінічних проявів серцевої недостатності на тлі більшого 

ступеня артеріальної гіпертензії, вищих значень ЧСС; частіше реєстрували 

септально-верхівкову, верхівково-бокову, поширену передню локалізацію 

Q-ІМ; характерні були вентрикулярні порушення ритму, повна та неповна 

блокади лівої ніжки пучка Гіса; фіксували більшу частоту ускладнень 
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гострого періоду Q-ІМ, летальність в ранньому післяінфарктному періоді, 

здебільшого через розриви міокарда. 

Хворі на Q-ІМ, ускладнений формуванням гострої аневризми з 

тромбом ЛШ, відрізнялись від пацієнтів без тромбу більшою кількістю 

повторних Q-ІМ та палінням в анамнезі, частотою виявлення ритму галопу 

та систолічного шуму над верхівкою серця при об’єктивному обстеженні, 

переважно поширеною передньою локалізацією Q-ІМ, більшою частотою 

повної блокади лівої ніжки пучка Гіса та нефатальних ускладнень гострого 

періоду Q-ІМ (епістенокардитичний перикардит, синдром Дреслера). 
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РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ ВАРІАБЕЛЬНОСТІ СЕРЦЕВОГО РИТМУ 

І ДОБОВОГО ПРОФІЛЮ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ У ХВОРИХ НА 

Q-ІНФАРКТ МІОКАРДА З АНЕВРИЗМОЮ І ТРОМБОМ ЛІВОГО 

ШЛУНОЧКА 

 

3.1. Особливості варіабельності серцевого ритму у хворих на  

Q-інфаркт міокарда з аневризмою і тромбом лівого шлуночка 

 

Аналіз результатів добового моніторування ЕКГ у хворих на Q-ІМ, 

ускладнений аневризмою і тромбом ЛШ, дозволив встановити 

переважання середніх значень ЧСС у хворих на Q-ІМ з АЛШ і АЛШТ, 

порівняно з пацієнтами без АЛШ, за добу (на 15,2%; р<0,05 та 23,8%; 

р<0,05), денний (на 21,8%; р<0,05 та 24,6%; р<0,01) та нічний (на 17,3%; 

р<0,05 та 30,5%; р<0,01) періоди. 

Під час аналізу часових показників варіабельності серцевого ритму 

хворих на Q-ІМ з АЛШ і АЛШТ, порівняно з пацієнтами без АЛШ, 

встановлено достовірно нижчі показники SDNN за добу (на 24,5%; р<0,01 

та 26,5%; р<0,01), денний (на 30,5%; р<0,05 та 31,6%; р<0,01) та нічний  

(на 23,3%; р<0,05 та 25,0; р<0,05) періоди, SDANN за добу (на 26,9%; 

р<0,05 та 29,8%; р<0,05), денний (на 21,5%; р<0,05 та 24,6%; р<0,05) та 

нічний (на 29,9%; р<0,01 та 35,3%; р<0,01) періоди, rMSSD за добу  

(на 17,2%; р<0,05 та 23,0%; р<0,05), pNN50 за добу (на 32,1%; р<0,05 та 

42,1%; р<0,05), ТІ за добу (на 30,3%; р<0,05 та 35,1%; р<0,05), денний  

(на 31,8%; р<0,01 та 37,8%; р<0,05) та нічний (на 33,9%; р<0,05 та 43,0%; 

р<0,01) періоди. Значення rMSSD та pNN50 мали тенденцію до 

переважання у хворих на Q-ІМ без АЛШ, але ці розбіжності не були 

достовірними. Зниження часових показників варіабельності серцевого 

ритму хворих на Q-ІМ з АЛШ відображає пригнічення загальної активності 

вегетативної нервової системи і свідчить про послаблення варіабельності 
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серцевого ритму в гострий період інфаркту міокарда на тлі формування 

аневризми ЛШ (рис. 3.1). Зниження часових показників варіабельності 

серцевого ритму хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ свідчить про 

пригнічення загальної активності вегетативної нервової системи у разі 

формування гострої аневризми та утворення тромбу у порожнині ЛШ 

хворих на Q-інфаркт міокарда. Трикутний індекс, що відображає 

відношення інтеграла щільності розподілу інтервалів RR до максимуму 

щільності розподілу, дозволяє оцінювати варіабельність серцевого ритму в 

цілому та підтверджує закономірності, які були виявлені за допомогою 

часового аналізу. 
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Рис. 3.1. Особливості часових показників ВСР у хворих на гострий  

Q-інфаркт міокарда, ускладнений аневризмою та тромбом ЛШ. 

Примітка: * - розбіжності достовірні у порівнянні з групою хворих без АЛШ 

(р<0,05). 

 

Спектральний аналіз показників варіабельності серцевого ритму хворих 

на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ виявив достовірно нижчі, у порівнянні з 

пацієнтами без АЛШ, потужності HF за добу (на 15,5%; р<0,05 та 20,3%; 

р<0,05), денний (на 19,5%; р<0,05 та 25,5%; р<0,05) і нічний (на 16,7%; 

р<0,05 та 19,8%; р<0,05) періоди на тлі більших значень потужності VLF за 
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добу (на 17,4%; р<0,05 та 22,3%; р<0,05), денний (на 15,3%; р<0,05 та 18,8%; 

р<0,05) та нічний (на 15,4%; р<0,05 та 26,5%; р<0,05) періоди, LF за добу  

(на 22,7%; р<0,05 та 29,8%; р<0,01), денний (на 23,1%; р<0,05 та 36,4%; 

р<0,01) та нічний (на 17,5%; р<0,05 та 32,4%; р<0,01) періоди та 

співвідношення LF/HF за добу (на 40,0%; р<0,05 та 60,0%; р<0,01), денний 

(на 76,9%; р<0,01 та у 2,0 рази; р<0,01) і нічний (на 11,1%; р>0,05 та 31,3%; 

р<0,05) періоди (рис. 3.2). При порівнянні показників варіабельності 

серцевого ритму у хворих з АЛШТ, на відміну від пацієнтів з АЛШ, 

встановлено достовірне переважання ЧСС за нічний період (на 11,2%; 

р<0,05) та LF за добу (на 5,8%; р<0,05), денний (на 10,9%; р<0,05) та нічний 

(на 12,7%; р<0,05) періоди. 
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Рис. 3.2. Особливості спектральних показників ВСР у хворих на 

гострий Q-інфаркт міокарда, ускладнений аневризмою та тромбом ЛШ. 

Примітка: * - розбіжності достовірні у порівнянні з групою хворих без АЛШ 

(р<0,05); # - розбіжності достовірні у порівнянні з групою хворих АЛШ 

(р<0,05). 

 

При проведенні аналізу асоціації виявлено достовірний прямий зв’язок 

формування аневризми ЛШ у хворих на Q-ІМ з такими показниками 

варіабельності серцевого ритму: середньою ЧСС за добу (φ=+0,37; р<0,05), LF 

за добу (φ=+0,36; р<0,05), LF/HF за денний (φ=+0,27; р<0,05) та нічний 
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(φ=+0,21; р<0,05) періоди та достовірний зворотній зв’язок з SDNN за добу 

(φ=-0,41; р<0,05), денний (φ=-0,24; р<0,05) та нічний (φ=-0,27; р<0,05) періоди, 

SDANN за добу (φ=-0,32; р<0,05), денний (φ=-0,44; р<0,05) та нічний (φ=-0,29; 

р<0,05) періоди, TI за денний період (φ=-0,22; р<0,05). 

При проведенні аналізу асоціації виявлено достовірний прямий 

зв’язок формування аневризми ЛШ з тромбом у хворих на Q-ІМ з такими 

показниками варіабельності серцевого ритму: середньою ЧСС за добу 

(φ=+0,41, р<0,05), LF/HF за добу (φ=+0,36, р<0,05) та нічний (φ=+0,45, 

р<0,05) періоди і достовірний зворотній зв’язок з SDNN за добу (φ=-0,43, 

р<0,05) та нічний (φ=-0,30, р<0,05) періоди, SDANN за добу (φ=-0,35, 

р<0,05), денний (φ=-0,41, р<0,05) та нічний (φ=-0,31, р<0,05) періоди. 

Отже, зниження високочастотного компоненту (НF) на тлі зростання 

низькочастотного компоненту спектру (LF) та співвідношення LF/НF 

відображає зсув симпато-парасимпатичного балансу у напрямку 

симпатичної активації і пригнічення парасимпатичного впливу, що 

підтверджують зміни ЧСС.  

Добове моніторування ЕКГ дає змогу оцінити прояви електричної 

нестабільності серця у кількісному вимірі за допомогою сумарної кількості 

суправентрикулярних екстрасистол (SVE, еп/доб) за добу, епізодів 

суправентрикулярної тахікардії (SVT, еп/доб), поодиноких вентрикулярних 

екстрасистол (VE, еп/доб), парних вентрикулярних екстрасистол (COUPL, 

еп/доб), групових вентрикулярних екстрасистол (SALVO, еп/доб), ранніх 

вентрикулярних екстрасистол за типом R на Т (RonT, еп/доб), вентрикулярних 

екстрасистол за типом бігемінії (BIGEM, еп/доб), вентрикулярної тахікардії 

(VTA, еп/доб). Як маркер електричної нестабільності міокарда оцінювали 

тривалість корегованого інтервалу QT (QTс, мс). Важкість ішемії міокарда 

оцінювалась за допомогою тривалості епізодів ішемії міокарда (ТI, еп/доб) та 

максимальної величини депресії сегмента ST (мкВ/доб). 

У хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ, у порівнянні з пацієнтами без 

АЛШ, відмічено достовірно меншу сумарну кількість епізодів 
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суправентрикулярної екстрасистолії (на 59,9%; р<0,01 та 57,2%; р<0,01), 

суправентрикулярної тахікардії (на 42,6%; р<0,01 та 41,9%; р<0,01) на тлі 

суттєвого переважання кількості поодиноких вентрикулярних 

екстрасистол (у 2,7 раза; р<0,001 та 2,4 раза; р<0,001), парних 

вентрикулярних екстрасистол (у 2,6 раза; р<0,01 та 2,9 раза; р<0,01), 

групових вентрикулярних екстрасистол (у 7,3 раза; р<0,001 та 8,6 раза; 

р<0,001), ранніх вентрикулярних екстрасистол за типом R на Т (у 2,9 раза; 

р<0,01 та 2,5 раза; р<0,01), вентрикулярних екстрасистол за типом бігемінії 

(у 6,4 раза; р<0,001 та 6,9 раза; р<0,001), вентрикулярної тахікардії (у 5,6 раза; 

р<0,001 та 7,5 раза; р<0,001), корегованого інтервалу QT (на 14,4%; р<0,05 

та 15,3%; р<0,05) (рис. 3.3). У хворих на Q-ІМ з АЛШ у порівнянні з 

пацієнтами без АЛШ встановлено тенденцію до переважання тривалості 

ішемії і максимальної депресії сегмента ST, але ці дані не були 

достовірними. 

Рис. 3.3. Особливості спектральних показників ВСР у хворих на 

гострий Q-інфаркт міокарда, ускладнений аневризмою та тромбом ЛШ. 

Примітка: * - розбіжності достовірні у порівнянні з групою хворих без АЛШ 

(р<0,05); # - розбіжності достовірні у порівнянні з групою хворих АЛШ 

(р<0,05). 
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Аналіз асоціації формування аневризми ЛШ у хворих на Q-ІМ з 

проявами ектопічної активності серця дозволив встановити достовірний 

прямий зв’язок із сумарною кількістю епізодів парних вентрикулярних 

екстрасистол (φ=+0,32; р<0,05), групових вентрикулярних екстрасистол 

(φ=+0,29; р<0,05), ранніх вентрикулярних екстрасистол за типом R на Т 

(φ=+0,39; р<0,05), вентрикулярниих екстрасистол за типом бігемінії 

(φ=+0,41; р<0,05), тривалістю корегованого інтервалу QT (φ=+0,43; р<0,05). 

Аналіз асоціації формування аневризми і тромбу ЛШ у хворих на Q-ІМ з 

проявами ектопічної активності серця дозволив встановити достовірний прямий 

зв’язок із сумарною кількістю епізодів групових вентрикулярних екстрасистол 

(φ=+0,37; р<0,05), ранніх вентрикулярних екстрасистол за типом R на Т (φ=+0,42; 

р<0,05), вентрикулярниих екстрасистол за типом бігемінії (φ=+0,49; р<0,05), 

тривалістю корегованого інтервалу QT (φ=+0,40; р<0,05) та достовірний зворотній 

зв’язок із сумарною кількістю суправентрикулярних екстрасистол (φ=-0,24; р<0,05). 

Отже, у хворих на Q-ІМ з аневризмою ЛШ спостерігається суттєво 

більша кількість порушень ритму вентрикулярного походження за рахунок 

життєвонебезпечних аритмій, які можна віднести до вентрикулярних 

екстрасистол «високих градацій» (3-5 клас) за класифікацією B. Lown, 

M. Wolf (1971), та більша тривалість корегованого інтервалу QT, що 

асоціюється з високим ризиком шлуночкової тахікардії і раптової смерті. 

На відміну від хворих з аневризмою ЛШ без тромбу, у хворих на Q-ІМ з 

аневризмою і тромбом ЛШ переважає кількість життєвонебезпечних 

вентрикулярних аритмій і тривалість корегованого інтервалу QT. 

 

3.2. Особливості добового профілю артеріального тиску у хворих на 

Q-інфаркт міокарда з аневризмою і тромбом лівого шлуночка 

 

У хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ, у порівнянні з пацієнтами без 

АЛШ, зафіксовано вищі показники SD САТ за добу (на 18,9%; р<0,05 та 
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25,3%; р<0,05), день (на 13,8%; р<0,05 та 21,2%; р<0,05) і ніч (на 24,2%; 

р<0,05 та 40,5%; р<0,01), SD ДАТ за добу (на 35,3%; р<0,01 та 53,6%; 

р<0,01), день (на 12,5%; р>0,05 та 20,6%; р<0,05) і ніч (на 32,0%; р<0,01 та 

42,9%; р<0,01). 

Показники «навантаження тиском» переважали у хворих на Q-ІМ з 

АЛШ та АЛШТ, у порівнянні з пацієнтами без АЛШ: ІЧ САТ за добу  

(на 38,5%; р<0,05 та 28,7%; р<0,05), денний (на 23,4%; р<0,05 та 17,5%; 

р<0,05) і нічний (на 52,9%; р<0,01 та 34,1%; р<0,05) періоди, ІЧ ДАТ за 

добу (на 20,1%; р<0,05 та 23,9%; р<0,05), денний (на 19,7%; р<0,05 та 

15,4%; р<0,05) і нічний (на 30,9%; р<0,05 та 25,9%; р<0,05) періоди, ІП 

САТ за добу (на 67,2%; р<0,01 та 74,5%; р<0,01), денний (на 23,4%; р<0,05 

та 36,2%; р<0,05) і нічний (у 2,4 раза; р<0,001 та 2,3 раза; р<0,01) періоди, 

ІП ДАТ за добу (на 35,2%; р<0,05 та 40,3%; р<0,05), денний (на 7,5%; 

р>0,05 та 15,6%; р<0,05) і нічний (на 56,6%; р<0,01 та 66,8%; р<0,01) 

періоди. 

Під час порівняння добового індексу (ступеня нічного зниження АТ) 

встановлено суттєво нижчі значення у хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ, у 

порівнянні з пацієнтами без АЛШ, для САТ (у 6,6 раза; р<0,001 та 5,3 раза; 

р<0,001) і для ДАТ (у 3,3 раза; р<0,05 та 4,4 раза; р<0,001). 

Вивчення зв’язку формування аневризми ЛШ у хворих на Q-ІМ з 

показниками добового профілю АТ за допомогою коефіцієнта асоціації 

дало змогу зафіксувати достовірний прямий зв’язок з варіабельністю САТ 

(φ=+0,25; р<0,05) і ДАТ (φ=+0,29; р<0,05) за нічний період, індексом часу 

САТ за нічний період (φ=+0,40; р<0,05), індексом площі САТ за добу 

(φ=+0,32; р<0,05) і нічний (φ=+0,43; р<0,05) періоди, індексом площі ДАТ 

за ніч (φ=+0,36; р<0,05) та достовірний зворотній зв’язок з добовим 

індексом САТ (φ=-0,41; р<0,05). 

Вивчення зв’язку формування аневризми і тромбу ЛШ у хворих на  

Q-ІМ з показниками добового профілю АТ за допомогою аналізу асоціації 

дало змогу зафіксувати достовірний прямий зв’язок з варіабельністю САТ 
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за нічний період (φ=+0,29; р<0,05), ДАТ за нічний (φ=+0,32; р<0,05) 

період, індексом часу САТ за нічний період (φ=+0,32; р<0,05), індексом 

площі САТ за нічний (φ=+0,40; р<0,05) період, індексом площі ДАТ за ніч 

(φ=+0,37; р<0,05) та достовірний зворотній зв’язок з добовим індексом 

САТ (φ=-0,48; р<0,05) і ДАТ (φ=-0,33; р<0,05). 

При аналізі розподілу хворих за типом добового профілю САТ у групі 

хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ, порівняно з хворими без АЛШ, рідше 

зустрічались профілі типу нон-діпер (на 17,2%; χ2=8,5; р<0,05 та 20,6%; 

χ2=10,3; р<0,05) та частіше – типу найт-пікер (на 19,0%; χ2=12,1; р<0,05 та 

26,9%; χ2=11,4; р<0,05). 

За типом добового профілю ДАТ в групі хворих з АЛШ та АЛШТ 

спостерігалось менше хворих з профілем типу діпер (на 13,9%; χ2=7,5; 

р<0,05 та 15,0%; χ2=9,2; р<0,05) та більше пацієнтів з профілем типу найт-

пікер (на 5,9%; χ2=2,5; р>0,05 та 21,1%; χ2=8,7; р<0,05). Суттєвих 

відмінностей щодо розподілу хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ за типом 

добового профілю САТ і ДАТ не встановлено. 

Таким чином, у хворих на Q-ІМ з АЛШ спостерігається суттєве 

переважання середніх значень і варіабельності систолічного і 

діастолічного артеріального тиску, показників «навантаження» 

систолічним і діастолічним АТ за добу, денний і нічний періоди на тлі 

зниження добового індексу САТ і ДАТ за рахунок зростання кількості 

пацієнтів з прогностично несприятливим добовим профілем САТ і ДАТ 

типу найт-пікер. У хворих на Q-ІМ з аневризмою і тромбом ЛШ, порівняно 

з пацієнтами без тромбу, суттєвих відмінностей показників добового 

профілю АТ не встановлено. 

Отже, у хворих на Q-ІМ з аневризмою ЛШ спостерігається суттєве 

зниження часових показників варіабельності серцевого ритму (SDNN, 

SDANN, rMSSD, pNN50) та спектральних показників, асоційованих з 

парасимпатичним впливом (ТІ, НF), що супроводжуються достовірно 

вищими значеннями ЧСС і спектральних показників, відповідальних за 
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симпатичний вплив (LF, LF/НF), впродовж доби, денного та нічного 

періоду, більша кількість життєвонебезпечних вентрикулярних аритмій 

«високих градацій» і більша тривалість інтервалу QTс; значне переважання 

середніх значень, варіабельності і показників «навантаження» систолічним 

і діастолічним АТ за добу, денний і нічний періоди, зменшення добового 

індексу ДАТ, зростання кількості пацієнтів з добовим профілем САТ і 

ДАТ типу найт-пікер. У хворих на Q-ІМ, ускладнений аневризмою і 

тромбом ЛШ, на відміну від пацієнтів без тромбу, встановлено достовірно 

вищі значення ЧСС та індикатора симпатичного впливу впродовж доби, 

денного і нічного періоду. Основні показники варіабельності серцевого 

ритму, порушень серцевого ритму і добового профілю АТ мають тісні 

взаємозв’язки з формуванням аневризми і тромбу ЛШ. 
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РОЗДІЛ 4 

СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНІ ОСОБЛИВОСТІ СЕРЦЯ У 

ХВОРИХ НА Q-ІНФАРКТ МІОКАРДА, УСКЛАДНЕНИЙ ГОСТРОЮ 

АНЕВРИЗМОЮ І ТРОМБОМ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА 

 

4.1. Структурно-функціональні особливості серця у хворих на  

Q-інфаркт міокарда, ускладнений аневризмою і тромбом лівого шлуночка 

 

У порівнянні з контрольною групою у хворих на Q-ІМ з підгруп АЛШ 

та АЛШТ встановлено достовірно більший розмір ЛП під час діастоли  

(на 34,7%; р<0,01 та 37,3%; р<0,01) та під час систоли (на 20,2%; р<0,01 та 

22,3%; р<0,01), КДР (на 29,7%; р<0,001 та 32,0%; р<0,001), КДО (на 47,3%; 

р<0,01 та 53,8%; р<0,01), КДІ (на 45,8%; р<0,01 та 55,9%; р<0,01), КСР  

(на 42,5, р<0,01 та 49,7%; р<0,01), КСО (у 2,1 раза; р<0,001 та в 2,2 раза; 

р<0,001), КСІ (на 89,9%; р<0,001 та в 2,0 раза; р<0,001), ІС (на 43,6%; 

р<0,01 та 51,3%; р<0,01) ЛШ. При порівнянні показників хворих на Q-ІМ з 

підгруп АЛШ та АЛШТ з пацієнтами без АЛШ виявлено достовірно 

більші значення КДР (на 8,5%; р<0,05 та 10,4%; р<0,05), КДО (на 6,0%; 

р>0,05 та 10,7%; р<0,05), КДІ (на 11,7%; р<0,05 та 19,1%; р<0,01), КСР  

(на 4,1%; р>0,05 та 9,3%; р<0,05), КСО (на 12,7%; р<0,05 та 16,2%; р<0,05), 

КСІ (на 11,9%; р<0,05 та 19,8%; р<0,05), ІС (на 21,7%; р<0,01 та 28,3%; 

р<0,01) ЛШ. Зіставлення показників хворих на Q-ІМ з підгруп АЛШ та 

АЛШТ змогу встановити у підгрупі АЛШТ суттєве переважання КДО  

(на 4,5%; р<0,05), КДІ (на 6,9%; р<0,05), КСР (на 5,0%; р<0,05), КСІ  

(на 7,1%; р<0,05) ЛШ. Ускладнення перебігу Q-ІМ формуванням 

аневризми ЛШ супроводжується збільшенням розмірів та об’ємів лівих 

камер серця під час систоли і діастоли, а максимальних проявів процеси 

дилатації і сферизації порожнин серця набувають за умови утворення 

тромбу у порожнині ЛШ. 
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У хворих на Q-ІМ з підгруп АЛШ та АЛШТ, на відміну від 

контрольної групи, виявлено достовірне переважання ТМШП у систолу  

(на 32,7%; р<0,05 та 29,9%; р<0,05) та діастолу (на 44,6%; р<0,001 та 

50,6%; р<0,001), ТЗСЛШ у систолу (на 20,3%; р<0,05 та 23,7%; р<0,05) та 

діастолу (на 33,7%; р<0,01 та 37,2%; р<0,01), індексу ММ ЛШ (на 94,3%; 

р<0,001 та у 2,0 раза; р<0,001), ВТС (на 22,8%; р<0,05 та 8,5%; р>0,05) та 

ВМН (на 77,4%; р<0,001 та 72,8%; р<0,001). У підгрупах хворих на Q-ІМ з 

АЛШ та АЛШТ, у порівнянні з пацієнтами без АЛШ, достовірно 

переважали ІММ ЛШ (на 12,1%; р<0,05 та 17,5%; р<0,05) та ВМН  

(на 17,7%; р<0,01 та 14,6%; р<0,05) на тлі меншої ВТС (на 10,4%; р>0,05 та 

20,8%; р<0,05); суттєвих відмінностей щодо ТМШП та ТЗСЛШ не 

встановлено. У підгрупі АЛШТ, на відміну від АЛШ, встановлено суттєво 

більший ІММ ЛШ (на 4,9%; р<0,05). Формування аневризми і тромбу ЛШ 

у хворих на Q-ІМ супроводжується гіпертрофією міокарда ЛШ і 

зростанням внутрішньоміокардіального напруження, а менша відносна 

товщина стінок ЛШ, порівняно з хворими на неускладнений Q-ІМ, 

свідчить про здебільшого ексцентричний тип гіпертрофії міокарда ЛШ. 

У підгрупах хворих на Q-ІМ АЛШ та АЛШТ, у порівнянні з 

контрольною групою, встановлено достовірно менші УО (на 15,8%; р<0,05 

та 21,1%; р<0,05), УІ (на 19,0%; р<0,05 та 31,9%; р<0,05), ХОК (на 8,4%; 

р<0,05 та 7,7%; р<0,05), СІ (на 7,4%; р<0,05 та 9,7%; р<0,05), ФВ  

(на 41,1%; р<0,01 та 49,4%; р<0,01), %МШП (на 42,8%; р<0,01 та 48,8%; 

р<0,01), %ЗСЛШ (на 19,8%; р<0,05 та 17,4%; р<0,05), %ПЗР (на 27,4%; 

р<0,05 та 35,7%; р<0,05) ЛШ на тлі суттєво більшого ІЛСЗ (у 2,38 раза; 

р<0,001 та 2,61 раза; р<0,001). У підгрупах хворих на Q-ІМ АЛШ та 

АЛШТ, на відміну від хворих без АЛШ, були нижчі показники УО  

(на 6,5%; р<0,05 та 12,5%; р<0,05), УІ (на 5,9%; р>0,05 та 20,8%; р<0,05), 

ФВ (на 10,9%; р<0,05 та 23,4%; р<0,05), %МШП (на 18,5%; р<0,05 та 

26,9%; р<0,05), %ЗСЛШ (на 8,2%; р>0,05 та 5,4%; р>0,05), %ПЗР (на 5,4%; 

р>0,05 та 16,3%; р<0,05) ЛШ на тлі суттєво більшого ІЛСЗ (на 24,4%; 
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р<0,05 та 36,5%; р<0,001). При порівнянні показників підгруп АЛШ та 

АЛШТ достовірних відмінностей між показниками глобальної систолічної 

і скорочувальної функцій не встановлено. Зафіксовано зменшення 

показників ударного об’єму та індексу, хвилинного об’єму, серцевого 

індексу, фракції викиду у хворих на Q-ІМ при наявності аневризми і 

тромбу у порожнині ЛШ, що відображає зниження глобальної систолічної 

функції ЛШ. Менші значення індексів систолічного потовщення МШП і 

ЗСЛЖ, ступеня укорочення передньо-заднього розміру на тлі суттєвого 

переважання індексу локальної скорочувальної здатності свідчить про 

зниження скорочувальної функції ЛШ у підгрупах хворих на Q-ІМ за 

умови утворення аневризми і тромбу ЛШ. 

У хворих на Q-ІМ з підгруп АЛШ та АЛШТ, у порівнянні з 

контрольною групою, зафіксовані достовірно нижчі показники пікової 

швидкості трансаортального потоку (на 20,9%; р<0,05 та 18,3%; р<0,05) та 

його інтегралу (на 39,8%; р<0,05 та 27,2%; р<0,05), кінцево-систолічного 

ІСМ (на 40,5%; р<0,001 та 43,4%; р<0,001) на тлі більших значень КСТ  

(на 11,6%; р<0,05 та 14,5%; р<0,05), КДТ (у 2,0 раза; р<0,01 та 2,2 раза; 

р<0,01), ІЖМ (на 52,7%; р<0,001 та 82,4%; р<0,001) ЛШ, СТЛА (у 2,3 раза; 

р<0,001 та 2,5 раза; р<0,001), ТЗЛК (у 2,0 раза; р<0,01 та 2,2 раза; р<0,01). 

У підгрупах хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ, порівняно з пацієнтами без 

АЛШ, встановлено достовірне переважання КДТ (на 20,8%; р<0,05 та 

32,2%; р<0,05), ІЖМ (на 15,4%; р<0,05 та 37,8%; р<0,05), СТЛА (на 18,8%; 

р<0,05 та 29,1%; р<0,05), ТЗЛК (на 25,8%; р<0,01 та 35,5%; р<0,01). У 

підгрупі хворих на Q-ІМ з АЛШТ, на відміну від групи хворих без АЛШ, 

виявлено достовірно більше значення КСТ (на 7,3%; р<0,05) та вірогідно 

менший ІСМ (на 13,1%; р<0,05), а порівняно з підгрупою АЛШ 

встановлено суттєве переважання ІЖМ (на 19,4%; р<0,05), СТЛА (на 8,7%; 

р<0,05). У хворих з обох підгруп АЛШ та АЛШТ спостерігається зниження 

пропульсивної функції, порушення діастолічного наповнення ЛШ, 
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зростання переднавантаження; у підгрупі АЛШТ прояви вказаних 

порушень є найважчими. 

Отже, у хворих на Q-ІМ з підгруп АЛШ і АЛШТ встановлено 

зниження глобальної систолічної, скорочувальної та пропульсивної 

функцій ЛШ на тлі дилатації і сферизації ЛШ, порушення діастолічного 

наповнення ЛШ, зростання перед- та післянавантаження, що має найважчі 

прояви у підгрупі АЛШТ. 

У хворих на Q-ІМ з підгруп АЛШ та АЛШТ на відміну від 

контрольної групи (рис. 4.1) достовірно рідше виявляли нормальну 

геометрію ЛШ (на 81,1%; χ2=15,3; р<0,001 та 83,8%; χ2=17,4; р<0,001) і 

суттєво частіше зустрічали концентричну (на 32,%; χ2=12,1; р<0,001 та 

20,2%; χ2=15,5; р<0,001) та ексцентричну гіпертрофію (на 37,2%; χ2=11,9; 

р<0,001 та 70,8%; χ2=16,2; р<0,001) ЛШ.  
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*
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*

44,7%
* 

АЛШ
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*#62,9%
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Ексцентрична 
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Рис. 4.1. Тип раннього післяінфарктного ремоделювання серця у 

хворих на гострий Q-інфаркт міокарда, ускладнений аневризмою та 

тромбом ЛШ. 

Примітка: * - розбіжності достовірні у порівнянні з групою хворих без АЛШ 

(р<0,05); # - розбіжності достовірні у порівнянні з групою хворих АЛШ 

(р<0,05). 
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У порівнянні з хворими на Q-ІМ без АЛШ у підгрупах АЛШ та 

АЛШТ нормальну геометрію зустрічали з однаковою частотою, 

концентричне ремоделювання виявляли достовірно рідше (на 15,2%; 

χ2=8,7; р<0,05 та 18,0%; χ2=9,2; р<0,05), як і концентричну гіпертрофію 

ЛШ (на 15,2%; χ2=7,6; р<0,05 та 27,9%; χ2=11,5; р<0,05), а ексцентричну 

гіпертрофію ЛШ - суттєво частіше (на 25,7%; χ2=12,5; р<0,05 та 59,3%; 

χ2=14,1; р<0,01). 

У підгрупі АЛШТ, на відміну від АЛШ, встановлено достовірне 

переважання кількості хворих з ексцентричним типом гіпертрофії міокарда  

(на 33,6%; χ2=8,6; р<0,01) при наявності суттєво меншої кількості пацієнтів з 

концентричним типом гіпертрофії міокарда ЛШ (на 12,7%; χ2=5,3; р<0,05). 

Отже, у підгрупах АЛШ та АЛШТ дилатація і сферизація ЛШ 

призводить до формування ексцентричної гіпертрофії міокарда ЛШ. 

 

4.2. Особливості профілю діастолічного наповнення лівого шлуночка 

у хворих на Q-інфаркт міокарда, ускладнений аневризмою і тромбом 

лівого шлуночка 

 

При порівнянні показників трансмітрального потоку у хворих на Q-ІМ 

з підгруп АЛШ та АЛШТ з контрольною групою встановлені достовірно 

більші значення співвідношення VE/VA (на 28,2%; р<0,01 та 44,3%; 

р<0,01) та МР (у 2,5 раза; р<0,001 та 3,1 раза; р<0,001) на тлі суттєво 

менших значень IVRT (на 24,3%; р<0,01 та 33,7%; р<0,001) та DT (на 9,1%; 

р<0,05 та 12,6%; р<0,05). При цьому у підгрупі АЛШТ, на відміну від 

контрольної групи, відмічено достовірне переважання VЕ (на 18,1%; 

р<0,05), IЕ (на 8,1%; р<0,05), IE/IA (на 24,7%; р<0,05) на тлі суттєво 

менших значень VA (на 25,5%; р<0,05), IA (на 20,9%; р<0,05). 

У хворих на Q-ІМ з підгруп АЛШ та АЛШТ, порівняно з групою 

пацієнтів без АЛШ, зафіксовано суттєве переважання VЕ (на 69,1%; р<0,01 

та у 2,0 раза; р<0,01), VE/VA (у 3,2 раза; р<0,001 та у 3,6 раза; р<0,001), IЕ  
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(на 69,1%; р<0,01 та у 2,0 раза; р<0,01), IE/IA (у 2,4 раза; р<0,001 та у 3,2 

раза; р<0,001), МР (на 38,8%; р<0,05 та 77,6%; р<0,01) при наявності 

достовірно менших значень VA (на 37,8%; р<0,05 та 48,6%; р<0,01), IA  

(на 22,4%; р<0,05 та 41,9%; р<0,05), IVRT (на 48,8%; р<0,001 та 55,1%; 

р<0,001) та DT (на 28,5%; р<0,01 та 31,2%; р<0,01). 

Отримані дані свідчать про надмірне зростання ролі раннього 

діастолічного наповнення та зменшення вкладу систоли передсердь у 

підгрупах АЛШ та АЛШТ. Однак зменшення часу ізоволюмічного 

розслаблення ЛШ та уповільнення періоду раннього наповнення ЛШ 

дають можливість говорити про формування ІІ типу діастолічної 

дисфункції ЛШ – «псевдонормального» типу. 

У підгрупі АЛШТ, порівняно з АЛШ, встановлено вірогідно більші 

показники VЕ (на 19,7%; р<0,05), VE/VA (на 12,6%; р<0,05), IE (на 30,8%; 

р<0,05), IE/IA (на 31,2%; р<0,01), МР (на 27,9%; р<0,05) на тлі суттєво 

менших значень VA (на 17,4%; р<0,05), IA (на 25,2%; р<0,05), IVRT  

(на 12,4%; р<0,05). 

Така різниця швидкісних і часових показників профілю діастолічного 

наповнення ЛШ у хворих на Q-ІМ з підгрупи АЛШТ є ознакою 

формування у цій підгрупі ІІІ типу порушення діастолічної функції ЛШ – 

рестриктивного. 

У хворих на Q-ІМ з підгруп АЛШ та АЛШТ, у порівнянні з 

контрольною групою, суттєво рідше зустрічався нормальний профіль 

діастолічного наповнення ЛШ (на 90,6%; χ2=18,6; р<0,001 та 91,7%; 

χ2=17,3; р<0,01) та достовірно частіше реєстрували патологічні типи 

діастолічного наповнення ЛШ: гіпертрофічний (на 23,6%; χ2=13,1; р<0,05 

та 17,5%; χ2=11,9; р<0,05), «псевдонормальний» (на 64,6%; χ2=15,3; 

р<0,001 та 55,1%; χ2=14,2; р<0,001) та рестриктивний (на 2,1%; χ2=3,6; 

р<0,01 та 19,1%; χ2=7,1; р<0,05). 

У хворих на Q-ІМ з підгруп АЛШ та АЛШТ, на відміну від пацієнтів 

без АЛШ, встановлено достовірно меншу кількість пацієнтів з нормальним 
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профілем (на 14,3%; χ2=5,7; р<0,05 та 15,4%; χ2=6,2; р<0,05) та 

гіпертрофічним типом (на 41,2%; χ2=10,8; р<0,01 та 47,3%; χ2=12,7; р<0,01) 

діастолічного наповнення ЛШ на тлі суттєвого переважання 

«псевдонормального» (на 55,1%; χ2=14,7; р<0,001 та 45,5%; χ2=12,3; 

р<0,001) типу діастолічного наповнення ЛШ (рис. 4.2). 

1,1%*

31,9%*

64,9%*

2,1%*АЛШ

 

25,8%*

55,1%*

19,1%*#

АЛШТ

 

15,4%

73,1%

9,6%

1,9%Без АЛШ Нормальний
Гіпертрофічний
Псевдонормальний
Рестриктивний

 

Рис. 4.2. Профіль діастолічного наповнення ЛШ у хворих на гострий 

Q-інфаркт міокарда, ускладнений аневризмою та тромбом ЛШ. 

Примітка: * - розбіжності достовірні у порівнянні з групою хворих без АЛШ 

(р<0,05); # - розбіжності достовірні у порівнянні з групою хворих АЛШ 

(р<0,05). 

 

У хворих на Q-ІМ з підгрупи АЛШТ встановлено суттєве 

переважання кількості пацієнтів з рестриктивним профілем діастолічного 

наповнення ЛШ у порівнянні з хворими на Q-ІМ без АЛШ (на 17,2%; 

χ2=7,7; р<0,05) та пацієнтами з підгрупи АЛШ (на 17,0%; χ2=7,5; р<0,05). 
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Аналіз асоціації дозволив встановити достовірний прямий зв’язок 

формування АЛШ з КДР (φ=+0,43, р<0,05), КДІ (φ=+0,36, р<0,05), КСО 

(φ=+0,26, р<0,05), ІС (φ=+0,45, р<0,05), ВМН (φ=+0,41, р<0,05), ІЛСЗ 

(φ=+0,30, р<0,05), КДТ (φ=+0,32, р<0,05), СТЛА (φ=+0,29, р<0,05), ТЗЛК 

(φ=+0,48, р<0,05), IE/IA (φ=+0,27, р<0,05) та достовірний зворотній зв’язок 

з IVRT (φ=-0,32, р<0,05), DT (φ=-0,36, р<0,05). 

При проведенні аналізу асоціації виявлено достовірний прямий зв’язок 

утворення тромбу у порожнині ЛШ з КДО (φ=+0,47, р<0,05), КДІ (φ=+0,41, 

р<0,05), КСР (φ=+0,35, р<0,05), КСІ (φ=+0,38, р<0,05), ІС (φ=+0,46, р<0,05), 

ІЛСЗ (φ=+0,37, р<0,05), КСТ (φ=+0,39, р<0,05), ІЖМ (φ=+0,42, р<0,05) ЛШ, 

СТЛА (φ=+0,33, р<0,05), ТЗЛК (φ=+0,40, р<0,05), VE (φ=+0,30, р<0,05), 

VE/VA (φ=+0,38, р<0,05), МР (φ=+0,35, р<0,05) та достовірний зворотній 

зв’язок з ВТС (φ=-0,31, р<0,05), ФВ (φ=-0,31, р<0,05), VA (φ=-0,37, р<0,05), 

IVRT (φ=-0,37, р<0,05), DT (φ=-0,41, р<0,05). 

Отже, у хворих на Q-ІМ зміни діастолічної функції ЛШ відбувались в 

залежності від формування аневризми та утворення тромбу у порожнині 

ЛШ. У пацієнтів без АЛШ домінував гіпертрофічний тип (73,1%) 

діастолічної дисфункції, що можна пояснити переважно концентричною 

гіпертрофією (48,1%) ЛШ. У хворих з АЛШ діастолічна дисфункція 

розвивалась переважно за «псевдонормальним» типом (64,9%). При 

утворенні тромбу у порожнині ЛШ переважав також «псевдонормальний» 

тип (55,1%) на тлі збільшення відсотка хворих з рестриктивним типом 

(19,1%) діастолічного наповнення ЛШ, що супроводжувалось 

ексцентричною гіпертрофією (70,8%) ЛШ, дилатацією і сферизацією його 

порожнини, зростанням кінцево-систолічного і кінцево-діастолічного 

тиску, кінцево-систолічного індексу скоротливості міокарда, індексу 

жорсткості міокарда ЛШ, тиску у легеневій артерії і тиску заклинювання 

легеневих капілярів. Структурно-функціональні ознаки і показники 

діастолічного наповнення ЛШ у хворих на Q-ІМ мають тісний зв’язок із 

формуванням аневризми та утворенням тромбу у порожнині ЛШ. 



63 

РОЗДІЛ 5 

ОСОБЛИВОСТІ СТАНУ ПОЗАКЛІТИННОГО МАТРИКСУ, 

СИСТЕМНОГО ЗАПАЛЕННЯ І ГЕМОСТАЗУ У ХВОРИХ 

НА Q-ІНФАРКТ МІОКАРДА, УСКЛАДНЕНИЙ ГОСТРОЮ 

АНЕВРИЗМОЮ І ТРОМБОМ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА 

 

5.1. Стан системи позаклітинного матриксу у хворих на Q-інфаркт 

міокарда, ускладнений аневризмою і тромбом лівого шлуночка 

 

У хворих з АЛШ та АЛШТ, у порівнянні з контрольною групою, 

встановлено (рис. 5.1) достовірне переважання вмісту колагену І типу (на 

80,3%; р<0,001 та 82,2%; р<0,001), колагену ІІІ типу (на 70,6%; р<0,001 та 

73,5%; р<0,001), ММП-9 (у 2,1 раза; р<0,001 та 2,2 раза; р<0,001) та ТІМП-

1 (на 35,2%; р<0,05 та 31,3%; р<0,05). 
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Рис. 5.1. Стан маркерів позаклітинного матриксу у хворих на гострий 

Q-інфаркт міокарда, ускладнений аневризмою та тромбом ЛШ. 

Примітка: * - розбіжності достовірні у порівнянні з групою хворих без АЛШ 

(р<0,05). 
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При зіставленні показників хворих з АЛШ та АЛШТ з групою без 

АЛШ встановлено достовірно менший рівень ТІМП-1 (на 9,3%; р<0,05 та 

11,9%; р<0,05) на тлі суттєво більшого рівня ММП-9 (на 9,6%; р<0,05 та 

13,2%; р<0,05) та тенденції до підвищення рівня колагену І типу (на 0,8%; 

р>0,05 та 1,8%; р>0,05), колагену ІІІ типу (на 5,5%; р>0,05 та 7,3%; 

р>0,05). 

Звертає на себе увагу суттєве переважання вмісту ММП-9 на тлі 

меншого рівня ТІМП-1 у групі хворих на Q-ІМ з АЛШ, порівняно з 

пацієнтами без АЛШ, що свідчить про переважання процесів деградації 

сполучної тканини у цієї категорії хворих вже з перших годин 

післяінфарктного ремоделювання. 

Порівняння показників у хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ між собою 

дозволило встановити тенденцію до переважання у підгрупі АЛШТ вмісту 

колагенів І та ІІІ типу (на 1,0%; р>0,05 та 1,7%; р>0,05) та ММП-9  

(на 3,3%; р>0,05) на тлі несуттєвого зменшення рівня ТІМП-1 (на 2,9%; 

р>0,05). 

Аналіз асоціації якісних ознак дозволив встановити достовірний 

прямий зв’язок формування АЛШ з колагеном І (φ=+0,41; р<0,05) та ІІІ 

типу (φ=+0,31; р<0,05), ММП-9 (φ=+0,38; р<0,05); достовірний прямий 

зв’язок утворення тромбу у порожнині ЛШ з ММП-9 (φ=+0,26; р<0,05). 

Отже, у хворих на Q-ІМ встановлено підвищення вмісту колагенів І та 

ІІІ типу, ММП-9 і ТІМП-1. При ускладненому перебігу Q-ІМ аневризмою 

ЛШ виявлено підвищення вмісту ММП-9 на тлі меншого рівня ТІМП-1, 

ніж при неускладненому Q-ІМ, що свідчить про переважання процесів 

деградації сполучної тканини у цієї категорії хворих вже з перших годин 

післяінфарктного ремоделювання. 

Для встановлення взаємозв’язку рівнів ММП-9, ТІМП-1, колагенів І і 

ІІІ типів з показниками варіабельності серцевого ритму, добового профілю 

АТ, внутрішньосерцевої гемодинаміки використовували кореляційний 

аналіз. Виявлено достовірний прямий зв’язок рівня ММП-9 з середньою 
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ЧСС за добу (r=+0,31; р<0,05), та достовірний зворотній зв’язок із SDNN за 

добу (r=-0,35; р<0,05), SDANN за добу (r=-0,30; р<0,05), TI за денний 

період (r=-0,30; р<0,05), LF за нічний (r=-0,37; р<0,05) період, LF/HF за 

добу (r=-0,31; р<0,05) та нічний (r=-0,36; р<0,05) період. 

Достовірного зв’язку TIMП-1, колагенів І і ІІІ типу з показниками 

варіабельності серцевого ритму не встановлено. 

Кореляційний аналіз зв’язку показників стану позаклітинного 

матриксу з проявами ектопічної активності серця у хворих на Q-ІМ, 

ускладнений аневризмою і тромбом ЛШ, дозволив встановити достовірний 

прямий зв’язок рівня ММП-9 із сумарною кількістю епізодів групових 

вентрикулярних екстрасистол (r=+0,35; р<0,05), вентрикулярних 

екстрасистол за типом бігемінії (r=+0,31; р<0,05), інтервалу QTc (r=+0,42; 

р<0,05); концентрації ТІМП-1 з сумарною кількістю епізодів групових 

вентрикулярних екстрасистол  (r=+0,31; р<0,05), вентрикулярної тахікардії 

(r=+0,33; р<0,05), інтервалу QTc (r=+0,34; р<0,05). Рівні колагенів мали 

достовірний прямий зв’язок з тривалістю інтервалу QTc: І типу (r=+0,33; 

р<0,05), ІІІ типу (r=+0,35; р<0,05). 

Вивчення зв’язку індикаторів стану позаклітинного матриксу з 

показниками добового профілю АТ у хворих на Q-ІМ, ускладнений 

аневризмою і тромбом ЛШ, дозволило встановити достовірний прямий 

зв’язок рівня ММП-9 з середніми значеннями САТ за добу (r=+0,31; 

р<0,05) і нічний період (r=+0,37; р<0,05), індексом часу САТ за добу 

(r=+0,36; р<0,05), індексом площі САТ за добу (r=+0,37, р<0,05) і нічний 

період (r=+0,35; р<0,05); достовірний зворотній зв’язок ММП-9 з 

варіабельністю САТ за добу (r=-0,33; р<0,05), ДАТ за денний період  

(r=-0,35; р<0,05), добовим індексом САТ (r=-0,31; р<0,05); достовірний 

прямий зв’язок концентрації ТІМП-1 з середніми значеннями САТ за добу 

(r=+0,34; р<0,05) та достовірний зворотній зв’язок з добовим індексом 

САТ (r=-0,34; р<0,05); достовірний прямий зв’язок рівня колагену І типу з 

індексом площі САТ за нічний період (r=+0,37; р<0,05). 
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Встановлено достовірний прямий зв’язок рівня ММП-9 з КДР 

(r=+0,44; р<0,05), КДО (r=+0,32; р<0,05), КДІ (r=+0,42; р<0,05), ІС 

(r=+0,47; р<0,05), ІММ (r=+0,34; р<0,05), ІЛСЗ (r=+0,42; р<0,05), КДТ 

(r=+0,32; р<0,05), СТЛА (r=+0,35; р<0,05), ТЗЛК (r=+0,42; р<0,05), VE/VA 

(r=+0,37; р<0,05), IE/IA (r=+0,35; р<0,05) та достовірний зворотній зв’язок 

з ВТС (r=-0,35; р<0,05), ФВ (r=-0,37; р<0,05), IVRT (r=-0,34; р<0,05), DT 

(r=-0,33; р<0,05); достовірний прямий зв’язок концентрації ТІМП-1 з КДІ 

(r=+0,37; р<0,05), ІС (r=+0,39; р<0,05), ІЛСЗ (r=+0,31; р<0,05), КДТ 

(r=+0,31; р<0,05) ЛШ, ТЗЛК (r=+0,34; р<0,05), VE/VA (r=+0,31; р<0,05) та 

достовірний зворотній зв’язок з ВТС (r=-0,30; р<0,05), УІ (r=-0,34; 

р<0,05), ФВ (r=-0,32; р<0,05); достовірний прямий зв’язок рівня колагену 

І типу з КДР (r=+0,35; р<0,05), КДО (r=+0,31; р<0,05), КДІ (r=+0,35; 

р<0,05), ІММ (r=+0,32; р<0,05), КДТ (r=+0,34; р<0,05), ІЖМ (r=+0,37; 

р<0,05) ЛШ, IE (r=+0,33; р<0,05); достовірний прямий зв’язок рівня 

колагену ІІІ типу з ІММ (r=+0,37; р<0,05), КДТ (r=+0,31; р<0,05), ІЖМ 

(r=+0,41; р<0,05) ЛШ, IE (r=+0,35; р<0,05), IE/IA (r=+0,32; р<0,05) та 

достовірний зворотній зв’язок з ВТС (r=-0,31; р<0,05), ФВ (r=-0,31; 

р<0,05). 

Отже, у хворих на Q-ІМ, ускладнений аневризмою і тромбом ЛШ, 

спостерігається тісний взаємозв’язок рівня основних індикаторів стану 

позаклітинного матриксу (ММП-9, ТІМП-1, колагенів І і ІІІ типу) з 

часовими та спектральними показниками варіабельності серцевого ритму, 

відповідальними за симпатичну активацію серця, шлуночковими 

аритміями «високих градацій», тривалістю інтервалу QTс, середніми 

значеннями, варіабельністю та показниками «навантаження» систолічним 

АТ, добовим індексом САТ, основними структурно-функціональними 

показниками серця, відповідальними за тип післяінфарктного 

ремоделювання ЛШ, систолічну та діастолічну функцію ЛШ. 
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5.2. Стан системного запалення і гемостазу у хворих на Q-інфаркт 

міокарда, ускладнений аневризмою і тромбом лівого шлуночка 

 

У хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ, у порівнянні з контрольною 

групою, встановлено (рис. 5.2) достовірне переважання ІЛ-6 (у 2,40 раза; 

р<0,001 та у 2,50 раза; р<0,001), ІЛ-1-бета (у 2,38 раза; р<0,001 та у 2,46 

раза; р<0,001), фактора Віллебранда (у 1,89 раза; р<0,01 та у 2,27 раза; 

р<0,01), фібриногену (на 36,8%; р<0,05 та на 43,2%; р<0,05). У пацієнтів з 

АЛШТ, при порівнянні з групою хворих на Q-ІМ без АЛШ, виявлено 

достовірне переважання концентрації ІЛ-6 (на 8,2%; р<0,05), фактора 

Віллебранда (на 30,6%; р<0,05), фібриногену (на 5,6%; р<0,05) та 

тенденцію до переважання вмісту ІЛ-1-бета (на 7,3%; р>0,05). 
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Рис. 5.2. Стан інтерлейкіну-6 у хворих на гострий Q-інфаркт міокарда, 

ускладнений аневризмою та тромбом ЛШ. 

Примітка: * - розбіжності достовірні у порівнянні з групою хворих без АЛШ 

(р<0,05); # - розбіжності достовірні у порівнянні з групою хворих АЛШ 

(р<0,05). 

 

У хворих на Q-ІМ з АЛШ, порівняно з пацієнтами без АЛШ, 

встановлено достовірно більший рівень ІЛ-6 (на 4,0%; р<0,05) та 
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тенденцію до переважання ІЛ-1-бета (на 4,3%; р>0,05), фактора 

Віллебранда (на 9,4%; р>0,05) та фібриногену (на 0,9%; р>0,05). У хворих 

на Q-ІМ з АЛШТ, на відміну від пацієнтів з АЛШ без тромбу, відмічено 

достовірно більший рівень ІЛ-6 (на 4,0%; р<0,05), фактора Віллебранда  

(на 19,3%; р<0,05), фібриногену (на 4,6%; р<0,05) та тенденцію до 

переважання вмісту ІЛ-1-бета (на 2,9%; р>0,05). 

Найвищий рівень ІЛ-6, фактора Віллебранда та фібриногену у хворих 

на Q-ІМ з підгрупи АЛШТ свідчить про наявність у цієї категорії хворих 

не тільки гострої фази системного запалення, але й високого 

протромбогенного потенціалу. 

У хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ, у порівнянні з контрольною 

групою, встановлено достовірне переважання вмісту фактора Віллебранда 

(у 1,89 раза; р<0,01 та у 2,27 раза; р<0,01), молекул адгезії sVCAM-1  

(на 19,9%; р<0,05 та 24,0%; р<0,05), фібриногену (на 36,8%; р<0,05 та на 

43,2%; р<0,05) на тлі вірогідно нижчого рівня протеїну С (на 28,2%; р<0,01 

та 39,8%; р<0,01). Високий вміст прокоагулянтів – фактора Віллебранда, 

молекул судинної адгезії sVCAM-1, фібриногену на тлі низького рівня 

природного антикоагулянта протеїну С, порівняно з відносно здоровими 

особами, свідчить про зростання коагуляційного потенціалу у гострому 

періоді Q-ІМ. 

У хворих на Q-ІМ з АЛШ, у порівнянні з пацієнтами без АЛШ, 

виявлено суттєво більший рівень фактора Віллебранда (на 30,6%; р<0,05), 

фібриногену (на 5,6%; р<0,05). Достовірних відмінностей щодо вмісту 

молекул адгезії sVCAM-1 та протеїну С не встановлено. У пацієнтів з 

АЛШТ, на відміну від хворих на Q-ІМ без АЛШ, відмічено вірогідне 

переважання рівня фактора Віллебранда (на 13,8%; р<0,05), молекул 

адгезії sVCAM-1 (на 3,1%; р<0,05) та фібриногену (на 8,0%; р<0,05) при 

наявності суттєво меншого рівня протеїну С (на 12,1%; р<0,05). У хворих 

на Q-ІМ з АЛШТ, порівняно з пацієнтами з підгрупи АЛШ, встановлено 

достовірне переважання вмісту фактора Віллебранда (на 19,3%; р<0,05), 
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молекул адгезії sVCAM-1 (на 3,5%; р<0,05) та фібриногену (на 4,6%; 

р<0,05) при наявності суттєво меншого рівня протеїну С (на 16,2%; р<0,05) 

(рис. 5.3). 
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Рис. 5.3. Стан маркерів системи гемостазу у хворих на гострий  

Q-інфаркт міокарда, ускладнений аневризмою та тромбом ЛШ. 

Примітка: * - розбіжності достовірні у порівнянні з групою хворих без АЛШ 

(р<0,05); # - розбіжності достовірні у порівнянні з групою хворих АЛШ 

(р<0,05). 

 

Отже, у хворих на Q-ІМ відмічено зростання рівня фактора 

Віллебранда, молекул адгезії sVCAM-1 та фібриногену на тлі низького 

рівня протеїну С, що засвідчує зростання прокоагулянтного потенціалу. У 

випадку формування АЛШ та утворення тромбу у порожнині ЛШ у перші 

години Q-ІМ спостерігається значна активація прокоагулянтів на тлі 

дефіциту антикоагулянту. 

Щодо показників адреналін-індукованої агрегації тромбоцитів у 

хворих на Q-ІМ в залежності від наявності аневризми і тромбу ЛШ у 

хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ, у порівнянні з контрольною групою, 

встановлено достовірне переважання ступеня (на 74,5%; р<0,001 та 

92,8%; р<0,001) і швидкості (на 80,9%; р<0,001 та у 2,0 рази; р<0,001) 
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на тлі меншого часу (на 35,2%; р<0,01 та 52,4%; р<0,01) адреналін-

індукованої агрегації тромбоцитів. 

У хворих на Q-ІМ з АЛШ та АЛШТ, на відміну від пацієнтів без 

АЛШ, виявлено суттєво більші ступінь (на 13,4%; р<0,05 та 25,2%; 

р<0,05) і швидкість (на 15,2%; р<0,05 та на 28,7%; р<0,05) на тлі 

меншого часу (на 18,1%; р<0,05 та на 39,7%; р<0,05) адреналін-

індукованої агрегації тромбоцитів. У хворих на Q-ІМ з АЛШТ, 

порівняно з пацієнтами з АЛШ без тромбу, встановлено вірогідне 

переважання ступеня (на 10,5%; р<0,05) і швидкості (на 11,7%; р<0,05) 

на тлі меншого часу (на 26,5%; р<0,05) адреналін-індукованої агрегації 

тромбоцитів. Вивчені показники свідчать про суттєве зростання 

агрегаційної активності крові хворих на Q-ІМ у порівнянні зі 

здоровими особами, особливо за умови формування аневризми ЛШ. 

Тобто у хворих на Q-ІМ, особливо за умови формування АЛШ, 

виявлено зростання ступеня і швидкості адреналін-індукованої 

агрегації тромбоцитів на тлі зниження її часу. Найвагомішими ці зміни 

були у підгрупі хворих на Q-ІМ з формуванням аневризми ЛШ та 

утворенням тромбу у порожнині ЛШ. 

Аналіз асоціації якісних ознак дозволив встановити достовірний 

прямий зв’язок формування АЛШ з ІЛ-6 (φ=+0,42; р<0,05), фактором 

Віллебранда (φ=+0,34; р<0,05) та швидкістю (φ=+0,26; р<0,05) 

адреналін-індукованої агрегації тромбоцитів; достовірний прямий 

зв’язок утворення тромбу у порожнині ЛШ з ІЛ-6 (φ=+0,31; р<0,05), 

фактором Віллебранда (φ=+0,42; р<0,05), sVCAM-1 (φ=+0,48; р<0,05), 

фібриногеном (φ=+0,39; р<0,05), ступенем (φ=+0,45; р<0,05) та 

швидкістю (φ=+0,49; р<0,05) адреналін-індукованої агрегації 

тромбоцитів та достовірний зворотній зв’язок з протеїном С (φ=-0,47; 

р<0,05) і часом (φ=-0,39; р<0,05) адреналін-індукованої агрегації 

тромбоцитів. 
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При вивченні кореляційних зв’язків маркерів системного запалення і 

гемостазу з показниками варіабельності серцевого ритму у хворих на Q-

ІМ, ускладнений аневризмою і тромбом ЛШ, встановлено достовірний 

прямий зв’язок рівня ІЛ-6 з середньою ЧСС за добу (r=+0,36; р<0,05) і 

нічний період (r=+0,33; р<0,05), та достовірний зворотній зв’язок з pNN50 

за добу (r=-0,31; р<0,05), VLF за добу (r=-0,34; р<0,05) та нічний (r=-0,35; 

р<0,05) період, LF за добу (r=-0,46; р<0,05), денний (r=-0,31; р<0,05) та 

нічний (r=-0,33; р<0,05) період, LF/HF за денний (r=-0,31; р<0,05) та нічний 

(r=-0,37; р<0,05) період; достовірний зворотній зв’язок вмісту ІЛ-1-бета з 

LF/HF за добу (r=-0,36; р<0,05) та нічний (r=-0,34; р<0,05) період. 

Під час аналізу зв’язку маркерів системного запалення і гемостазу з 

показниками варіабельності серцевого ритму у хворих на Q-ІМ, 

ускладнений аневризмою і тромбом ЛШ, встановлено достовірний прямий 

зв’язок рівня фактора Віллебранда із середньою ЧСС за добу (r=+0,30; 

р<0,05), та достовірний зворотній зв’язок з pNN50 за добу (r=-0,33; 

р<0,05), VLF за нічний період (r=-0,34; р<0,05); достовірний прямий 

зв’язок вмісту фібриногену із середньою ЧСС за добу (r=+0,31; р<0,05); 

достовірний прямий зв’язок рівня sVCAM-1 із середньою ЧСС за добу 

(r=+0,37; р<0,05) та достовірний зворотній зв’язок з pNN50 за денний 

(r=+0,30; р<0,05) період, TI за добу (r=-0,37; р<0,05) та нічний (r=-0,35; 

р<0,05) період, VLF за добу (r=-0,34; р<0,05) та нічний (r=-0,30; р<0,05) 

період, LF за добу (r=-0,32; р<0,05) та нічний (r=-0,37; р<0,05) період, 

LF/HF за добу (r=-0,31; р<0,05) та нічний (r=-0,39; р<0,05) період; 

достовірний прямий зв’язок концентрації протеїну С з LF/HF за добу 

(r=+0,32; р<0,05) і денний (r=+0,37; р<0,05) період та достовірний 

зворотній зв’язок із середньою ЧСС за нічний (r=-0,33; р<0,05) період. 

Кореляційний аналіз взаємозв’язку маркерів системного запалення і 

гемостазу з проявами ектопічної активності серця у хворих на Q-ІМ, 

ускладнений аневризмою і тромбом ЛШ дозволив встановити достовірний 

прямий зв’язок рівня ІЛ-6 із сумарною кількістю епізодів парних 
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вентрикулярних екстрасистол (r=+0,31; р<0,05), групових вентрикулярних 

екстрасистол (r=+0,37; р<0,05), вентрикулярних екстрасистол за типом 

бігемінії (r=+0,46; р<0,05), корегованого інтервалу QT (r=+0,34; р<0,05). 

Встановлено достовірний прямий зв’язок концентрації фактора 

Віллебранда з сумарною кількістю епізодів групових вентрикулярних 

екстрасистол (r=+0,30; р<0,05); достовірний прямий зв’язок рівня sVCAM-

1 з тривалістю корегованого інтервалу QT (r=+0,30; р<0,05); достовірний 

зворотній зв’язок рівня протеїну С з тривалістю корегованого інтервалу 

QT (r=-0,35; р<0,05). 

Аналіз кореляційних зв’язків маркерів системного запалення і 

гемостазу з показниками добового профілю АТ у хворих на Q-ІМ, 

ускладнений аневризмою і тромбом ЛШ показав достовірний зворотній 

зв’язок з варіабельністю САТ за нічний період (r=-0,31; р<0,05), ДАТ за 

нічний період (r=-0,34; р<0,05), добовим індексом САТ (r=-0,34; р<0,05); 

достовірний зворотній зв’язок вмісту молекул адгезії sVCAM-1 з 

варіабельністю САТ за добу (r=-0,32; р<0,05), варіабельністю ДАТ за добу 

(r=-0,31; р<0,05); достовірний зворотній зв’язок протеїну С з індексом часу 

ДАТ за день (r=-0,33; р<0,05). 

Кореляційні аналіз маркерів системного запалення і гемостазу зі 

структурно-функціональними характеристиками серця у хворих на Q-ІМ, 

ускладнений аневризмою і тромбом ЛШ встановив достовірний прямий 

зв’язок рівня ІЛ-6 з КДР (r=+0,32; р<0,05), КДО (r=+0,30; р<0,05), КДІ 

(r=+0,31; р<0,05), ІЛСЗ (r=+0,31; р<0,05), КДТ (r=+0,35; р<0,05) та 

достовірний зворотній зв’язок з УІ (r=-0,31; р<0,05), ФВ (r=-0,34; р<0,05), 

DT (r=-0,34; р<0,05); достовірний прямий зв’язок рівня фактора 

Віллебранда з ІЛСЗ (r=+0,30; р<0,05), КДТ (r=+0,37; р<0,05) та 

достовірний зворотній зв’язок із DT (r=-0,37; р<0,05); достовірний прямий 

зв’язок рівня фібриногену з КДІ (r=+0,45; р<0,05), ІС (r=+0,39; р<0,05) та 

достовірний зворотній зв’язок з ФВ (r=-0,37; р<0,05); достовірний прямий 

зв’язок концентрації sVCAM-1 з КДО (r=+0,34; р<0,05), ІС (r=+0,29; 
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р<0,05), ВМН (r=+0,32; р<0,05), ІЛСЗ (r=+0,33; р<0,05), ІЖМ (r=+0,34; 

р<0,05) та достовірний зворотній зв’язок з СІ (r=-0,31; р<0,05), ФВ (r=-

0,35; р<0,05); достовірний прямий зв’язок рівня протеїну С з УІ (r=+0,32; 

р<0,05), ФВ (r=+0,34; р<0,05) та достовірний зворотній зв’язок з VE/VA 

(r=-0,27; р<0,05). 

Таким чином, у хворих на Q-ІМ встановлено підвищення вмісту 

колагенів І та ІІІ типу, ММП-9 і ТІМП-1. При ускладненому перебігу Q-ІМ 

аневризмою з тромбом чи без нього рівень ТІМП-1 був нижчим, ніж при 

неускладненому Q-ІМ, що свідчить про переважання процесів деградації 

сполучної тканини у цієї категорії хворих вже з перших годин 

післяінфарктного ремоделювання. Підвищений вміст ІЛ-6, ІЛ-1-бета, 

фактора Віллебранда та фібриногену у гострому періоді Q-ІМ у порівнянні 

зі здоровими особами відображає високу активність запального процесу. 

Більша активність інтерлейкіну-6 і тенденція до підвищення інших 

прозапальних маркерів свідчить про вищий ступінь системної запальної 

відповіді у хворих на Q-ІМ, ускладнений АЛШ. Найвищий рівень ІЛ-6, 

фактора Віллебранда і фібриногену був у хворих на Q-ІМ з АЛШТ, що 

свідчить про наявність у цієї категорії хворих не тільки гострої фази 

системного запалення, але й високого протромбогенного потенціалу. У 

хворих на Q-ІМ відмічено зростання рівня фактора Віллебранда, молекул 

адгезії sVCAM-1 і фібриногену на тлі низького рівня протеїну С, що 

засвідчує зростання прокоагулянтного потенціалу. У випадку формування 

АЛШ та утворення тромбу у порожнині ЛШ у перші години Q-ІМ 

спостерігається значна активація прокоагулянтів на тлі дефіциту 

антикоагулянту. У хворих на Q-ІМ, особливо за умови формування АЛШ, 

виявлено зростання ступеня і швидкості адреналін-індукованої агрегації 

тромбоцитів на тлі зниження її часу. Найвагомішими ці зміни були у 

підгрупі хворих на Q-ІМ з АЛШ та утворенням тромбу у порожнині ЛШ. 

При проведенні кореляційного аналізу встановлено тісний зв’язок гострої 

післяінфарктної аневризми і тромбу ЛШ з показниками, які 

характеризують стан позаклітинного матриксу, системного запалення, 

коагуляційного та агрегаційного гемостазу. 
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РОЗДІЛ 6 

ПРЕДИКТОРИ ФОРМУВАННЯ ГОСТРОЇ АНЕВРИЗМИ І ТРОМБУ 

ЛІВОГО ШЛУНОЧКА, ГОСПІТАЛЬНОЇ ЛЕТАЛЬНОСТІ 

І РІЧНОЇ СМЕРТНОСТІ У ХВОРИХ НА Q-ІНФАРКТ МІОКАРДА 

 

6.1. Визначення незалежних предикторів формування гострої 

аневризми лівого шлуночка у хворих на Q-інфаркт міокарда 

 

Результати комбінованого добового моніторування АТ та ЕКГ у 

хворих на Q-інфаркт міокарда щодо формування аневризми лівого 

шлуночка наведено на рис. 6.1. 

Рис. 6.1. ROC-криві прогностичної значущості показників 

комбінованого добового моніторування АТ та ЕКГ у хворих на Q-інфаркт 

міокарда щодо формування аневризми лівого шлуночка. 

 

Встановлено, що ризик формування АЛШ достовірно зростає при 

перевищенні оптимальної точки розподілу середньої ЧСС за добу (cut-off 

point – 78 уд/хв; AUC ROC – 0,898±0,023; чутливість – 91,04%; 
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специфічність – 86,49%; р<0,0001), співвідношення LF/HF за нічний період 

(cut-off point – 1,75 ум.од.; AUC ROC – 0,558±0,043; чутливість – 64,93%; 

специфічність – 51,35%; р=0,032), сумарної кількості групових 

вентрикулярних екстрасистол (SALVO) (cut-off point – 10,3 еп/доб; AUC 

ROC – 0,558±0,042; чутливість – 82,09%; специфічність – 45,14%; р=0,017), 

тривалості корегованого інтервалу QT (cut-off point – 498,3 мс; AUC ROC – 

0,699±0,041; чутливість – 69,35%; специфічність – 69,7%; р<0,0001). 

ROC-аналіз прогностичної значущості структурно-функціональних 

показників серця наведено на рис. 6.2. 

Рис. 6.2. ROC-криві прогностичної значущості структурно-

функціональних показників серця у хворих на Q-інфаркт міокарда щодо 

формування аневризми лівого шлуночка. 

 

Встановлено, що вірогідне зростання ризику формування АЛШ 

відбувається при перевищенні оптимальної точки розподілу кінцево-

діастолічного індексу (cut-off point – 91,43 мл/м2; AUC ROC – 0,570±0,041; 

чутливість – 53,85%; специфічність – 61,11%; р=0,036), індексу 

сферичності (cut-off point – 0,45 ум.од.; AUC ROC – 0,578±0,041; 

чутливість – 70,15%; специфічність – 44,59%; р=0,05), індексу локальної 

скорочувальної здатності (cut-off point – 2,49 ум.од.; AUC ROC – 

0,699±0,042; чутливість – 69,35%; специфічність – 69,70%; р<0,0001) ЛШ, 
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тиску заклинювання легеневих капілярів (cut-off point – 11,73 мм рт.ст.; 

AUC ROC – 0,630±0,049; чутливість – 81,82%; специфічність – 44,0%; 

р=0,0089), співвідношення швидкостей раннього діастолічного наповнення 

і систоли передсердь (VE/VA) (cut-off point – 2,05 ум.од.; AUC ROC – 

0,558±0,043; чутливість – 82,09%; специфічність – 55,14%; р=0,017). 

Результати ROC-аналізу маркерів стану позаклітинного матриксу і 

системного запалення зображено на рис. 6.3. 

Рис. 6.3. ROC-криві прогностичної значущості маркерів стану 

позаклітинного матриксу, системного запалення і гемостазу у хворих на  

Q-інфаркт міокарда щодо формування аневризми лівого шлуночка. 

 

Встановлено, що вірогідне зростання ризику формування АЛШ 

спостерігається при перевищенні оптимальної точки розподілу рівня 

ММП-9 (cut-off point – 105,1 нг/мл; AUC ROC – 0,593±0,032; чутливість – 

72,22%; специфічність – 50,0%; р=0,009), інтерлейкіну-6 (cut-off point – 

9,37 пг/мл; AUC ROC – 0,675±0,096; чутливість – 67,35%; специфічність – 

71,43%; р=0,027), фактора Віллебранда (cut-off point – 0,93 од/мл; AUC 

ROC – 0,583±0,026; чутливість – 48,0%; специфічність – 77,78%; р=0,043). 

В результаті однофакторного аналізу пропорційних ризиків Кокса 

встановлено залежні фактори ризику, що мають достовірне (р<0,05) 
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прогностичне значення щодо формування АЛШ у гострому періоді Q-ІМ: 

середня ЧСС за добу (ВР=2,35; 95% ДІ=1,32-4,18; р=0,004), LF/HF за ніч 

(ВР=2,76; 95% ДІ=1,61-4,73; р=0,022), сумарна кількість групових 

вентрикулярних екстрасистол (ВР=2,69; 95% ДІ=1,87-3,87; р=0,007), 

тривалість корегованого інтервалу QT (ВР=3,42; 95% ДІ=2,15-5,44; 

р=0,001), кінцево-діастолічний індекс ЛШ (ВР=2,17; 95% ДІ=1,33-3,54; 

р=0,005), індекс сферичності (ВР=2,69; 95% ДІ=1,82-3,98; р=0,008), тиск 

заклинювання легеневих капілярів (ВР=1,87; 95% ДІ=1,42-2,47; р=0,031), 

індекс локальної скорочувальної здатності (ВР=3,22; 95% ДІ=2,19-4,73; 

р=0,0001), співвідношення швидкостей раннього діастолічного наповнення 

ЛШ та систоли передсердь (ВР=2,45; 95% ДІ=2,14-2,81; р=0,002), рівень 

ММП-9 (ВР=1,95; 95% ДІ=1,65-2,31; р=0,041), ІЛ-6 (ВР=2,14; 95% ДІ=1,45-

3,15; р=0,023), фактор Віллебранда (ВР=2,56; 95% ДІ=1,83-3,59; р=0,008). 

При побудові багатофакторної моделі пропорційних ризиків Кокса 

визначено фактори, які зберегли суттєвий вплив на відносний ризик і є 

незалежними предикторами формування АЛШ у гострому періоді Q-ІМ. 

Незалежні предиктори формування аневризми лівого шлуночка у 

хворих на Q-інфаркт міокарда наведені на рис. 6.4. 

 

Рис. 6.4. Незалежні предиктори формування аневризми лівого 

шлуночка у хворих на Q-інфаркт міокарда. 
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Встановлено, що при відхиленні від оптимальної точки розподілу 

тривалості інтервалу QTc > 498,3 мс на одиницю ризик формування 

аневризми у гострому періоді Q-ІМ достовірно збільшується в 1,13 раза 

(95% ДІ 1,04-1,23; р=0,03); індексу сферичності ЛШ > 0,45 ум.од. – в 1,51 

раза (95% ДІ 1,15-1,98; р=0,007); індексу локальної скорочувальної 

здатності > 2,49 ум.од. – в 1,17 раза (95% ДІ 1,06-1,29; р=0,046);  

рівня ММП-9 > 105,1 нг/мл – в 1,25 раза (95% ДІ 1,06-1,47; р=0,023);  

рівня ІЛ-6 > 9,37 пг/мл – в 1,70 раза (95% ДІ 1,35-2,14; р=0,004). 

 

6.2. Визначення незалежних предикторів формування гострої 

аневризми і тромбу лівого шлуночка у хворих на Q-інфаркт міокарда 

 

Під час ROC-аналізу показників ВСР отримано криві прогностичної 

значущості показників комбінованого добового моніторування ЕКГ та АТ 

у хворих на Q-інфаркт міокарда щодо формування аневризми і тромбу 

лівого шлуночка (рис. 6.5). 

Рис. 6.5. ROC-криві прогностичної значущості комбінованого 

добового моніторування ЕКГ та АТ у хворих на Q-інфаркт міокарда щодо 

формування аневризми і тромбу лівого шлуночка. 
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Встановлено, що ризик формування аневризми з тромбом ЛШ 

достовірно зростає при перевищенні оптимальної точки розподілу 

середньої ЧСС за добу (cut-off point – 80 уд/хв; AUC ROC – 0,752±0,017; 

чутливість – 88,37%; специфічність – 72,31%; р=0,005), сумарної 

кількості парних вентрикулярних екстрасистол (cut-off point – 24,2 

еп/доб; AUC ROC – 0,627±0,049; чутливість – 83,52%; специфічність – 

69,41%; р=0,023). 

ROC-аналіз прогностичної значущості структурно-функціональних 

показників серця виявив, що вірогідне зростання ризику формування 

аневризми з тромбом ЛШ відбувається при перевищенні оптимальної 

точки розподілу (рис. 6.6) кінцево-діастолічного індексу (cut-off point – 

93,52 мл/м2; AUC ROC – 0,589±0,063; чутливість – 63,49%; специфічність – 

51,27%; р=0,021), індексу сферичності (cut-off point – 0,47 ум.од.; AUC 

ROC – 0,561±0,034; чутливість – 69,22%; специфічність – 53,12%; р=0,032), 

індексу локальної скорочувальної здатності ЛШ (cut-off point – 2,72 ум.од.; 

AUC ROC – 0,635±0,059; чутливість – 71,42%; специфічність – 62,15%; 

р=0,008). 

 

Рис. 6.6. ROC-криві прогностичної значущості структурно-

функціональних показників серця у хворих на Q-інфаркт міокарда щодо 

формування аневризми і тромбу лівого шлуночка. 
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При проведенні ROC-аналізу маркерів стану позаклітинного 

матриксу, системного запалення і гемостазу встановлено, що вірогідне 

зростання ризику формування аневризми і тромбу ЛШ спостерігається 

при перевищенні оптимальної точки розподілу рівня фактора 

Віллебранда (cut-off point – 0,96 од/мл; AUC ROC – 0,592±0,032; 

чутливість – 58,93%; специфічність – 83,29%; р=0,023), ступеня 

адреналін-індукованої агрегації тромбоцитів (cut-off point – 65,1%; 

AUC ROC – 0,584±0,052; чутливість – 69,41%; специфічність – 52,30%; 

р=0,037) на тлі менших, ніж оптимальна точка розподілу, значень 

вмісту протеїну С (cut-off point – 45,2%; AUC ROC – 0,579±0,044; 

чутливість – 52,72%; специфічність – 63,54%; р=0,014), що зображено 

на рис. 6.7. 

 

Рис. 6.7. ROC-криві прогностичної значущості маркерів стану 

позаклітинного матриксу, системного запалення і гемостазу у хворих на  

Q-ІМ щодо формування аневризми і тромбу лівого шлуночка. 

 

В результаті однофакторного аналізу пропорційних ризиків Кокса 

встановлено залежні фактори ризику, які мають достовірне (р<0,05) 

прогностичне значення щодо формування аневризми з тромбом ЛШ у 

гострому періоді Q-ІМ. Залежними прогностичними факторами ризику 
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формування аневризми з тромбом ЛШ виявились середня ЧСС за добу 

(ВР=2,12; 95% ДІ=1,13-3,98; р=0,031), сумарна кількість подвійних 

вентрикулярних екстрасистол (ВР=2,34; 95% ДІ=1,56-3,52; р=0,012), 

кінцево-діастолічний індекс ЛШ (ВР=2,49; 95% ДІ=1,54-4,02; р=0,009), 

індекс сферичності (ВР=2,23; 95% ДІ=1,32-3,76; р=0,021), індекс локальної 

скорочувальної здатності (ВР=3,69; 95% ДІ=3,01-4,52; р=0,006), рівень 

фактора Віллебранда (ВР=3,14; 95% ДІ=2,31-4,27; р=0,003), ступінь 

адреналін-індукованої агрегації тромбоцитів (ВР=1,96; 95% ДІ=1,36-2,83; 

р=0,035), вміст протеїну С (ВР=2,08; 95% ДІ=1,09-3,95; р=0,023). 

При побудові багатофакторної моделі пропорційних ризиків Кокса 

визначено чинники, які зберегли суттєвий вплив на відносний ризик, і є 

незалежними предикторами формування аневризми і тромбу ЛШ у 

гострому періоді Q-ІМ (рис. 6.8).  

 

Рис. 6.8. Незалежні предиктори формування аневризми і тромбу 

лівого шлуночка у хворих на Q-інфаркт міокарда. 

 

Результати багатофакторної моделі Кокса щодо формування 

аневризми і тромбу ЛШ у гострому періоді Q-ІМ надали змогу встановити, 

що при відхиленні від оптимальної точки розподілу кінцево-діастолічного 

індексу > 93,52 мл/м2 на одиницю ризик формування аневризми з тромбом 
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ЛШ достовірно збільшується в 1,21 раза (95% ДІ 1,01-1,45; р=0,043), 

індексу локальної скорочувальної здатності > 2,72 ум.од. – у 2,25 раза (95% 

ДІ 1,43-3,54; р=0,001), рівня фактора Віллебранда > 0,96 од/мл – у 2,05 раза 

(95% ДІ 1,26-3,21; р=0,023), протеїну С < 45,2% – в 1,92 раза (95% ДІ 1,30-

2,84; р=0,035). 

 

6.3. Визначення незалежних предикторів госпітальної летальності у 

хворих на Q-інфаркт міокарда 

 

Результати ROC-аналізу показників комбінованого добового 

моніторингу ЕКГ щодо їх прогностичної значущості відносно госпітальної 

летальності хворих на Q-ІМ наведено на рис. 6.9.  

 

Рис. 6.9. ROC-криві прогностичної значущості показників 

моніторингу ЕКГ у хворих на Q-інфаркт міокарда щодо госпітальної 

летальності. 

 

Встановлено, що ризик госпітальної летальності хворих на Q-інфаркт 

міокарда зростає при перевищенні оптимальної точки розподілу ЧСС за 

добу (cut-off point – 79 уд/хв; AUC ROC – 0,689±0,050; чутливість – 

81,82%; специфічність – 58,49%; р=0,0002), сумарної кількості епізодів 
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вентрикулярної тахікардії (cut-off point – 12,3 еп/доб; AUC ROC – 

0,612±0,069; чутливість – 100%; специфічність – 29,4%; р=0,01) та 

співвідношення LF/HF за добу (cut-off point – 2,47 ум.од.; AUC ROC – 

0,616±0,059; чутливість – 77,27%; специфічність – 46,54%; р=0,05). 

Результати ROC-аналізу показників еходоплеркардіографії у хворих 

на Q-інфаркт міокарда наведені на рис. 6.10.  

 

Рис. 6.10. ROC-криві прогностичної значущості показників 

еходоплеркардіографії у хворих на на Q-інфаркт міокарда щодо 

госпітальної летальності. 

 

Встановлено, що ризик госпітальної летальноті хворих на Q-інфаркт 

міокарда зростає при перевищенні оптимальної точки розподілу тиску 

заклинювання легеневих капілярів (cut-off point – 12,56 мм рт.ст.; AUC 

ROC – 0,683±0,083; чутливість – 41,67%; специфічність – 92,27%; 

р=0,0028) на тлі менших, ніж оптимальна точка розподілу, значень фракції 

викиду (cut-off point – 34,87%; AUC ROC – 0,612±0,084; чутливість – 

75,0%; специфічність – 51,03%; р=0,018) та часу уповільнення періоду 

раннього наповнення ЛШ (cut-off point – 139,17 мс; AUC ROC –

0,729±0,063; чутливість – 65,0%; специфічність – 71,98%; р=0,0003). 
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ROC-криві прогностичної значущості маркерів стану позаклітинного 

матриксу і системного запалення зображено на рис. 6.11.  

 

Рис. 6.11. ROC-криві прогностичної значущості маркерів стану 

позаклітинного матриксу, системного запалення і гемостазу у хворих на  

Q-інфаркт міокарда щодо госпітальної летальності. 

 

Виявивлено, що вірогідне зростання ризику госпітальної летальності 

зростає при перевищенні оптимальної точки розподілу рівня ММП-9 (cut-

off point – 108,8 нг/мл; AUC ROC – 0,629±0,114; чутливість – 55,56%; 

специфічність – 75,90%; р=0,024), фібриногену (cut-off point – 4,91 г/л; 

AUC ROC – 0,560±0,056; чутливість – 85,71%; специфічність – 33,10%; 

р=0,029); ступеня адреналін-індукованої агрегації тромбоцитів (cut-off 

point – 67,1%; AUC ROC – 0,612±0,084; чутливість – 75,00%; 

специфічність – 51,03%; р=0,018). 

В результаті однофакторного аналізу пропорційних ризиків Кокса 

встановлено залежні фактори ризику, що мають достовірне (р<0,05) 

прогностичне значення щодо госпітальної летальності у хворих на  

Q-інфаркт міокарда: середня частота серцевих скорочень за добу (ВР=2,63; 

95% ДІ=1,67-4,15; р=0,028), сумарна кількість епізодів шлуночкової 

тахікардії за добу (ВР=2,34; 95% ДІ=1,35-4,06; р=0,002), співвідношення 
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LF/HF за добу (ВР=2,21; 95% ДІ=1,34-3,65; р=0,014), фракція викиду 

лівого шлуночка (ВР=3,27; 95% ДІ=2,16-4,95; р=0,031), тиск заклинювання 

легеневих капілярів (ВР=2,95; 95% ДІ=1,69-5,14; р=0,012), час 

уповільнення періоду раннього наповнення лівого шлуночка (ВР=1,99; 

95% ДІ=1,22-3,25; р=0,036), рівень матриксної металопротеїнази-9 

(ВР=1,78; 95% ДІ=1,08-2,94; р=0,006), фібриногену (ВР=2,15; 95% ДІ=1,19-

3,59; р=0,001), ступеня адреналін-індукованої агрегації тромбоцитів 

(ВР=2,32; 95% ДІ=1,50-3,59; р=0,009). 

При побудові багатофакторної моделі пропорційних ризиків Кокса 

визначено фактори, які зберегли суттєвий вплив на відносний ризик і є 

незалежними предикторами госпітальної летальності хворих на гострий  

Q-інфаркт міокарда (рис. 6.12). 

Рис. 6.12. Незалежні предиктори госпітальної летальності хворих на 

Q-інфаркт міокарда. 

 

Результати багатофакторного аналізу пропорційних ризиків Кокса 

свідчать, що при відхиленні від оптимальної точки розподілу сумарної 

кількості епізодів вентрикулярної тахікардії за добу > 12,3 еп/доб на 

одиницю ризик госпітальної летальності у хворих на Q-ІМ достовірно 

збільшується у 2,07 раза (95% ДІ 1,56-2,75; р=0,014), тиску 
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заклинювання легеневих капілярів > 12,56 мм рт.ст. – в 1,67 раза  

(95% ДІ 1,24-2,25; р=0,002), рівня ММП-9 > 108,8 нг/мл – у 2,56 раза 

(95% ДІ 1,92-3,41; р=0,004), фібриногену > 4,91 г/л – в 1,19 раза  

(95% ДІ 1,01-1,40; р=0,043). 

 

6.4. Визначення незалежних предикторів смертності хворих впродовж 

року після Q-інфаркту міокарда 

 

Для відбору чинників, які мають прогностичний потенціал щодо 

досягнення кінцевої точки впродовж року після Q-ІМ, був проведений 

ROC-аналіз. 

ROC-криві прогностичної значущості показників комбінованого 

добового моніторингу артеріального тиску та електрокардіограми 

наведено на рис. 6.13.  

 

Рис. 6.13. ROC-криві прогностичної значущості показників 

комбінованого добового моніторування АТ та ЕКГ у хворих на Q-інфаркт 

міокарда щодо смертності впродовж року. 

 

Встановлено, що ризик досягнення кінцевої точки зростає при 

перевищенні оптимальної точки розподілу ЧСС за добу (cut-off point –  
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76 уд/хв; AUC ROC – 0,718±0,059; чутливість – 82,35%; специфічність 

– 59,75%; р=0,0002), сумарної кількості групових вентрикулярних 

екстрасистол (SALVO) (cut-off point – 15,3 еп/доб; AUC ROC – 

0,747±0,037; чутливість – 88,24%; специфічність – 64,40%; р<0,0001) та 

тривалості корегованого інтервалу QT (cut-off point – 510,2 мс; AUC 

ROC – 0,581±0,071; чутливість – 73,33%; специфічність – 46,37%; 

р=0,028). 

Результати ROC-аналізу показників еходоплеркардіографії 

представлено на рис. 6.14. 

 

Рис. 6.14. ROC-криві прогностичної значущості показників 

еходоплеркардіографії у хворих на Q-інфаркт міокарда щодо смертності 

впродовж року. 

 

Встановлено, що ризик досягнення кінцевої точки зростає при 

перевищенні оптимальної точки розподілу індексу локальної 

скорочувальної здатності (cut-off point – 2,51 ум.од.; AUC ROC – 

0,589±0,060; чутливість – 100%; специфічність – 24,46%; р<0,013) ЛШ, 

середнього тиску у легеневій артерії (cut-off point – 48,7 мм рт.ст.; AUC 

ROC – 0,613±0,067; чутливість – 52,94%; специфічність – 70,27%; р=0,009), 

на тлі менших, ніж оптимальна точка розподілу, значень фракції викиду 
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(cut-off point – 37,30%; AUC ROC – 0,598±0,031; чутливість – 33,33%; 

специфічність – 93,4%; р=0,038) та часу уповільнення періоду раннього 

наповнення (DT) (cut-off point – 136,41 мс; AUC ROC – 0,571±0,071; 

чутливість – 58,82%; специфічність – 56,04%; р=0,05) ЛШ. 

ROC-аналіз прогностичної значущості маркерів стану позаклітинного 

матриксу, системного запалення і гемостазу продемонстровано на рис. 6.15. 

 

Рис. 6.15. ROC-криві прогностичної значущості маркерів стану 

позаклітинного матриксу, системного запалення і гемостазу у хворих на  

Q-інфаркт міокарда щодо госпітальної летальності. 

 

Виявлено, що вірогідне збільшення ризику досягнення кінцевої 

точки зростає при перевищенні оптимальної точки розподілу рівня 

колагену І типу (cut-off point – 79,3 нг/мл; AUC ROC – 0,643±0,122; 

чутливість – 57,14%; специфічність – 81,48%; р=0,024), інтерлейкіну-

1-бета (cut-off point – 5,21 нг/мл; AUC ROC – 0,654±0,067; чутливість 

– 100%; специфічність – 41,25%; р=0,022) на тлі менших, ніж 

оптимальна точка розподілу, значень ТІМП-1 (cut-off point –  

56,8 нг/мл; AUC ROC – 0,520±0,012; чутливість – 30,0%; 

специфічність – 98,78%; р=0,008). 
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В результаті однофакторного аналізу пропорційних ризиків Кокса 

встановлено, що достовірне (р<0,05) прогностичне значення щодо 

смертності хворих впродовж року після Q-ІМ мають середня ЧСС за добу 

(ВР=1,98; 95% ДІ=1,18-3,31; р=0,007), сумарна кількість епізодів групової 

вентрикулярної екстрасистолії за добу (ВР=3,45; 95% ДІ=2,38-5,01; 

р=0,014), тривалість інтервалу QTc (ВР=2,56; 95% ДІ=1,92-3,42; р=0,032), 

фракція викиду ЛШ (ВР=2,95; 95% ДІ=2,07-4,20; р=0,011), індекс 

локальної скорочувальної здатності (ВР=3,03; 95% ДІ=1,68-5,47; р=0,042), 

середній тиск у легеневій артерії (ВР=2,77; 95% ДІ=1,68-4,55; р=0,009), час 

уповільнення періоду раннього наповнення (ВР=1,73; 95% ДІ=1,20-2,49; 

р=0,037), рівень ТІМП-1 (ВР=2,12; 95% ДІ=1,26-3,56; р=0,023), колагену І 

типу (ВР=2,79; 95% ДІ=1,98-3,92; р=0,012), ІЛ-1-бета (ВР=2,23;  

95% ДІ=1,59-3,12; р=0,005). 

При побудові багатофакторної моделі пропорційних ризиків Кокса 

(рис. 6.16) визначено фактори, які зберегли суттєвий вплив на відносний 

ризик і є незалежними предикторами смертності хворих впродовж року 

після Q-ІМ. 

Рис. 6.16. Незалежні предиктори смертності хворих впродовж року 

після Q-інфаркту міокарда. 
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Встановлено, що при відхиленні оптимальної точки розподілу 

сумарної кількості епізодів групової вентрикулярної екстрасистолії за добу 

> 15,3 еп/доб на одиницю ризик річної смертності у хворих на Q-ІМ 

достовірно збільшується в 1,4 раза (95% ДІ 1,14-1,72; р=0,032), тривалості 

інтервалу QTc > 510,2 мс – в 1,32 раза (95% ДІ 1,09-1,60; р=0,017), індексу 

локальної скорочувальної здатності міокарда ЛШ > 2,51 ум.од. – в 1,84 

раза (95% ДІ 1,29-2,63; р=0,014), рівня ТІМП-1 < 56,8 нг/мл – в 1,70 раза 

(95% ДІ 1,17-2,46; р=0,022). 

Отже, у хворих на Q-ІМ у гострому періоді незалежними 

предикторами формування аневризми ЛШ є такі фактори: тривалість 

інтервалу QTс > 498,3 мс, ІС > 0,45 ум.од., ІЛСЗ > 2,49 ум.од., рівень 

ММП-9 > 105,1 нг/мл, ІЛ-6 > 9,37 пг/мл; незалежними предикторами 

формування аневризми і тромбу ЛШ є такі фактори: КДІ > 93,52 мл/м2, 

ІЛСЗ > 2,72 ум.од., фактор Віллебранда > 0,96 од/мл, протеїн С < 45,2%; 

незалежними предикторами госпітальної летальності хворих на Q-ІМ 

виявились VTA за добу > 12,3 еп/доб, ТЗЛК > 12,56 мм рт.ст., рівень  

ММП-9 > 108,8 нг/мл, фібриногену > 4,91 г/л; незалежними предикторами 

смертності хворих впродовж року після Q-ІМ: сумарна кількість епізодів 

SALVO > 15,3 еп/доб, тривалість інтервалу QTc > 510,2 мс,  

ІЛСЗ > 2,51 ум.од., ТІМП-1 < 56,8 нг/мл. 
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РОЗДІЛ 7 

ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ 

ХВОРИХ НА Q-ІНФАРКТ МІОКАРДА 

 

Для оцінки ефективності комплексного лікування хворих на гострий 

Q-ІМ нами проведено субаналіз за видами терапевтичних втручань: 

тромболітична, антиагрегантна, антикоагулянтна, гіполіпідемічна терапія, 

блокада ренін-ангіотензин-альдостеронової системи, антагоністи 

альдостерону та бета-адреноблокатори. 

 

7.1. Субаналіз ефективності тромболітичної терапії у хворих на 

гострий Q-інфаркт міокарда 

 

Для оцінки ефективності реперфузії під впливом ТЛТ 

використовували неінвазивні критерії: швидке усунення больового 

синдрому, наявність реперфузійного синдрому під час або одразу після 

ТЛТ, зменшення амплітуди елевації сегмента ST на ЕКГ на 50% і більше 

впродовж 2 годин від початку ТЛТ. Ефективної реперфузії вдалось 

досягнути у 72,4% випадків (97 пацієнтів). В групі до 2 годин – 91%  

(40 хворих), від 2 до 6 годин – 80,8% (42 пацієнти), від 6 до 12 годин – 

39,5% (15 хворих). Оцінити якість реперфузії за станом коронарного 

кровотоку (шкала TIMI) не було технічної можливості у зв’язку з 

відсутністю в центрі ангіографа. Ефективність лікувальної тактики 

оцінювали впродовж госпітального періоду та року з початку Q-ІМ. 

Використовували жорстку кінцеву точку – смерть від серцево-судинних 

причин. Виживаність хворих оцінювали залежно від експозиції від початку 

захворювання до проведення ТЛТ у гострому періоді, аналізували за 

допомогою методу Каплана-Мейєра з розрахунком Log-rank-тесту. 

При порівнянні виживаності впродовж госпітального періоду у групі 

хворих, які отримали ТЛТ до 2 годин та від 2 до 6 годин, достовірної 
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різниці за Log-rank-тестом (рис. 7.1) не встановлено (р=0,063), на відміну 

від хворих, яким застосовували ТЛТ від 6 до 12 годин (р=0,003) та групи 

спостереження (р=0,021). При зіставленні виживаності хворих з групи, яка 

отримала ТЛТ від 2 до 6 годин, достовірні відмінності встановлено з 

групою від 6 до 12 годин (р=0,007) та групою порівняння (р=0,039). 

Достовірних відмінностей між групою ТЛТ від 6 до 12 годин і групою 

зіставлення не виявлено. 

 

Рис. 7.1. Госпітальна виживаність хворих на Q-інфаркт міокарда в 

залежності від часу до проведення тромболітичної терапії. 

 

В результаті аналізу пропорційних ризиків Кокса встановлено, що 

застосування ТЛТ до 2 годин знижує відносний ризик госпітальної 

летальності в 1,87 раза (95% ДІ 1,40-2,49; р=0,014) порівняно із 

застосуванням ТЛТ у терміни від 6 до 12 годин та в 1,56 раза (95% ДІ 1,18-

2,06; р=0,026) - якщо ТЛТ не використовується. Тобто застосування ТЛТ у 

перші 2 години від початку Q-ІМ є найефективнішою тактикою щодо 

зниження госпітальної летальності. 

При порівнянні виживаності впродовж року у групі хворих, які 

отримали ТЛТ до 2 годин, достовірні розбіжності встановлено з групою 

пацієнтів, яким застосовували ТЛТ від 6 до 12 годин (р=0,018), і групою 
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зіставлення (р=0,034). При порівнянні річної виживаності (рис. 7.2) 

хворих, які отримали ТЛТ від 2 до 6 годин, достовірні відмінності 

встановлено з групою від 6 до 12 годин (р=0,009) та групою зіставлення 

(р=0,012). 

 

Рис. 7.2. Річна виживаність хворих на Q-інфаркт міокарда в 

залежності від часу до проведення тромболітичної терапії. 

 

В результаті аналізу пропорційних ризиків Кокса встановлено, що 

застосування ТЛТ до 2 годин знижує відносний ризик смерті впродовж 

року в 1,2 раза (95% ДІ 1,02-1,41; р=0,025) порівняно із застосуванням ТЛТ 

у терміни від 6 до 12 годин та в 1,15 раза (95% ДІ 1,04-1,27; р=0,006) – 

якщо ТЛТ не використовується. 

Отже, найефективнішою тактикою щодо зменшення госпітальної 

летальності і річної смертності хворих на Q-ІМ була тактика застосування 

ТЛТ у перші 2 години від початку Q-ІМ. При застосуванні ТЛТ від 6 до 12 

годин від початку Q-ІМ госпітальна летальність і смертність впродовж 

року були зіставні з групою порівняння. 

Ефективність застосування ТЛТ щодо формування аневризми ЛШ у 

хворих на Q-ІМ оцінювали впродовж госпітального періоду. 

Використовували кінцеву точку – формування аневризми ЛШ. 
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Кумулятивний ризик формування АЛШ (рис. 7.3) в залежності від часу до 

проведення ТЛТ у гострому періоді Q-інфаркту міокарда аналізували за 

допомогою методу Каплана-Мейєра з розрахунком Log-rank-тесту. 

 

Рис. 7.3. Кумулятивний ризик формування гострої аневризми ЛШ у 

хворих на Q-інфаркт міокарда в залежності від часу до проведення 

тромболітичної терапії. 

 

При порівнянні кумулятивного ризику формування аневризми ЛШ у 

групах хворих, які отримали ТЛТ в залежності від експозиції від початку 

Q-ІМ, достовірних розбіжностей не встановлено, Тобто аневризма ЛШ з 

однаковою частотою виникала як у хворих на Q-ІМ, яким застосовували 

ТЛТ, так і без ТЛТ. 

Вплив ТЛТ на формування аневризми з тромбом ЛШ у хворих на  

Q-ІМ оцінювали впродовж госпітального періоду. В якості кінцевої точки 

використовували формування аневризми з тромбом ЛШ. Кумулятивний 

ризик формування АЛШТ залежно від експозиції від початку 

захворювання до проведення ТЛТ у гострому періоді аналізували за 

допомогою методу Каплана-Мейєра. За даними Log-rank-тесту 

встановлено достовірну різницю між групою хворих, які отримали ТЛТ від 
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6 до 12 годин від початку захворювання (рис. 7.4), та групами до  

2 годин (р=0,016) і від 2 до 6 годин (р=0,042). 

 

Рис. 7.4. Кумулятивний ризик формування гострої аневризми з 

тромбом лівого шлуночка у хворих на Q-інфаркт міокарда в залежності від 

часу до проведення тромболітичної терапії. 

 

В результаті аналізу пропорційних ризиків Кокса встановлено, що 

порівняно з групою від 6 до 12 годин, застосування ТЛТ до 2 годин знижує 

відносний ризик формування аневризми з тромбом ЛШ у 2,4 раза  

(95% ДІ 1,64-3,52; р=0,017), а від 2 до 6 годин – в 1,93 раза (95% ДІ 1,36-

2,74; р=0,022). 

Оскільки в групі хворих на гострий Q-ІМ, які отримали ТЛТ до 2 годин від 

початку захворювання, спостерігались найкращі результати госпітальної та 

річної виживаності, зменшення ризику формування аневризми з тромбом ЛШ, 

нами додатково проведено аналіз динаміки показників ВСР, ектопічної 

активності серця, структурно-функціональних параметрів, маркерів деградації 

позаклітинного матриксу, системного запалення і гемостазу. 

В групі хворих на гострий Q-ІМ, які отримали ТЛТ до 2 годин, на 12 

добу захворювання, порівняно з показниками на початку лікування, 

встановлено достовірне зниження середньої ЧСС за нічний період  
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(на 11,3%; р=0,043), низькочастотних компонентів спектру: LF за добу  

(на 29,5%; р=0,006), денний (на 32,4%; р=0,028) і нічний (на 33,7%; 

р=0,003) період, та співвідношення LF/HF за добу (на 42,7%; р<0,001) і 

денний (на 44,6%; р<0,001) період на тлі суттєвого підвищення SDNN за 

добу (на 36,4%; р=0,024), денний (на 42,9%; р=0,008) і нічний (на 30,7%; 

р=0,027) період, SDANN за добу (на 37,5%; р=0,032), денний (на 38,2%; 

р=0,046) і нічний (на 39,1%; р=0,037) період, pNN50 за добу (на 42,9%; 

р=0,003) і денний (на 91,2%; р=0,005) період, ТІ за добу (на 39,4%; 

р=0,042), денний (на 28,1%; р=0,033) і нічний (на 38,6%; р=0,024) період. 

Проведення аналізу ектопічної активності серця дало змогу 

встановити у групі хворих на Q-ІМ, які отримали ТЛТ до 2 годин, на 12 

добу захворювання, порівняно з показниками на початку лікування, 

достовірне зниження епізодів SVE (на 31,4%; р=0,008), SVТ (на 32,7%; 

р=0,004), VE (на 46,0%; р<0,001), COUPL (на 40,6%; р=0,007), SALVO  

(на 69,1%; р=0,005), RonT (на 53,5%; р=0,001), BIGEM (на 65,3%; р=0,009), 

VTA (на 81,1%; р=0,003); тривалості корегованого інтервалу QT (на 12,2%; 

р=0,022). 

Під час аналізу структурно-функціональних показників серця на 12 

добу, на відміну від показників 2 доби, у групі хворих, яким застосовували 

ТЛТ до 2 годин, встановлено достовірне зменшення КДО (на 9,9%; 

р=0,031), КСО (на 12,9%; р=0,024) ЛШ, ІС (на 23,5%; р=0,045), ІЛСЗ  

(на 17,7%; р=0,018), КДТ (на 13,9%; р=0,05) ЛШ, ІЖМ (на 37,5%; р=0,019), 

СТЛА (на 24,6%; р=0,026), ТЗЛК (на 36,4%; р=0,042), співвідношення 

VE/VA (на 32,6%; р=0,021) на тлі вірогідного зростання ВТС (на 19,5%; 

р=0,032), УО (на 16,7%; р=0,019) та УІ (на 26,8%; р=0,22), СІ (на 15,0%; 

р=0,041), ФВ (на 29,6%; р=0,027), ІСМ (на 18,1%; р=0,039), IVRT  

(на 11,3%; р=0,011), DT (на 21,2%; р=0,033). 

Аналіз значень гуморальних показників на 12 добу, на відміну від 

показників 2 доби, у групі хворих, яким застосовували ТЛТ до 2 годин, 

дозволив встановити достовірне зростання рівня ТІМП-1 (на 30,5%; 
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р=0,021), протеїну С (на 44,7%; р=0,006), часу адреналін-індукованої 

агрегації тромбоцитів (на 90,2%; р=0,008), на тлі суттєвого зниження 

вмісту ІЛ-6 (на 19,3%; р=0,035), ІЛ-1-бета (на 21,5%; р=0,012), фактора 

Віллебранда (на 24,2%; р=0,040), фібриногену (на 12,8%; р=0,018), 

молекул адгезії sVCAM-1 (на 11,2%; р=0,037), ступеня (на 55,4%; р=0,004) 

і швидкості (на 46,6%; р=0,012) адреналін-індукованої агрегації 

тромбоцитів, що свідчить про зниження активності деградації сполучної 

тканини (ТІМП-1), маркерів системного запалення (ІЛ-6, ІЛ-1-бета, фактор 

Віллебранда), прокоагулянтів (фібриноген, sVCAM-1), агрегаційних 

властивостей крові на тлі підвищення рівня антикоагулянта (протеїну С). 

Таким чином, аналіз ефективності ТЛТ у хворих на гострий Q-ІМ 

в залежності від терміну проведення показав найкращий вплив на 

госпітальну і річну виживаність, зниження ризику формування 

аневризми і тромбу ЛШ при застосуванні у перші 2 години від 

початку захворювання, що асоціювалось зі зростанням часових 

показників ВСР (SDNN, SDANN, pNN50) і парасимпатичного 

компоненту спектру (ТІ, HF), на тлі зниження значень 

середньодобової ЧСС, та складових спектру симпатичного 

походження (LF, LF/НF); зменшенням кількості поодиноких 

суправентрикулярних і вентрикулярних екстрасистол, парних, 

групових, ранніх та за типом бігемінії екстрасистол, пароксизмів 

суправентрикулярної і вентрикулярної тахікардії, тривалості інтервалу 

QTс; зменшенням дилатації (КДО, КСО) і сферизації (ІС) ЛШ, 

кінцево-діастолічного тиску, жорсткості міокарда (ІЖМ), середнього 

тиску у легеневій артерії і тиску заклинювання легеневих капілярів; 

зростанням глобальної систолічної (УО, УІ, СІ, ФВ, ІСМ), локальної 

скорочувальної (ІЛСЗ) функції ЛШ; покращенням діастолічної функції 

ЛШ (VE/VA, IVRT, DT); зниженням активності деградації сполучної 

тканини (ТІМП-1), маркерів системного запалення (ІЛ-6, ІЛ-1-бета, 

фактор Віллебранда), прокоагулянтів (фібриноген, sVCAM-1) та 
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агрегаційного потенціалу, на тлі підвищення антикоагуляційного 

(протеїну С) потенціалу. 

 

7.2. Субаналіз ефективності антиагрегантної терапії у хворих на 

гострий Q-інфаркт міокарда 

 

За результатами Log-rank-тесту, в результаті порівняння 

виживаності впродовж госпітального періоду суттєвої різниці між 

групами хворих, які приймали подвійну антиагрегантну терапію, 

пацієнтами, яких лікували аспірином, та хворими, яких лікували 

клопідогрелем, не встановлено (рис. 7.5). 

 

Рис. 7.5. Госпітальна виживаність хворих на Q-інфаркт міокарда в 

залежності від режиму антиагрегантної терапії. 

 

При порівнянні виживаності впродовж року у групі хворих, які 

отримали подвійну антиагрегантну терапію (аспірин і клопідогрель), та 

пацієнтами, яких лікували клопідогрелем, достовірних розбіжностей не 

встановлено (р=0,184), на відміну від хворих, яких лікували аспірином 

(р=0,009); переважання виживаності пацієнтів з групи клопідогрелю 

порівняно з групою аспірину також була достовірною (р=0,029). 
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Річну виживаність хворих на Q-ІМ в залежності від режиму 

антиагрегантної терапії зображено на рис. 7.6.  

 

Рис. 7.6. Річна виживаність хворих на Q-інфаркт міокарда в 

залежності від режиму антиагрегантної терапії. 

В результаті аналізу пропорційних ризиків Кокса встановлено, що, 

порівняно з лікуванням аспірином, подвійна антиагрегантна терапія 

(аспірин і клопідогрель) достовірно знижує відносний ризик смерті 

впродовж року у 2,05 раза (95% ДІ 1,79-2,35; р=0,012), а використання 

клопідогрелю – в 1,84 раза (95% ДІ 1,21-2,81; р=0,026). 

Кумулятивний ризик застосування різних режимів антиагрегантної 

терапії щодо формування АЛШ у хворих на Q-ІМ наведено на рис. 7.7. 

 

Рис. 7.7. Кумулятивний ризик формування гострої АЛШ у хворих на 

Q-інфаркт міокарда в залежності від режиму антиагрегантної терапії. 
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При порівнянні кумулятивного ризику формування аневризми ЛШ у 

хворих на Q-ІМ впродовж госпітального періоду в залежності від режиму 

антиагрегантної терапії достовірних розбіжностей за Log-rank-тестом не 

встановлено, Тобто аневризма ЛШ з однаковою частотою виникала як у 

хворих на Q-ІМ, яким застосовували подвійну антиагрегантну терапію, так 

і при застосуванні кожного антиагреганту окремо. 

Кумулятивний ризик формування аневризми з тромбом ЛШ при 

застосуванні різних режимів антиагрегантної терапії у хворих на Q-ІМ 

(рис. 7.8) оцінювали впродовж госпітального періоду. 

 

Рис. 7.8. Кумулятивний ризик формування гострої аневризми з 

тромбом лівого шлуночка у хворих на Q-інфаркт міокарда в залежності від 

режиму антиагрегантної терапії. 

 

При порівнянні кумулятивного ризику формування аневризми з 

тромбом ЛШ у хворих на Q-ІМ в залежності від режиму антиагрегантної 

терапії достовірних розбіжностей за Log-rank-тестом не встановлено, 

Тобто аневризма ЛШ з тромбом з однаковою частотою виникала як у 

хворих на Q-ІМ, яким застосовували подвійну антиагрегантну терапію, так 

і при застосуванні кожного антиагреганту окремо. 
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Оскільки в групі хворих на гострий Q-ІМ, які отримали подвійну 

антиагрегантну терапію, спостерігались найкращі результати госпітальної і 

річної виживаності, то нами додатково проведено аналіз динаміки 

показників ВСР, ектопічної активності серця, структурно-функціональних 

параметрів, маркерів деградації позаклітинного матриксу, системного 

запалення і гемостазу. 

При вивченні динаміки показників ВСР у хворих на Q-ІМ під впливом 

подвійної антиагрегантної терапії у групі хворих, які отримали подвійну 

антиагрегантну терапію, на 12 добу захворювання, порівняно з 

показниками на початку лікування, встановлено достовірне підвищення 

SDNN за добу (на 30,5%; р=0,037) і нічний (на 27,5%; р=0,021) період, 

pNN50 за добу (на 31,6%; р=0,011) і нічний (на 58,3%; р=0,017) період, ТІ 

за денний (на 44,8%; р=0,009) і нічний (на 40,0%; р=0,018) період, на тлі 

суттєвого зниження LF за добу (на 25,6%; р=0,008), денний (на 22,6%; 

р=0,005) і нічний (на 25,4%; р=0,013) період, та співвідношення LF/HF за 

добу (на 45,2%; р=0,009), денний (на 46,6%; р=0,020) і нічний (на 42,8%; 

р=0,033) період. 

У групі хворих, які отримали подвійну антиагрегантну терапію, на 12 

добу захворювання, порівняно з показниками на початку лікування, 

встановлено достовірне зниження епізодів SVE (на 27,5%; р=0,012), VE (на 

39,4%; р=0,028), SALVO (на 60,0%; р=0,009), RonT (на 39,4%; р=0,014), 

BIGEM (на 40,8%; р=0,010), VTA (на 66,7%; р=0,005); тривалості 

корегованого інтервалу QT (на 13,8%; р=0,044). 

На 12 добу, на відміну від показників 2 доби, у групі хворих, яким 

застосовували подвійну антиагрегантну терапію, встановлено достовірне 

зменшення КДО ЛШ (на 8,9%; р=0,043), ІЛСЗ (на 34,2%; р=0,023), КДТ  

(на 19,8%; р=0,021) ЛШ, СТЛА (на 28,5%; р=0,038), співвідношення 

VE/VA (на 42,4%; р=0,009), на тлі вірогідного зростання УО (на 19,6%; 

р=0,011) та УІ (на 25,2%; р=0,32), СІ (на 19,8%; р=0,039), ФВ (на 32,8%; 

р=0,039), IVRT (на 12,4%; р=0,042), DT (на 25,1%; р=0,042).  
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На 12 добу, на відміну від показників 2 доби, у групі хворих, яким 

застосовували подвійну антиагрегантну терапію, встановлено достовірне 

зростання рівня протеїну С (на 28,2%; р=0,024) і часу адреналін-

індукованої агрегації тромбоцитів (у 2,1 раза, р=0,003), на тлі суттєвого 

зниження вмісту інтерлейкіну-6 (на 24,4%; р=0,024), фактора Віллебранда 

(на 16,1%; р=0,038), фібриногену (на 12,9%; р=0,021), молекул адгезії 

sVCAM-1 (на 10,6%; р=0,029), ступеня (на 58,9%; р=0,007) і швидкості  

(на 57,2%; р=0,001) адреналін-індукованої агрегації тромбоцитів. Означені 

зміни відображають зниження активності маркерів системного запалення 

(ІЛ-6, фактор Віллебранда), зменшення коагуляційного (фібриноген, 

sVCAM-1) та агрегаційного (ступінь і швидкість адреналін-індукованої 

агрегації тромбоцитів) потенціалу крові, на тлі підвищення рівня 

антикоагулянта (протеїну С). 

Отже, аналіз ефективності подвійної антиагрегантної терапії у хворих на 

гострий Q-ІМ показав найкращий вплив на госпітальну і річну виживаність, 

що супроводжується зростанням часових показників ВСР (SDNN, pNN50) і 

парасимпатичного компоненту спектру (ТІ, HF) на тлі зниження значень 

середньодобової ЧСС і складових спектру симпатичного походження (LF, 

LF/НF); зменшенням кількості поодиноких суправентрикулярних і 

вентрикулярних екстрасистол, групових, ранніх та за типом бігемінії 

екстрасистол, пароксизмів вентрикулярної тахікардії, тривалості інтервалу 

QTс; зменшенням дилатації ЛШ (КДО), кінцево-діастолічного тиску, 

середнього тиску у легеневій артерії; зростанням глобальної систолічної (УО, 

УІ, СІ, ФВ, ІСМ), локальної скорочувальної (ІЛСЗ) функції ЛШ, 

покращенням діастолічної функції ЛШ (VE/VA, IVRT, DT); зниженням 

активності маркерів системного запалення (ІЛ-6, фактор Віллебранда), 

прокоагулянтів (фібриноген, sVCAM-1) та адреналін-індукованої агрегації 

тромбоцитів, на тлі підвищення антикоагуляційного (протеїну С) потенціалу. 
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7.3. Субаналіз ефективності антикоагулянтної терапії у хворих на 

гострий Q-інфаркт міокарда 

 

Виживаність хворих на гострий Q-ІМ під впливом антикоагулянтної 

терапії впродовж госпітального періоду зображено на рис. 7.9.  

 

Рис. 7.9. Госпітальна виживаність хворих на Q-інфаркт міокарда в 

залежності від антикоагулянтної терапії. 

 

За результатами Log-rank-тесту, виживаність впродовж госпітального 

періоду була достовірно вище у групі, де застосовували нефракціонований 

гепарин, порівняно з пацієнтами, які отримали фондапаринукс (р=0,045), 

та мала тенденцію до переважання порівняно з хворими, яких лікували із 

застосуванням еноксапарину (р=0,227). Достовірної різниці між групами 

хворих, які приймали фондапаринукс та еноксапарин, не встановлено 

(р=0,745). 

Розрахунок відносного ризику дозволив встановити, що лікування 

нефракціонованим гепарином, порівняно з фондапаринуксом, достовірно 

знижує відносний ризик госпітальної летальності в 1,46 раза (95% ДІ 1,13-

1,89; р=0,037). 
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За результатами Log-rank-тесту (рис. 7.10), вірогідних відмінностей 

виживаності хворих, які отримали фондапаринукс, еноксапарин і 

нефракціонований гепарин, не встановлено. 

 

Рис. 7.10. Річна виживаність хворих на Q-інфаркт міокарда в 

залежності від антикоагулянтної терапії. 

 

Отже, найефективнішою впродовж госпітального періоду була 

тактика застосування нефракціонованого гепарину під час лікування Q-ІМ. 

Кумулятивний ризик формування аневризми ЛШ у хворих на Q-ІМ 

під впливом різних антикоагулянтів (рис. 7.11) оцінювали впродовж 

госпітального періоду.  

 

Рис. 7.11. Кумулятивний ризик формування гострої АЛШ у хворих на 

Q-інфаркт міокарда в залежності від антикоагулянтної терапії. 
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При порівнянні кумулятивного ризику формування гострої аневризми 

ЛШ у групах хворих на Q-ІМ, в залежності від антикоагулянтної терапії, 

достовірних розбіжностей за Log-rank-тестом не встановлено, Тобто гостра 

аневризма ЛШ з однаковою частотою виникала у хворих на Q-ІМ, яким 

застосовували низькомолекулярний або нефракціонований гепарин. 

Ефективність застосування різних антикоагулянтів щодо формування 

аневризми з тромбом ЛШ у хворих на Q-ІМ оцінювали впродовж 

госпітального періоду. При порівнянні кумулятивного ризику формування 

аневризми з тромбом ЛШ у групах хворих на Q-ІМ, в залежності від 

антикоагулянтної терапії, достовірних розбіжностей за Log-rank-тестом не 

встановлено, Тобто аневризма ЛШ з тромбом з однаковою частотою 

виникала у хворих на Q-ІМ, яким застосовували низькомолекулярний або 

нефракціонований гепарин (рис. 7.12). 

 

Рис. 7.12. Кумулятивний ризик формування гострої аневризми з 

тромбом лівого шлуночка у хворих на Q-інфаркт міокарда в залежності від 

антикоагулянтної терапії. 

 

Оскільки в групі хворих на гострий Q-ІМ, які отримали 

нефракціонований гепарин, спостерігались найкращі результати 

госпітальної і річної виживаності, нами додатково проведено аналіз 
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динаміки показників ВСР, ектопічної активності серця, структурно-

функціональних параметрів, маркерів деградації позаклітинного матриксу, 

системного запалення і гемостазу. 

У групі хворих, які отримали нефракціонований гепарин, на 12 добу 

захворювання, порівняно з показниками на початку лікування, встановлено 

достовірне підвищення SDNN за добу (на 24,6%; р=0,014), денний  

(на 26,3%; р=0,023) і нічний (на 27,7%; р=0,017) період, pNN50 за добу  

(на 38,9%; р=0,008), денний (на 33,1%; р=0,012) і нічний (на 44,5%; 

р=0,011) період, ТІ за денний (на 41,7%; р=0,024) і нічний (на 30,3%; 

р=0,010) період, на тлі суттєвого зниження середньої ЧСС за добу  

(на 12,5%; р=0,028) і денний (на 13,6%; р=0,035) період, співвідношення 

LF/HF за добу (на 29,7%; р=0,018), денний (на 29,0%; р=0,015) і нічний  

(на 35,5%; р=0,021) період. 

В групі хворих, які отримали нефракціонований гепарин, на 12 добу 

захворювання, порівняно з показниками на початку лікування, 

встановлено достовірне зниження епізодів SVE (на 24,8%; р=0,017), VE 

(на 35,9%; р=0,021), COUPL (на 32,9%; р=0,030), SALVO (на 38,7%; 

р=0,015), RonT (на 39,2%; р=0,032), BIGEM (на 35,8%; р=0,014), VTA 

(на 52,4%; р=0,003); тривалості корегованого інтервалу QT (на 17,7%; 

р=0,022). 

На 12 добу, на відміну від показників 2 доби, у групі хворих, яким 

застосовували нефракціонований гепарин, встановлено достовірне 

зменшення КДР (на 10,6%; р=0,039), КДО (на 18,4%; р=0,024), КСО  

(на 29,0%; р=0,045) ЛШ, ІЛСЗ (на 29,3%; р=0,020), КДТ (на 26,1%; 

р=0,035) ЛШ, СТЛА (на 23,3%; р=0,031), ТЗЛК (на 28,4%; р=0,012), 

співвідношення VE/VA (на 29,9%; р=0,024), на тлі вірогідного зростання 

УО (на 22,9%; р=0,027), УІ (на 39,4%; р=0,19), СІ (на 34,9%; р=0,041), ФВ 

(на 25,4%; р=0,029), IVRT (на 15,7%; р=0,027), DT (на 15,5%; р=0,021). 

На 12 добу, на відміну від показників 2 доби, у групі хворих, яким 

застосовували нефракціонований гепарин, встановлено достовірне 
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зростання рівня ТІМП-1 (на 54,3%; р=0,017), протеїну С (на 16,7%; 

р=0,044) та часу адреналін-індукованої агрегації тромбоцитів (на 30,9%; 

р=0,033), на тлі суттєвого зниження вмісту ММП-9 (на 22,0%; р=0,031), 

інтерлейкіну-6 (на 24,3%; р=0,014), фактора Віллебранда (на 28,3%; 

р=0,032), фібриногену (на 15,3%; р=0,011), ступеня (на 46,8%; р=0,021) і 

швидкості (на 49,0%; р=0,017) адреналін-індукованої агрегації 

тромбоцитів. 

Отже, аналіз ефективності антикоагулянтної терапії 

нефракціонованим гепарином у хворих на гострий Q-ІМ показав 

найкращий вплив на госпітальну і річну виживаність, що асоціювалось зі 

зростанням часових показників ВСР (SDNN, pNN50) і парасимпатичного 

компоненту спектру (ТІ) на тлі зниження складових спектру симпатичного 

походження (LF/НF) і середньої ЧСС; зменшенням кількості поодиноких 

суправентрикулярних і вентрикулярних екстрасистол, парних, групових, 

ранніх та за типом бігемінії екстрасистол, пароксизмів вентрикулярної 

тахікардії, тривалості інтервалу QTс; зменшенням дилатації ЛШ (КДР, 

КДО, КСО), кінцево-діастолічного тиску, середнього тиску у легеневій 

артерії (СТЛА), тиску заклинювання легеневих капілярів, зростання 

глобальної систолічної (УО, УІ, СІ, ФВ), локальної скорочувальної (ІЛСЗ) 

функції ЛШ, покращення діастолічної функції ЛШ (VE/VA, IVRT, DT); 

зниженням активності маркерів деградації позаклітинного матриксу 

(ММП-9, ТІМП-1), системного запалення (ІЛ-6, фактор Віллебранда), 

прокоагулянтів (фібриноген) та адреналін-індукованої агрегації 

тромбоцитів, на тлі підвищення антикоагуляційного (протеїну С) 

потенціалу. 

 

7.4. Субаналіз ефективності статинотерапії у хворих на гострий  

Q-інфаркт міокарда 

 

За результатами Log-rank-тесту порівняння виживаності впродовж 

госпітального періоду, суттєвої різниці між групою хворих, які отримали 
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високодозовий і середньодозовий режим прийому статинів, не встановлено 

(р=0,056); на відміну від хворих, яких лікували низькими дозами статинів, 

переважання високодозового (р=0,007) і середньодозового режиму 

(р=0,037) було достовірним. 

Розрахунок відносного ризику дозволив встановити, що порівняно з 

лікуванням низькими дозами статинів, високі дози достовірно знижують 

відносний ризик госпітальної летальності у 2,53 раза (95% ДІ 1,79-3,58; 

р=0,002), а середні - в 1,83 раза (95% ДІ 1,37-2,45; р=0,014). 

Госпітальну виживаність хворих на Q-інфаркт міокарда в залежності 

від режиму призначення статинів зображено на рис. 7.13. 

 

Рис. 7.13. Госпітальна виживаність хворих на Q-інфаркт міокарда в 

залежності від режиму призначення статинів. 

 

За результатами Log-rank-тесту порівняння виживаності хворих 

впродовж року, суттєвої різниці між групою хворих, які отримали 

високодозовий і середньодозовий режим прийому статинів, не встановлено 

(р=0,278); на відміну від хворих, яких лікували низькими дозами статинів, 

переважання високодозового (р=0,013) і середньодозового режиму 

(р=0,046) було достовірним. 
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Річну виживаність хворих на Q-інфаркт міокарда в залежності від 

режиму призначення статинів зображено на рис. 7.14.  

 

 

Рис. 7.14. Річна виживаність хворих на Q-інфаркт міокарда в 

залежності від режиму призначення статинів. 

 

Розрахунок відносного ризику дозволив встановити, що, порівняно з 

лікуванням низькими дозами статинів, високі дози достовірно знижують 

відносний ризик смерті в 1,47 раза (95% ДІ 1,32-1,64; р=0,009), а середні - в 

1,17 раза (95% ДІ 1,01-1,35; р=0,021) впродовж найближчого року. 

Отже, найефективнішою як впродовж госпітального періоду, так і 

впродовж року була тактика призначення високих доз статинів під час 

лікування Q-ІМ. 

При порівнянні кумулятивного ризику формування гострої аневризми 

ЛШ у хворих на Q-ІМ в залежності від режиму призначення статинів 

достовірних розбіжностей за Log-rank-тестом не встановлено, Тобто 

аневризма ЛШ з однаковою частотою виникала у хворих на Q-ІМ, яким 

застосовували статини у високих, середніх та низьких режимах дозування. 
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Кумулятивний ризик формування гострої аневризми ЛШ у хворих на 

Q-ІМ впродовж госпітального періоду при застосуванні різних режимів 

призначення статинів наведено на рис. 7.15.  

 

Рис. 7.15. Кумулятивний ризик формування гострої аневризми лівого 

шлуночка у хворих на Q-інфаркт міокарда в залежності від режиму 

призначення статинів. 

 

Кумулятивний ризик застосування різних режимів призначення 

статинів щодо формування гострої аневризми з тромбом ЛШ у хворих на 

Q-ІМ впродовж госпітального періоду зображено рис. 7.16.  

 

Рис. 7.16. Кумулятивний ризик формування гострої аневризми з 

тромбом лівого шлуночка у хворих на Q-інфаркт міокарда в залежності від 

режиму призначення статинів. 
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За даними Log-rank-тесту встановлено достовірну різницю між 

групами хворих, які отримували високі та низькі дози статинів (р=0,028). 

В результаті аналізу пропорційних ризиків Кокса встановлено, що, 

порівняно з групою хворих, яких лікували низькими дозами статинів, 

застосування високих доз знижує відносний ризик формування аневризми 

з тромбом ЛШ у 3,4 раза (95% ДІ 2,38-4,86; р=0,008). 

Оскільки в групі хворих на гострий Q-ІМ, які отримали статини у 

високих дозах, спостерігались найкращі результати госпітальної і річної 

виживаності, зниження відносного ризику формування аневризми з 

тромбом ЛШ, нами додатково проведено аналіз динаміки показників ВСР, 

ектопічної активності серця, структурно-функціональних параметрів, 

маркерів деградації позаклітинного матриксу, системного запалення і 

гемостазу. 

У групі хворих, яких лікували високими дозами статинів, на 12 добу 

захворювання, порівняно з показниками на початку лікування, 

встановлено достовірне підвищення SDNN за добу (на 22,1%; р=0,035), 

денний (на 21,0%; р=0,016) і нічний (на 27,5%; р=0,035) період, rMSSD 

за добу (на 21,2%; р=0,027), денний (на 24,3%; р=0,032) і нічний (на 

23,8%; р=0,012) період, pNN50 за добу (на 33,1%; р=0,014), денний (на 

42,1%; р=0,019) і нічний (на 43,8%; р=0,027) період, на тлі суттєвого 

зниження середньої ЧСС за добу (на 11,4%; р=0,16), денний (на 13,2%; 

р=0,021) і нічний (на 13,7%; р=0,019) період, VLF за добу (на 10,9%; 

р=0,39), денний (на 14,3%; р=0,041) і нічний (на 15,2%; р=0,046) період, 

співвідношення LF/HF за добу (на 19,3%; р=0,14, денний (на 19,6%; 

р=0,028) і нічний (на 20,4%; р=0,042) період. 

В групі хворих, які отримали високі дози статинів, на 12 добу 

захворювання, порівняно з показниками на початку лікування, 

встановлено достовірне зниження епізодів суправентрикулярних 

екстрасистол (на 28,4%; р=0,012), поодиноких (на 46,2%; р=0,009), 

парних (на 29,2%; р=0,036), групових (на 35,5%; р=0,029), ранніх за 
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типом RonT (на 41,2%; р=0,024) та за типом бігемінії (на 36,9%; р=0,032) 

вентрикулярних екстрасистол, вентрикулярної тахікардії (на 40,2%; 

р=0,041); тривалості корегованого інтервалу QT (на 18,2%; р=0,032).  

На 12 добу, на відміну від показників 2 доби, у групі хворих, яким 

призначали високі дози статинів, встановлено достовірне зменшення КДР 

(на 12,7%; р=0,012), КДО (на 24,3%; р=0,031) ЛШ, ВМН (на 20,8%; 

р=0,041), ІЛСЗ (на 34,2%; р=0,026), КДТ (на 33,7%; р=0,039), ІЖМ  

(на 38,9%; р=0,044) ЛШ, СТЛА (на 23,5%; р=0,041), ТЗЛК (на 26,6%; 

р=0,019), співвідношення VE/VA (на 26,1%; р=0,031), на тлі вірогідного 

зростання УО (на 26,3%; р=0,032), УІ (на 56,5%; р=0,24), СІ (на 51,5%; 

р=0,017), ФВ (на 31,6%; р=0,035), IVRT (на 18,1%; р=0,034), DT (на 29,3%; 

р=0,015). 

На 12 добу, на відміну від показників 2 доби, у групі хворих, яким 

застосовували високі дози статинів, встановлено достовірне зростання 

рівня колагену І типу (на 44,6%; р=0,012), колагену ІІІ типу (на 42,6%; 

р=0,023), ТІМП-1 (на 60,0%; р=0,010), протеїну С (на 19,3%; р=0,041) та 

часу адреналін-індукованої агрегації тромбоцитів (на 16,2%; р=0,050), на 

тлі суттєвого зниження вмісту ММП-9 (на 24,3%; р=0,026), інтерлейкіну-6 

(на 26,2%; р=0,033), інтерлейкіну-1-бета (на 24,4%; р=0,015), фактора 

Віллебранда (на 23,7%; р=0,021), фібриногену (на 30,7%; р=0,009), ступеня 

(на 28,2%; р=0,028) і швидкості (на 33,7%; р=0,011) адреналін-індукованої 

агрегації тромбоцитів. 

Таким чином, аналіз ефективності статинотерапії у хворих на гострий 

Q-ІМ, в залежності від режиму дозування, показав найкращий вплив на 

госпітальну і річну виживаність, зниження ризику формування аневризми і 

тромбу ЛШ при застосуванні високих доз статинів, що асоціювалось зі 

зростанням часових показників ВСР (SDNN, rMSSD, pNN50), на тлі 

зниження складових спектру симпатичного походження (VLF, LF/НF) та 

значень середньодобової ЧСС; зменшенням кількості поодиноких 

суправентрикулярних і вентрикулярних екстрасистол, парних, групових, 
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ранніх та за типом бігемінії екстрасистол, пароксизмів вентрикулярної 

тахікардії, тривалості інтервалу QTс; зменшенням дилатації ЛШ (КДР, 

КДО, КСО), внутрішньоміокардіального напруження, кінцево-

діастолічного тиску, жорсткості міокарда (ІЖМ), середнього тиску у 

легеневій артерії, тиску заклинювання легеневих капілярів; зростанням 

глобальної систолічної (УО, УІ, СІ, ФВ), локальної скорочувальної (ІЛСЗ) 

функції ЛШ, покращенням діастолічної функції ЛШ (VE/VA, IVRT, DT); 

зниженням активності маркерів деградації позаклітинного матриксу 

(колагени І і ІІІ типу, ММП-9, ТІМП-1), системного запалення (ІЛ-6, ІЛ-1-

бета, фактор Віллебранда), прокоагулянтів (фібриноген) та адреналін-

індукованої агрегації тромбоцитів, на тлі підвищення антикоагуляційного 

(протеїну С) потенціалу. 

 

7.5. Субаналіз ефективності блокади ренін-ангіотензин-

альдостеронової системи у хворих на гострий Q-інфаркт міокарда 

 

Криві виживаності хворих гострий Q-інфаркт міокарда впродовж 

госпітального періоду наведено на рис. 7.17.  

 

Рис. 7.17. Госпітальна виживаність хворих на Q-інфаркт міокарда в 

залежності від застосування блокатора РААС. 



114 

За результатами Log-rank-тесту, виживаність впродовж госпітального 

періоду в групі хворих, які отримали блокатор рецепторів ангіотензину 

(валсартан), достовірно переважала групу, де пацієнтів лікували 

інгібітором АПФ (раміприл) (р=0,041), та без залучення блокатора РААС 

(р=0,018); суттєві відмінності встановлено при порівнянні групи хворих з 

раміприлом і без блокатора РААС (р=0,049). 

Розрахунок відносного ризику дозволив встановити, що, порівняно з 

лікуванням без залучення блокатора РААС, застосування валсартану 

достовірно знижує відносний ризик госпітальної летальності у 3,01 раза 

(95% ДІ 2,08-4,35; р=0,008), а раміприлу – в 1,29 раза (95% ДІ 0,98-1,69; 

р=0,025). 

За результатами Log-rank-тесту порівняння виживаності хворих 

впродовж року, суттєвої різниці між групою хворих, які отримали 

раміприл і валсартан, не встановлено (р=0,36); на відміну від хворих, яких 

лікували без залучення блокатора РААС, перевага застосування раміприлу 

(р=0,016) і валсартану (р=0,021) була достовірною (рис. 7.18). 

 

Рис. 7.18. Річна виживаність хворих на Q-інфаркт міокарда в 

залежності від застосування блокатора РААС. 
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Розрахунок відносного ризику дозволив встановити, що, порівняно з 

лікуванням без залучення блокатора РААС, застосування раміприлу 

достовірно знижує відносний ризик річної смерті в 1,68 раза (95% ДІ 1,52-

1,86; р=0,003), а валсартану – в 1,32 раза (95% ДІ 1,10-1,58; р=0,034). 

Отже, найефективнішою як впродовж госпітального періоду, так і 

впродовж року була тактика призначення блокатора РААС (раміприлу або 

валсартану) під час лікування Q-ІМ. 

Кумулятивний ризик формування аневризми ЛШ у хворих на Q-ІМ 

під впливом застосування блокатора РААС оцінювали впродовж 

госпітального періоду. При порівнянні кумулятивного ризику формування 

аневризми ЛШ у хворих на Q-ІМ в залежності від блокатора РААС 

достовірних розбіжностей за Log-rank-тестом не встановлено. Тобто 

аневризма ЛШ з однаковою частотою виникала як у хворих на Q-ІМ, яким 

застосовували блокатор РААС, так і без нього (рис. 7.19). 

 

Рис. 7.19. Кумулятивний ризик формування гострої аневризми ЛШ у 

хворих на Q-ІМ в залежності від застосування блокатора РААС. 

 

При порівнянні кумулятивного ризику формування аневризми з 

тромбом ЛШ у хворих на Q-ІМ в залежності від блокатора РААС 

достовірних розбіжностей за Log-rank-тестом не встановлено, Тобто 
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аневризма з тромбом ЛШ з однаковою частотою виникала як у хворих на  

Q-ІМ, яким застосовували блокатор РААС, так і без нього. 

Кумулятивний ризик формування аневризми з тромбом ЛШ у хворих 

на Q-ІМ при застосуванні блокатора РААС зображено на рис. 7.20. 

 

Рис. 7.20. Кумулятивний ризик формування гострої аневризми з тромбом 

ЛШ у хворих на Q-ІМ в залежності від застосування блокатора РААС. 

 

Оскільки в групі хворих на гострий Q-ІМ, які отримали блокатор 

РААС, спостерігались найкращі результати госпітальної і річної 

виживаності, нами додатково проведено аналіз динаміки показників ВСР, 

ектопічної активності серця, структурно-функціональних параметрів, 

маркерів деградації позаклітинного матриксу, системного запалення і 

гемостазу. 

У групі хворих, яких лікували із залученням блокатора РААС 

(іАПФ/БРА), на 12 добу захворювання, порівняно з показниками на 

початку лікування, встановлено достовірне підвищення rMSSD за добу  

(на 32,7%; р=0,014), денний (на 35,2%; р=0,020) і нічний (на 29,3%; 

р=0,017) період, pNN50 за добу (на 37,9%; р=0,023), денний (на 35,9%; 

р=0,032) і нічний (на 44,0%; р=0,041) період, на тлі суттєвого зниження 
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VLF за добу (на 14,5%; р=0,031), денний (на 14,2%; р=0,022) і нічний  

(на 15,1%; р=0,036) період. 

У групі хворих, які отримали блокатор РААС, на 12 добу 

захворювання, порівняно з показниками на початку лікування, встановлено 

достовірне зниження епізодів SVE (на 36,6%; р=0,007), VE  

(на 42,2%; р=0,023), COUPL (на 40,2%; р=0,031), RonT (на 35,9%; р=0,017), 

BIGEM (на 28,0%; р=0,039); тривалості корегованого інтервалу QT (на 

21,2%; р=0,37). 

У групі хворих, яких лікували із залученням блокатора РААС, на 12 

добу захворювання, порівняно з показниками на початку лікування, 

встановлено достовірне зниження САТ за добу (на 9,0%; р=0,031) і нічний 

(на 10,7%; р=0,018) період, SD САТ за добу (на 24,7%; р=0,042), денний  

(на 19,3%; р=0,046) і нічний (на 27,5%; р=0,018) період, SD ДАТ за добу  

(на 19,0%; р=0,039), денний (на 16,8%; р=0,035) і нічний (на 21,5%; р=0,028) 

період, на тлі суттєвого підвищення ДІ САТ (на 98,4%; р=0,005) і ДАТ  

(у 4,28 раза, р=0,016).  

На 12 добу, на відміну від показників 2 доби, у групі хворих, яким 

призначали блокатор РААС, встановлено достовірне зменшення КДР  

(на 9,8%; р=0,038), КДО (на 21,1%; р=0,021) ЛШ, ВМН (на 23,4%; 

р=0,019), ІЛСЗ (на 41,9%; р=0,014), КДТ (на 32,9%; р=0,025), ІЖМ  

(на 31,6%; р=0,038) ЛШ, СТЛА (на 19,5%; р=0,032), ТЗЛК (на 34,0%; 

р=0,020), співвідношення VE/VA (на 24,2%; р=0,015) на тлі вірогідного 

зростання УО (на 29,3%; р=0,027), УІ (на 55,8%; р=0,010), СВ (на 27,0%; 

р=0,045), СІ (на 38,4%; р=0,037), ФВ (на 24,8%; р=0,041), IVRT (на 11,8%; 

р=0,022), DT (на 14,3%; р=0,039).  

На 12 добу, на відміну від показників 2 доби, у групі хворих, яким 

застосовували блокатор РААС, встановлено достовірне зростання рівня 

колагену ІІІ типу (на 47,7%; р=0,031), ТІМП-1 (на 50,3%; р=0,017), на тлі 

суттєвого зниження вмісту ММП-9 (на 16,5%; р=0,040), інтерлейкіну-6  
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(на 23,8%; р=0,029), інтерлейкіну-1-бета (на 28,4%; р=0,023), фактора 

Віллебранда (на 45,8%; р=0,018), фібриногену (на 38,2%; р=0,025). 

Отже, аналіз ефективності застосування блокатора РААС у хворих на 

гострий Q-ІМ показав найкращий вплив на госпітальну і річну виживаність, 

що асоціювалось зі зростанням часових показників ВСР (rMSSD, pNN50) на 

тлі зниження складових спектру симпатичного походження (VLF); 

зменшенням кількості поодиноких суправентрикулярних і вентрикулярних 

екстрасистол, парних, ранніх та за типом бігемінії екстрасистол, тривалості 

інтервалу QTс; зниженням рівня САТ, варіабельності САТ і ДАТ, на тлі 

підвищення добового індексу САТ і ДАТ; зменшенням дилатації ЛШ (КДР, 

КДО), внутрішньоміокардіального напруження, кінцево-діастолічного 

тиску, жорсткості міокарда (ІЖМ), середнього тиску у легеневій артерії, 

тиску заклинювання легеневих капілярів, зростанням глобальної 

систолічної (УО, УІ, СВ, СІ, ФВ), локальної скорочувальної (ІЛСЗ) функції 

ЛШ, покращенням діастолічної функції ЛШ (VE/VA, IVRT, DT); зниженням 

активності маркерів деградації позаклітинного матриксу (колагени ІІІ типу, 

ММП-9, ТІМП-1), системного запалення (ІЛ-6, ІЛ-1-бета), прокоагулянтів 

(фактор Віллебранда, фібриноген). 

 

7.6. Субаналіз ефективності антиальдостеронової терапії у хворих на 

гострий Q-інфаркт міокарда 

 

Під час проведення Log-rank-тесту при порівнянні виживаності 

хворих на гострий Q-ІМ впродовж госпітального періоду встановлено 

достовірну різницю між групою хворих, які отримали селективний 

інгібітор альдостерона (еплеренон), та групами з неселективним 

блокатором альдостерона (спіроналоктоном) (р=0,018) і без застосування 

блокатора альдостерона (р=0,003); при порівнянні груп хворих, яких 

лікували за допомогою спіроналоктона та без застосування блокатора 

альдостерона різниця не була достовірною (р=0,59). Розрахунок відносного 
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ризику дозволив встановити (рис. 7.21), що, порівняно з лікуванням із 

включенням еплеренона, застосування спіроналоктона достовірно 

підвищує відносний ризик госпітальної летальності у 2,47 раза (95% ДІ 

1,57-3,88; р=0,008), а відсутність в лікуванні блокатора альдостерона – у 

2,98 раз (95% ДІ 2,02-4,39; р=0,034). 

 

Рис. 7.21. Госпітальна виживаність хворих на Q-інфаркт міокарда в 

залежності від застосування антагоніста альдостерона. 

 

Результати Log-rank-тесту порівняння виживаності хворих впродовж 

року наведено на рис. 7.22. 

 

Рис. 7.22. Виживаність хворих на Q-інфаркт міокарда впродовж року 

залежно від застосування антагоніста альдостерону. 
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Встановлено достовірну різницю між групою хворих, які отримали 

еплеренон, та групами зі спіроналоктоном (р=0,012) і без застосування 

блокатора альдостерона (р=0,007); при порівнянні груп хворих, яких 

лікували за допомогою спіроналоктона, та без застосування блокатора 

альдостерона, різниця не була достовірною (р=0,45). Розрахунок 

відносного ризику дозволив встановити, що, порівняно з лікуванням з 

включенням еплеренона, застосування спіроналоктона достовірно 

підвищує відносний ризик смерті в 1,83 раза (95% ДІ 1,56-2,15; р=0,001), а 

відсутність в лікуванні блокатора альдостерону – в 1,95 раз (95% ДІ 1,63-

2,34; р=0,034) впродовж найближчого року. 

Отже, найефективнішою як впродовж госпітального періоду, так і 

року була тактика призначення еплеренона під час лікування  

Q-ІМ. 

Кумулятивний ризик застосування антагоніста альдостерону щодо 

формування гострої аневризми ЛШ у хворих на Q-ІМ впродовж 

госпітального періоду зображено на рис. 7.23.  

 

Рис. 7.23. Кумулятивний ризик формування гострої аневризми лівого 

шлуночка у хворих на Q-інфаркт міокарда в залежності від застосування 

антагоніста альдостерону. 
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При порівнянні кумулятивного ризику формування аневризми ЛШ у 

хворих на Q-ІМ в залежності від блокатора альдостерону достовірних 

розбіжностей за Log-rank-тестом не встановлено, Тобто аневризма ЛШ з 

однаковою частотою виникала як у хворих, яким застосовували антагоніст 

альдостерону, так і без нього. 

Кумулятивний ризик застосування антагоніста альдостерону щодо 

формування гострої аневризми з тромбом ЛШ у хворих на Q-ІМ (рис. 7.24) 

оцінювали впродовж госпітального періоду. За даними Log-rank-тесту 

встановлено достовірну різницю між групами хворих, які отримували 

еплеренон, та лікувались без застосування антагоніста альдостерона 

(р=0,016). 

 

Рис. 7.24. Кумулятивний ризик формування гострої аневризми з 

тромбом лівого шлуночка у хворих на Q-інфаркт міокарда в залежності від 

застосування антагоніста альдостерону. 

 

В результаті аналізу пропорційних ризиків Кокса встановлено, що, 

порівняно з групою хворих, яких лікували без застосування антагоніста 

альдостерона, використання еплеренона знижує відносний ризик 

формування аневризми з тромбом ЛШ у 2,99 раза (95% ДІ 2,21-4,05; 

р=0,032). 
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Оскільки в групі хворих на гострий Q-ІМ, які отримали еплеренон, 

спостерігались найкращі результати госпітальної і річної виживаності, 

зниження ризику формування гострої аневризми з тромбом ЛШ, нами 

додатково проведено аналіз динаміки показників ВСР, ектопічної 

активності серця, структурно-функціональних параметрів, маркерів 

деградації позаклітинного матриксу, системного запалення і гемостазу. 

У групі хворих, яких лікували із залученням еплеренона, на 12 добу 

захворювання, порівняно з показниками на початку лікування, встановлено 

достовірне підвищення SDANN за добу (на 27,6%; р=0,021), денний  

(на 30,7%; р=0,034) і нічний (на 30,4%; р=0,018) період, rMSSD за добу  

(на 36,6%; р=0,019), денний (на 40,7%; р=0,012) і нічний (на 19,9%; 

р=0,035) період, pNN50 за добу (на 22,2%; р=0,037), денний (на 30,4%; 

р=0,028) і нічний (на 22,1%; р=0,029) період, HF за добу (на 18,7%; 

р=0,021), денний (на 19,7%; р=0,035) і нічний (на 17,3%; р=0,039) період, 

на тлі суттєвого зниження співвідношення LF/HF за добу (на 33,0%; 

р=0,021), денний (на 30,7%; р=0,037) і нічний (на 32,6%; р=0,015) період. 

У групі хворих, які отримали еплеренон, на 12 добу захворювання, 

порівняно з показниками на початку лікування, встановлено достовірне 

зниження епізодів SVE (на 31,7%; р=0,019), SVT (на 25,8%; р=0,027), VE 

(на 47,9%; р=0,018), COUPL (на 35,8%; р=0,037), RonT (на 42,3%; р=0,012), 

BIGEM (на 33,2%; р=0,026), VTA (на 38,4%; р=0,024); тривалості 

корегованого інтервалу QT (на 21,2%; р=0,37). 

У групі хворих, яких лікували із залученням еплеренона, на 12 добу 

захворювання, порівняно з показниками на початку лікування, встановлено 

достовірне зниження САТ за добу (на 10,9%; р=0,035), денний (на 10,2%; 

р=0,029) і нічний (на 14,7%; р=0,012) період, SD САТ за добу (на 26,3%; 

р=0,037), денний (на 24,2%; р=0,041) і нічний (на 24,5%; р=0,035) період, 

SD ДАТ за добу (на 18,7%; р=0,032), денний (на 18,8%; р=0,042) і нічний 

(на 25,9%; р=0,021) період, ІЧ ДАТ за добу (на 20,8%; р=0,041), денний  

(на 25,5%; р=0,042) і нічний (на 22,5%; р=0,044) період, ІП САТ за добу  
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(на 17,2%; р=0,012), денний (на 17,7%; р=0,028) і нічний (на 18,2%; 

р=0,034) період, на тлі суттєвого підвищення ДІ САТ (у 2,10 раза, р=0,012) 

і ДАТ (у 2,47 раза, р=0,008). 

На 12 добу, на відміну від показників 2 доби, у групі хворих, яким 

призначали еплеренон, встановлено достовірне зменшення КДР (на 9,9%; 

р=0,027), КДО (на 14,6%; р=0,036) ЛШ, ВМН (на 28,4%; р=0,008), ІЛСЗ  

(на 31,5%; р=0,032), КДТ (на 35,3%; р=0,029), ІЖМ (на 42,8%; р=0,042) 

ЛШ, СТЛА (на 24,5%; р=0,037), ТЗЛК (на 34,9%; р=0,031), співвідношення 

VE/VA (на 27,8%; р=0,039) на тлі вірогідного зростання ФВ (на 15,4%; 

р=0,044), IVRT (на 14,8%; р=0,018), DT (на 26,6%; р=0,033). 

На 12 добу, на відміну від показників 2 доби, у групі хворих, яких 

лікували еплереноном, встановлено достовірне зростання рівня колагену  

І типу (на 56,8%; р=0,016), колагену ІІІ типу (на 79,4%; р=0,021), ТІМП-1 

(на 42,2%; р=0,025), на тлі суттєвого зниження вмісту ММП-9 (на 13,8%; 

р=0,032), ІЛ-6 (на 18,6%; р=0,035), ІЛ-1-бета (на 21,4%; р=0,045), фактора 

Віллебранда (на 35,1%; р=0,038), фібриногену (на 37,6%; р=0,017). 

Таким чином, аналіз ефективності застосування еплеренона у хворих 

на гострий Q-ІМ показав найкращий вплив на госпітальну і річну 

виживаність, зниження ризику формування аневризми і тромбу ЛШ, що 

асоціювалось зі зростанням часових показників ВСР (SDANN, rMSSD, 

pNN50), спектральних показників, які відображають парасимпатичний 

вплив (HF), на тлі зниження складових спектру симпатичного походження 

(LF/HF); зменшенням кількості поодиноких суправентрикулярних (SVE) і 

вентрикулярних екстрасистол, парних, ранніх та за типом бігемінії 

екстрасистол, пароксизмів суправентрикулярної і вентрикулярної тахікардії, 

тривалості інтервалу QTс; зниженням рівня САТ, варіабельності і 

показників «навантаження тиском» САТ і ДАТ, на тлі підвищення добового 

індексу САТ і ДАТ; зменшенням дилатації ЛШ (КДР, КДО), 

внутрішньоміокардіального напруження, кінцево-діастолічного тиску, 

жорсткості міокарда (ІЖМ), середнього тиску у легеневій артерії, тиску 
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заклинювання легеневих капілярів, зростанням глобальної систолічної (ФВ), 

локальної скорочувальної (ІЛСЗ) функції ЛШ, покращенням діастолічної 

функції ЛШ (VE/VA, IVRT, DT); зниженням активності маркерів деградації 

позаклітинного матриксу (колагени І і ІІІ типу, ММП-9, ТІМП-1), маркерів 

системного запалення (ІЛ-6, ІЛ-1-бета), зменшенням коагуляційного 

(фактор Віллебранда, фібриноген) потенціалу крові. 

 

7.7. Субаналіз ефективності блокади бета-адренорецепторів у хворих 

на гострий Q-інфаркт міокарда 

 

При проведенні Log-rank-тесту (рис. 7.25) для порівняння виживаності 

впродовж госпітального періоду встановлено достовірну різницю між 

групою хворих, які не отримували бета-адреноблокатор, і групою, де 

застосовувався бісопролол (р=0,035). 

Рис. 7.25. Госпітальна виживаність хворих на Q-інфаркт міокарда в 

залежності від застосування бісопрололу. 

 

Розрахунок відносного ризику дозволив встановити, що, порівняно з 

лікуванням без включення бета-адреноблокатора, застосування 
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бісопрололу достовірно знижує відносний ризик госпітальної летальності у 

2,85 раза (95% ДІ 2,34-3,47; р=0,018). 

При проведенні Log-rank-тесту, порівняно з групою хворих, яких 

лікували без застосування бета-адреноблокатора, встановлено достовірні 

відмінності виживаності впродовж року з пацієнтами, що отримали 

бісопролол (р=0,019). Порівняння кривих виживаності хворих на  

Q-інфаркт міокарда впродовж року в залежності від застосування 

бісопрололу зображено на рис. 7.26. 

 

Рис. 7.26. Річна виживаність хворих на Q-інфаркт міокарда в 

залежності від застосування бісопрололу. 

 

Розрахунок відносного ризику дозволив встановити, що, порівняно з 

лікуванням без бета-адреноблокатора, застосування бісопрололу знижує 

ризик смерті впродовж найближчого року у 3,27 раза (95% ДІ 2,56-4,18; 

р=0,012). 

Отже, найефективнішою як впродовж госпітального періоду, так і 

впродовж року була тактика призначення бісопрололу під час лікування  

Q-ІМ. 

Ефективність застосування бета-адреноблокатора щодо формування 

гострої аневризми ЛШ у хворих на Q-ІМ оцінювали впродовж 
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госпітального періоду. За даними Log-rank-тесту встановлено достовірну 

різницю між групою хворих, які отримали бісопролол, та групою без 

застосування бета-адреноблокатора (р=0,047). Кумулятивний ризик 

формування аневризми лівого шлуночка у хворих на Q-ІМ в залежності від 

застосування бета-адреноблокатора зображено на рис. 7.27. 

 

Рис. 7.27. Кумулятивний ризик формування аневризми лівого 

шлуночка у хворих на Q-інфаркт міокарда в залежності від застосування 

бісопрололу. 

 

Розрахунок відносного ризику дозволив встановити, що застосування 

бісопрололу, порівняно з лікуванням без нього, знижує ризик формування 

гострої аневризми ЛШ в 1,53 раза (95% ДІ 1,21-1,94; р=0,039). 

Кумулятивний ризик застосування бета-адреноблокатора щодо 

формування аневризми з тромбом ЛШ у хворих на Q-ІМ оцінювали 

впродовж госпітального періоду. За даними Log-rank-тесту встановлено 

достовірну різницю між групою хворих, які отримали бісопролол, та 

групою без застосування бета-адреноблокатора (р=0,031).  

Розрахунок відносного ризику дозволив встановити, що застосування 

бісопрололу, порівняно з лікуванням без нього, знижує ризик формування 

аневризми ЛШ з тромбом в 1,95 раза (95% ДІ 1,55-2,46; р=0,028). 
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Кумулятивний ризик формування аневризми з тромбом ЛШ у хворих 

на Q-ІМ в залежності від застосування бета-адреноблокатора зображено на 

рис. 7.28. 

Рис. 7.28. Кумулятивний ризик формування аневризми з тромбом 

лівого шлуночка у хворих на Q-інфаркт міокарда в залежності від 

застосування бісопрололу. 

 

Оскільки в групі хворих на гострий Q-ІМ, які отримали бісопролол, 

спостерігались найкращі результати госпітальної і річної виживаності, 

зниження ризику формування гострої аневризми з тромбом ЛШ, нами 

додатково проведено аналіз динаміки показників ВСР, ектопічної 

активності серця, структурно-функціональних параметрів, маркерів 

деградації позаклітинного матриксу, системного запалення і гемостазу. 

У групі хворих, яких лікували із залученням бісопролола, на 12 добу 

захворювання, порівняно з показниками на початку лікування, встановлено 

достовірне підвищення SDNN за добу (на 35,3%; р=0,027), денний  

(на 38,7%; р=0,019) і нічний (на 36,9%; р=0,022) період, SDANN за добу 

(на 33,3%; р=0,032), денний (на 38,5%; р=0,014) і нічний (на 34,7%; 

р=0,021) період, rMSSD за добу (на 31,3%; р=0,038), денний (на 27,1%; 

р=0,032) і нічний (на 35,7%; р=0,039) період, pNN50 за добу (на 21,9%; 

р=0,031), денний (на 33,9%; р=0,036) і нічний (на 23,5%; р=0,041) період, 
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HF за добу (на 18,5%; р=0,029), денний (на 19,6%; р=0,027) і нічний  

(на 18,7%; р=0,020) період, на тлі суттєвого зниження LF за добу  

(на 31,1%; р=0,019), денний (на 32,9%; р=0,012) і нічний (на 28,3%; 

р=0,010) період, співвідношення LF/HF за добу (на 37,2%; р=0,014), 

денний (на 36,9%; р=0,016) і нічний (на 41,3%; р=0,011) період та 

середньої ЧСС за добу (на 16,3%; р=0,032), денний (на 18,5%; р=0,037) і 

нічний (на 21,5%; р=0,025) період. 

У групі хворих, які отримали бісопролол, на 12 добу захворювання, 

порівняно з показниками на початку лікування, встановлено достовірне 

зниження епізодів суправентрикулярних екстрасистол (на 39,9%; р=0,023), 

суправентрикулярної тахікардії (на 39,7%; р=0,021), поодиноких (на 51,6%; 

р=0,029), парних (на 34,2%; р=0,033), ранніх за типом RonT (на 42,0%; 

р=0,024), за типом бігемінії (на 42,7%; р=0,035), вентрикулярної тахікардії 

(на 37,8%; р=0,021); тривалості корегованого інтервалу QT (на 17,3%; 

р=0,019). 

У групі хворих, яких лікували із залученням бісопрололу, на 12 добу 

захворювання, порівняно з показниками на початку лікування, встановлено 

достовірне зниження САТ за добу (на 12,4%; р=0,031), денний (на 9,9%; 

р=0,025) і нічний (на 15,2%; р=0,022) період, SD САТ за добу (на 33,8%; 

р=0,032), денний (на 31,5%; р=0,047) і нічний (на 35,1%; р=0,022) період, 

SD ДАТ за добу (на 23,6%; р=0,038), денний (на 24,6%; р=0,030) і нічний 

(на 26,5%; р=0,029) період, ІЧ САТ за добу (на 36,9%; р=0,034), денний  

(на 37,7%; р=0,024) і нічний (на 42,0%; р=0,042) період, ІЧ ДАТ за добу  

(на 24,5%; р=0,039), денний (на 20,3%; р=0,030) і нічний (на 22,7%; 

р=0,045) період, ІП САТ за добу (на 18,9%; р=0,017), денний (на 17,3%; 

р=0,036) і нічний (на 21,4%; р=0,032) період, на тлі суттєвого підвищення 

ДІ САТ (у 2,39 раза, р=0,023) і ДАТ (у 2,62 раза, р=0,019). 

На 12 добу, на відміну від показників 2 доби, у групі хворих, яким 

призначали бісопролол, встановлено достовірне зменшення КДР  

(на 10,7%; р=0,036), КДО (на 15,5%; р=0,022) ЛШ, ВМН (на 23,0%; 
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р=0,016), ІЛСЗ (на 36,9%; р=0,027), КДТ (на 37,9%; р=0,032), ІЖМ  

(на 35,0%; р=0,045) ЛШ, СТЛА (на 25,6%; р=0,030), ТЗЛК (на 39,5%; 

р=0,042), співвідношення VE/VA (на 19,1%; р=0,046), на тлі вірогідного 

зростання ФВ (на 24,5%; р=0,029), IVRT (на 15,9%; р=0,020), DT  

(на 31,5%; р=0,029). 

На 12 добу, на відміну від показників 2 доби, у групі хворих, яким 

застосовували бісопролол, встановлено достовірне зростання рівня ТІМП-1 

(на 42,3%; р=0,033), на тлі суттєвого зниження вмісту ММП-9 (на 18,2%; 

р=0,024), ІЛ-6 (на 23,1%; р=0,027), ІЛ-1-бета (на 24,5%; р=0,039), фактора 

Віллебранда (на 25,0%; р=0,044), фібриногену (на 36,1%; р=0,021). 

Динаміка означених показників свідчить про зниження активності 

маркерів деградації позаклітинного матриксу (ММП-9, ТІМП-1), маркерів 

системного запалення (ІЛ-6, ІЛ-1-бета), зменшення коагуляційного (фактор 

Віллебранда, фібриноген) потенціалу крові.  

Отже, аналіз ефективності застосування бісопрололу у хворих на 

гострий Q-ІМ показав найкращий вплив на госпітальну і річну 

виживаність, зниження ризику формування аневризми і тромбу ЛШ, що 

асоціювалось зі зростанням часових показників ВСР (SDNN, SDANN, 

rMSSD, pNN50), спектральних показників, які відображають 

парасимпатичний вплив (HF), на тлі зниження складових спектру 

симпатичного походження (LF, LF/HF) та середньої ЧСС; зменшенням 

кількості поодиноких суправентрикулярних і вентрикулярних 

екстрасистол, парних, ранніх та за типом бігемінії екстрасистол, 

пароксизмів суправентрикулярної і вентрикулярної тахікардії, тривалості 

інтервалу QTс; зниженням рівня САТ і ДАТ, варіабельності і показників 

«навантаження тиском» САТ і ДАТ, на тлі підвищення добового індексу 

САТ і ДАТ; зменшенням дилатації ЛШ (КДР, КДО), внутрішньо-

міокардіального напруження, кінцево-діастолічного тиску, жорсткості 

міокарда (ІЖМ), середнього тиску у легеневій артерії, тиску заклинювання 

легеневих капілярів, зростанням глобальної систолічної (ФВ), локальної 
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скорочувальної (ІЛСЗ) функції ЛШ, покращенням діастолічної функції 

ЛШ (VE/VA, IVRT, DT); зниженням активності маркерів деградації 

позаклітинного матриксу (ММП-9, ТІМП-1), маркерів системного 

запалення (ІЛ-6, ІЛ-1-бета), зменшенням коагуляційного (фактор 

Віллебранда, фібриноген) потенціалу крові. 
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ЗАКЛЮЧЕННЯ 

 

Серцево-судинні захворювання – основна причина смерті у світі [88]. 

За оцінками ВООЗ, щорічні втрати досягають більше 17 млн. осіб, що 

складає 30% усіх випадків смерті, з них 7,3 млн. – від ІХС [87]. Q-ІМ є 

однією з основних причин смертності в структурі ІХС не тільки в Україні, 

але й у світі [136, 180, 219, 224]. Щорічно від гострого Q-інфаркту 

міокарда у світі гине близько 12 млн. людей [87]. Q-ІМ – найчастіша 

причина інвалідності, а питома вага смертності у світі складає близько 12% 

(в Україні – 22,5%) [109, 158]. У структурі смертності від ССЗ особи 

працездатного віку складають 9,2%, зокрема, від ІХС – 7,2%, Q-ІМ – 18,8% 

[136]. Прогресуючий перебіг ІХС, що призводить до Q-ІМ, часто 

ускладнюється формуванням аневризми лівого шлуночка [239]. Особливо 

актуальною проблема лікування АЛШ є для України: якщо в Сполучених 

Штатах Америки частка хворих з АЛШ серед всіх прооперованих з 

приводу ІХС складає менше 1%, то в Україні – більше 18% [86]. АЛШ, що 

ускладнює гострий Q-ІМ, вже багато років посідає одне з провідних місць 

в загальній структурі ІХС [8, 160]. Перебіг захворювання, ускладнений 

АЛШ, характеризується несприятливим прогнозом: до кінця п’ятого року 

залишаються живими 12% хворих [140]. 

Формування гострої післяінфарктної АЛШ – це патогенетично 

складний процес, який пов’язаний не тільки зі стоншенням і випинанням 

стінки ЛШ у ділянці ураження, але й з несприятливим його впливом на 

сусідні зони і віддалені від аневризми ділянки збереженого міокарда [161]. 

Розтягування фіброзної стінки аневризми призводить до порушення 

орієнтації міокардіоцитів лівого шлуночка, що супроводжується 

зменшенням товщини стінки, дилатацією і сферизацією лівого шлуночка 

[162]. Цей процес, у свою чергу, посилює напруження м’язових волокон 

пограничних з аневризмою ділянок і сприяє подальшій експансії 
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аневризми [160]. Ступінь покоротшання розтягнутих міокардіоцитів 

пограничної зони в період вигнання різко знижений, що значно зменшує 

загальний «внесок» цих волокон у серцевий викид [161]. Таким чином, 

через збільшення навантаження на міокард ЛШ і підвищення напруження 

його стінок аневризма замикає своє «хибне коло», а підґрунтям для цього є 

низка процесів, пов’язаних з деградацією міжклітинного матриксу, 

активацією процесів системного запалення і гіперкоагуляції [8]. 

Особливості клінічного перебігу, показників варіабельності серцевого 

ритму, ектопічної активності серця, добового профілю артеріального 

тиску, внутрішньосерцевої кардіогемодинаміки у хворих на Q-ІМ, 

ускладнений аневризмою ЛШ, потребують додаткового вивчення. 

Не досліджений взаємозв’язок маркерів регуляції позаклітинного 

матриксу, цитокінового каскаду, дисфункції ендотелію, про- та 

антикоагулянтів з показниками активності вегетативної нервової системи, 

порушеннями ритму серця, добового профілю артеріального тиску, 

систолічної, діастолічної функції і ремоделювання ЛШ у хворих на 

гострий Q-інфаркт міокарда. 

Протокол лікування хворих на Q-ІМ включає призначення 

тромболітичної терапії (у терміни до 12 годин від початку гострого Q-ІМ), 

антиагрегантів (аспірин та/або клопідогрель), антикоагулянтів 

(нефракціонований гепарин, низькомолекулярні гепарини), інгібіторів 

АПФ (або блокаторів рецепторів ангіотензину), статинів, бета-

адреноблокаторів, нітратів за потреби. Проте ефективність і безпечність 

окремих лікувальних засобів та їх комбінацій у хворих на Q-ІМ з АЛШ 

вивчені недостатньо. Не виділені прогностичні критерії у цих хворих, не 

вивчений вплив різних схем терапії на виживаність пацієнтів. 

Метою дослідження було підвищення ефективності діагностики, 

лікування і прогнозування перебігу Q-інфаркту міокарда, ускладненого 

гострою аневризмою лівого шлуночка, на підставі дослідження клінічних, 
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структурно-функціональних особливостей ураження серця, активності 

маркерів позаклітинного матриксу, системного запалення, гемостазу та їх 

медикаментозної корекції. 

Нами виявлено такі особливості перебігу Q-ІМ за умови формування 

аневризми ЛШ: серед хворих на Q-ІМ з АЛШ переважали особи чоловічої 

статі і така тенденція відмічалася незалежно від віку хворих; суттєво 

більше було атипових варіантів початку захворювання, зокрема, домінував 

астматичний варіант; частіше передував анамнез ІХС у вигляді 

перенесеного Q-ІМ, прогресуючої стенокардії, серцевої недостатності І-ІІ 

стадії, порушень ритму; було більше випадків коморбідності з цукровим 

діабетом 1 та 2 типу, артеріальною гіпертензією; частіше зустрічалось 

паління; при об’єктивному обстеженні встановлено переважання клінічних 

проявів серцевої недостатності на тлі більшого ступеня артеріальної 

гіпертензії, вищих значень ЧСС; частіше реєстрували септально-

верхівкову, верхівково-бокову, поширену передню локалізацію Q-ІМ; 

характерні були вентрикулярні порушення ритму, повна та неповна 

блокади лівої ніжки пучка Гіса; фіксували більшу частоту ускладнень 

гострого періоду Q-ІМ, летальність в ранньому післяінфарктному періоді, 

здебільшого через розриви міокарда. 

Хворі на Q-ІМ, ускладнений формуванням гострої аневризми з 

тромбом ЛШ, відрізнялись від пацієнтів без тромбу більшою кількістю 

повторних Q-ІМ та палінням в анамнезі, частотою виявлення ритму галопу 

та систолічного шуму над верхівкою серця при об’єктивному обстеженні, 

переважно поширеною передньою локалізацією Q-ІМ, більшою частотою 

повної блокади лівої ніжки пучка Гіса та нефатальних ускладнень гострого 

періоду Q-ІМ (епістенокардитичний перикардит, синдром Дреслера). 

Клінічні прояви і важкість перебігу гострого Q-ІМ, ускладненого 

аневризмою ЛШ, залежать від розповсюдженості і глибини ураження 

міокарда, розмірів аневризми, функціонального стану неушкодженої 

частини міокарда, розвитку компенсаторних механізмів серцево-судинної 
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системи, обтяжуючого впливу супутніх захворювань та ускладнень [160]. 

Деякі автори відмічають, що в період формування аневризми больові 

відчуття в ділянці серця минають або значно зменшуються [124]. 

Протилежної думки дотримуються дослідники, які вказують на 

поновлення і посилення ангінозних нападів при формуванні гострої 

аневризми ЛШ [157]. Отримані нами дані збігаються з думкою  

О.В. Солєйко та співавт. (2009) про те, що передумовою формування 

післяінфарктної АЛШ є будь-які чинники, які збільшують навантаження на 

серце і призводять до підвищення внутрішньосерцевого тиску [155]. 

Часте виявлення порушень ритму вентрикулярного походження 

пов’язано, ймовірно, з механізмом re-entry, який є ключовим при 

виникненні порушень ритму у цієї когорти пацієнтів. Зона re-entry, як 

повідомляє Ф. Г. Рзаєв та співавт. (2009), за даними катетеризації та 

інтраопераційного картування у 80% випадків знаходиться в 

субендокардіальній частині на межі рубця і життєздатного міокарда і є 

субстратом для виникнення пароксизмальної шлуночкової тахікардії, яка 

потім може перейти у фібриляцію шлуночків [152]. 

За даними Г. В. Книшова (2008), основними причинами смерті хворих 

з аневризмою ЛШ є порушення ритму – у 44%, серцева недостатність – у 

33%, повторні Q-ІМ – у 11%, що не суперечить отриманим нами даним 

[85]. 

У хворих на Q-ІМ з аневризмою ЛШ спостерігається суттєво більша 

кількість порушень ритму вентрикулярного походження за рахунок 

життєвонебезпечних аритмій, які можна віднести до вентрикулярних 

екстрасистол «високих градацій» (3-5 клас) за класифікацією B. Lown, 

M. Wolf (1971), та більша тривалість корегованого інтервалу QT, що 

асоціюється з високим ризиком шлуночкової тахікардії і раптової смерті. 

На відміну від хворих з аневризмою ЛШ без тромбу, у хворих на Q-ІМ з 

аневризмою і тромбом ЛШ переважає кількість життєвонебезпечних 
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вентрикулярних аритмій і тривалість корегованого інтервалу QT. Це 

свідчить про дерегуляцію роботи вегетативної нервової системи серця у 

хворих після Q-ІМ, що, за даними літератури, є незалежним від інших 

відомих показників (розмір зони некрозу, вираженість дисфункції лівого 

шлуночка тощо) несприятливим чинником ризику раптової смерті та 

виникнення життєвонебезпечних вентрикулярних аритмій [30, 232]. 

Зростання низькочастотного компоненту спектру (LF) і зниження 

високочастотного компоненту (НF) відображає зсув симпато–

парасимпатичного балансу у напрямку симпатичної активації і зменшення 

вагусного тонусу. Симпатичні впливи на міокард знижують поріг 

фібриляції, парасимпатичні – мають захисний ефект, підвищуючи цей 

поріг. Тому збільшення відношення LF/HF, за даними літератури, є 

незалежним і високоінформативним предиктором шлуночкової тахікардії, 

фібриляції шлуночків і раптової смерті, що збігається з отриманими нами 

даними [41]. Трикутний індекс, який є мірою потужності впливу 

нейрогуморальної регуляції за даними М. І. Яблучанського (2015), був 

суттєво нижчим у групі хворих на Q-ІМ з АЛШ у порівнянні з пацієнтами 

без АЛШ, що підтверджує закономірності, виявлені за допомогою 

часового і спектрального аналізу [191]. За останні роки отримано багато 

доказів зв’язку між станом варіабельності серцевого ритму і смертністю 

від серцево-судинних захворювань [30]. Відомо, що ритми з низькою 

варіабельністю у хворих, які перенесли Q-ІМ, асоціюються з ризиком 

раптової смерті [341]. 

За нашими даними в групі хворих на Q-ІМ з аневризмою ЛШ 

спостерігається значне переважання середніх значень, варіабельності і 

показників «навантаження» систолічним і діастолічним АТ за добу, денний 

і нічний періоди, зменшення добового індексу ДАТ, зростання кількості 

пацієнтів з добовим профілем САТ і ДАТ типу найт-пікер, що корелює з 

даними О. В. Солєйко (2009) [160]. У хворих на Q-ІМ, ускладнений 
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аневризмою і тромбом ЛШ, на відміну від пацієнтів без тромбу, 

встановлено достовірно вищі значення ЧСС та індикатора симпатичного 

впливу впродовж доби, денного і нічного періоду. Згідно з літературними 

даними передумовою формування аневризми ЛШ у хворих на Q-ІМ є 

чинники, які збільшують навантаження на серце і призводять до 

збільшення внутрішньосерцевого тиску, зокрема артеріальна гіпертензія 

[161]. За нашими спостереженнями основні показники варіабельності 

серцевого ритму, порушень серцевого ритму і добового профілю АТ мають 

тісні взаємозв’язки з формуванням аневризми і тромбу ЛШ. 

Під час аналізу змін структурно-функціональних показників серця 

хворих на Q-ІМ виявлено, що зміни діастолічної функції ЛШ відбувались в 

залежності від формування аневризми та утворення тромбу у порожнині 

ЛШ. У пацієнтів без АЛШ домінував гіпертрофічний тип (73,1%) 

діастолічної дисфункції, що можна пояснити переважно концентричною 

гіпертрофією (48,1%) ЛШ. У хворих з АЛШ діастолічна дисфункція 

розвивалась переважно за «псевдонормальним» типом (64,9%). При 

утворенні тромбу у порожнині ЛШ переважав також «псевдонормальний» 

тип (55,1%) на тлі збільшення відсотка хворих з рестриктивним типом 

(19,1%) діастолічного наповнення ЛШ, що супроводжувалось 

ексцентричною гіпертрофією (70,8%) ЛШ, дилатацією і сферизацією його 

порожнини, зростанням кінцево-систолічного і кінцево-діастолічного 

тиску, кінцево-систолічного індексу скоротливості міокарда, індексу 

жорсткості міокарда ЛШ, тиску у легеневій артерії і тиску заклинювання 

легеневих капілярів, що, за даними літератури, призводить до зміни 

геометрії серцевих скорочень, формування серцевої недостатності і 

погіршення прогнозу хворих [114]. Означені процеси раннього 

ремоделювання ЛШ, за даними літератури, асоціюються з високим ризиком 

раннього розриву стінки або формування аневризми ЛШ [120, 138]. 

Порушення структурно-функціональних параметрів серця хворих на Q-ІМ 
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з АЛШТ також характеризувались зниженням систолічної і скорочувальної 

функцій ЛШ, порушенням діастолічного наповнення ЛШ, зростанням 

переднавантаження, але ступінь порушень був важчим, тому що в умовах 

максимального навантаження на неушкоджений міокард виникає реальна 

загроза повторної гострої ішемії в результаті невідповідності між 

зменшеним коронарним кровотоком та потребами серцевого м’яза [116]. 

Зростаюче напруження стінок лівого шлуночка є причиною порушення 

субендокардіальної перфузії і підвищеного споживання міокардом кисню 

[115]. Це призводить до прогресуючого погіршення скоротливої функції 

неушкодженого міокарда, що перебуває на значній відстані від аневризми, 

з подальшим вираженим порушенням геометрії шлуночка [94, 101]. 

Структурно-функціональні ознаки і показники діастолічного 

наповнення ЛШ у хворих на Q-ІМ мають тісний зв’язок із формуванням 

аневризми та утворенням тромбу у порожнині ЛШ. Ускладнення перебігу 

Q-ІМ формуванням аневризми ЛШ супроводжується збільшенням розмірів 

та об’ємів лівих камер серця під час систоли і діастоли, а максимальних 

проявів процеси дилатації і сферизації порожнин серця набувають за 

умови утворення тромбу у порожнині ЛШ, що знаходить підтвердження у 

роботах інших авторів [46, 95, 106, 109, 172]. Діастолічна дисфункція у 

хворих на Q-ІМ з АЛШ розвивалась переважно за «псевдонормальним» 

типом, що збігається з результатами інших авторів [26, 44, 94, 101, 127]. 

У хворих на Q-ІМ встановлено підвищення вмісту колагенів І та ІІІ 

типу, ММП-9 і ТІМП-1. Суттєве підвищення рівня колагенів І і ІІІ типів у 

хворих на Q-ІМ пояснюється їх підвищеним синтезом міокардіальними 

фібробластами при пошкодженні міокарда [18]. Враховуючи той факт, що 

загальний вміст інтерстиційного колагену безперервно регулюється 

балансом синтезу і деградації, цілком зрозуміле зростання рівня ММП-9 та 

ТІМП-1 у гострому періоді Q-ІМ [370]. При ускладненому перебігу Q-ІМ 

аневризмою з тромбом чи без нього рівень ТІМП-1 був нижчим, ніж при 
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неускладненому Q-ІМ, що свідчить про переважання процесів деградації 

сполучної тканини у цієї категорії хворих вже з перших годин 

післяінфарктного ремоделювання. Підвищений вміст інтерлейкіну-6, 

інтерлейкіну-1-бета, фактора Віллебранда та фібриногену у гострому 

періоді Q-ІМ у порівнянні зі здоровими особами відображає високу 

активність запального процесу. Більша активність інтерлейкіну-6 і 

тенденція до підвищення інших прозапальних маркерів свідчить про 

вищий ступінь системної запальної відповіді у хворих на Q-ІМ, 

ускладнений АЛШ. Найвищий рівень ІЛ-6, фактора Віллебранда і 

фібриногену був у хворих на Q-ІМ з АЛШТ, що свідчить про наявність у 

цієї категорії хворих не тільки гострої фази системного запалення, але й 

високого протромбогенного потенціалу. У хворих на Q-ІМ відмічено 

зростання рівня фактора Віллебранда, молекул адгезії sVCAM-1 і 

фібриногену на тлі низького рівня протеїну С, що засвідчує зростання 

прокоагулянтного потенціалу. У випадку формування АЛШ та утворення 

тромбу у порожнині ЛШ у перші години Q-ІМ спостерігається значна 

активація прокоагулянтів на тлі дефіциту антикоагулянту. У хворих на Q-

ІМ, особливо за умови формування АЛШ, виявлено зростання ступеня і 

швидкості адреналін-індукованої агрегації тромбоцитів на тлі зниження її 

часу, що збігається з роботами інших вчених [142]. Найвагомішими ці 

зміни були у підгрупі хворих на Q-ІМ з АЛШ та утворенням тромбу у 

порожнині ЛШ. У хворих на гострий Q-ІМ, ускладнений аневризмою ЛШ, 

має місце тісний зв’язок маркерів стану позаклітинного матриксу з 

індикаторами гіперсимпатикотонії, формування несприятливих типів 

добового профілю АТ, ремоделювання та діастолічної дисфункції ЛШ; 

маркерів системного запалення і гемостазу з індикаторами 

життєвонебезпечних аритмій, формування дилатації і сферизації, 

порушення діастолічного наповнення, зниження систолічної і 

скорочувальної функції ЛШ. Встановлені зв’язки та їх характер збігаються 
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з низкою клінічних та експериментальних робіт, де показано наявність 

зв’язку рівнів матриксних металопротеїназ, їх інгібіторів і колагенів у 

перші години після Q-ІМ з нейрогуморальною активацією, показниками 

загальної і кардіоваскулярної смертності, частотою виникнення гострої 

серцевої недостатності і розриву міокарда [305, 314]. 

Формування аневризми ЛШ серця – часте і небезпечне ускладнення 

Q-ІМ, що виникає при порушенні зв’язку між скорочувальними 

елементами кардіоміоцитів і міжклітинним матриксом [290]. Публікації 

останніх років вказують на високу імовірність впливу таких маркерів 

регуляції гемостазу, як протеїн С, фактор Віллебранда, молекули судинної 

адгезій sVCAM-1 на стан систем субендокардіального матриксу, колагену, 

еластину і системного запалення [37, 89, 184]. Активність цього впливу 

певною мірою обумовлена станом систем, що вивчаються, і не суперечить 

літературним даним [37, 148]. 

Проведення ROC-аналізу дозволило виявити маркери, які мають 

достовірне прогностичне значення відносно формування АЛШ у гострому 

періоді Q-ІМ. Для визначення залежних і незалежних прогностичних 

чинників формування АЛШ був проведений однофакторний і 

багатофакторний аналіз пропорційних ризиків Кокса. У хворих на Q-ІМ у 

гострому періоді незалежними предикторами формування аневризми ЛШ є 

такі фактори: тривалість інтервалу QTс > 498,3 мс, ІС > 0,45 ум.од., ІЛСЗ > 

2,49 ум.од., рівень ММП-9 > 105,1 нг/мл, ІЛ-6 > 9,37 пг/мл; незалежними 

предикторами формування аневризми і тромбу ЛШ є такі фактори: КДІ > 

93,52 мл/м2, ІЛСЗ > 2,72 ум.од., фактор Віллебранда > 0,96 од/мл, протеїн 

С < 45,2%; незалежними предикторами госпітальної летальності хворих на 

Q-ІМ виявились VTA за добу > 12,3 еп/доб, ТЗЛК > 12,56 мм рт.ст., рівень  

ММП-9 > 108,8 нг/мл, фібриногену > 4,91 г/л; незалежними предикторами 

смертності хворих впродовж року після Q-ІМ: сумарна кількість епізодів 
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SALVO > 15,3 еп/доб, тривалість інтервалу QTc > 510,2 мс,  

ІЛСЗ > 2,51 ум.од., ТІМП-1 < 56,8 нг/мл. 

Літературні дані свідчать, що велике значення у прогнозі хворих на Q-

ІМ щодо формування АЛШ мають АГ, цукровий діабет, порушення 

гемостазу і реологічних властивостей крові [22]. Серед факторів ризику 

утворення післяінфарктної АЛШ більшість дослідників виділяють глибину 

і площу некрозу, повторні Q-ІМ, несвоєчасну діагностику Q-ІМ, пізню 

госпіталізацію таких хворих, чоловічу стать і молодий вік пацієнтів. В осіб 

молодого віку формуванню АЛШ сприяє краща контрактильна функція 

неураженого міокарда і відсутність розвинених колатералей у міокарді 

[156]. Маркери стану позаклітинного матриксу (ММП-9, ТІМП-1, колагени 

І і ІІІ типу), системного запалення (ІЛ-6, ІЛ-1-бета) і гемостазу (фактор 

Віллебранда, фібриноген, молекули адгезії sVCAM-1, протеїн С), за 

нечисленними літературними даними, також мають прогностичне 

значення [3, 37, 104, 180, 184, 377, 396]. 

На сьогодні відомо, що чинники, які негативно впливають на 

госпітальну летальність хворих на Q-ІМ, ускладнений АЛШ, – це 

повторний Q-ІМ, жіноча стать, похилий вік (>70 років), цукровий діабет, 

кардіогенний шок, пізня госпіталізація (>12 годин від початку клінічних 

проявів до звернення за допомогою), рецидив Q-ІМ, аневризма ЛШ, низька 

ФВ (<40%), хронічне захворювання нирок тощо [93]. 

До найбільш вагомих незалежних факторів ризику смертності після 

перенесеного Q-ІМ належать наявність гострої лівошлуночкової 

недостатності, розвиток ішемічних ускладнень впродовж госпітального 

періоду, раннього ремоделювання і дилатації ЛШ та розвиток пізніх 

шлуночкових аритмій (після 48 години) [259, 340]. Ці ускладнення 

госпітального періоду захворювання можна з упевненістю вважати 

еквівалентами високого ризику серцевої смерті у післяінфарктний період 
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[130]. Раннє встановлення факторів ризику серцевої смерті впродовж 

першого року після Q-ІМ залишається важливою клінічною задачею. 

Для оцінки ефективності комплексного лікування хворих на гострий 

Q-ІМ нами проведено субаналіз за видами терапевтичних втручань: 

тромболітична, антиагрегантна, антикоагулянтна, гіполіпідемічна терапія, 

блокада ренін-ангіотензин-альдостеронової системи, антиальдостеронові 

засоби і бета-адреноблокатори. 

Комплексне застосування на тлі базисної терапії бета-адреноблокатора 

бісопрололу з перших годин Q-інфаркту міокарда приводить до зниження 

відносного ризику формування гострої аневризми ЛШ в 1,53 раза (р<0,05). 

Відносний ризик формування гострої аневризми з тромбом ЛШ у хворих 

на Q-інфаркт міокарда вірогідно (p<0,05) знижується при проведенні ТЛТ 

до 2 годин від початку захворювання у 2,4 раза та призначенні високих доз 

статинів – у 3,4 раза, селективного антагоніста альдостерону – у 2,99 раза, 

бета-адреноблокатора – в 1,95 раза. 

Для попередження формування гострої аневризми ЛШ у хворих на Q-

інфаркт міокарда, за відсутності можливості механічної реваскуляризації, 

доцільно на тлі тромболітичної терапії до двох годин від початку 

захворювання (внутрішньовенна інфузія 1,5 млн. Од. стрептокінази в 100 

мл фізіологічного розчину впродовж 60 хвилин), антикоагулянтної 

(нефракціонований гепарин внутрішньовенно болюс 60 Од/кг маси тіла з 

подальшою внутрішньовенною інфузією в дозі 12 Од/кг/годину впродовж 

24 годин під контролем АЧТЧ), подвійної антиагрегантної терапії (аспірин 

в навантажувальній дозі 300 мг з подальшим переходом на 100 мг/добу та 

клопідогрель 300 мг одноразово – навантажувальна доза з подальшим 

прийомом 75 мг/добу) застосовувати раннє призначення бета-

адреноблокатора бісопрололу в добовій дозі 5 мг, з урахуванням 

протипоказань. Позитивний вплив ТЛТ на виживаність хворих на Q-ІМ 

доведена у багатьох дослідженнях [39, 265, 393]. Наші дані збігаються з 

результатами робіт, в яких показана необхідність скорочення часу до 
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проведення реперфузійної терапії [7]. Подвійна антитромбоцитарна 

терапія аспірином і клопідогрелем довела свою ефективність і безпечність 

в лікуванні хворих на Q-ІМ у багатьох дослідженнях, вона забезпечує 

суттєві клінічні переваги перед монотерапією аспірином, незалежно від 

того, проводиться хворому тромболітична терапія чи ні [195, 223]. 

Доцільність застосування клопідогрелю у доповненні до аспірину у хворих 

на гострий Q-ІМ обґрунтована в клінічному дослідженні CURE [182]. 

Для попередження формування гострої післяінфарктної аневризми з 

тромбом ЛШ у хворих на Q-інфаркт міокарда, за відсутності можливості 

механічної реваскуляризації міокарда, необхідно на тлі тромболітичної 

терапії до двох годин від початку захворювання, антикоагулянтної, 

подвійної антиагрегантної терапії призначати гіполіпідемічну 

(аторвастатин в дозі > 40 мг/добу або розувастатин в дозі > 20 мг/добу) 

терапію, селективний антагоніст альдостерону (еплеренон в дозі  

25 мг/добу) та бета-адреноблокатор (бісопролол в дозі 5 мг/добу), з 

урахуванням протипоказань. Висока ефективність тактики призначення 

високих доз статинів під час лікування Q-ІМ впродовж як госпітального 

періоду, так і року знаходить підтвердження у результатах низки 

завершених крупних багатоцентрових досліджень (MIRACLE, PROVE-IT, 

ARMYDA ACS, PTT, PACT) [204, 239, 241, 282]. Пояснення цього 

феномену, ймовірно, полягає в широкому спектрі плейотропних ефектів 

цієї групи препаратів, зокрема [5, 47]. 

Для зниження госпітальної летальності та річної смертності хворих на 

Q-інфаркт міокарда, за відсутності можливості механічної 

реваскуляризації міокарда, необхідно на тлі тромболітичної терапії до двох 

годин від початку захворювання, антикоагулянтної, подвійної 

антиагрегантної терапії призначати гіполіпідемічну терапію (аторвастатин 

в дозі > 40 мг/добу або розувастатин в дозі > 20 мг/добу), блокатор ренін-

ангіотензин-альдостеронової системи (раміприл в дозі 5 мг/добу чи 

валсартан в дозі 160 мг/добу), селективний антагоніст альдостерону 
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(еплеренон в дозі 25 мг/добу) та бета-адреноблокатор (бісопролол в дозі  

5 мг/добу), з урахуванням протипоказань. Ефективність призначення 

блокатора РААС під час лікування гострого Q-ІМ підтверджено у великих 

рандомізованих дослідженнях GISSI 3 та ISIS 4, в яких при ранньому 

застосуванні блокатора РААС продемонстровано статистично значуще 

зниження летальності впродовж місяця спостереження [90]. Наші дані 

щодо ефективності застосування еплеренону впродовж госпітального 

періоду лікування Q-ІМ підтверджено у великих рандомізованих клінічних 

дослідженнях, зокрема EPHESUS [185]. Позитивний вплив селективної 

блокади альдостерону на раннє ремоделювання серця хворих на гострий 

Q-ІМ підтверджується результатами інших дослідників [13]. Наші дані 

збігаються з результатами великих рандомізованих досліджень (ISIS 1, 

GUSTO 1, COMMIT), в яких доведено зниження ризику ускладненого 

перебігу у ранньому післяінфарктному періоді за умови раннього 

застосування бета-адреноблокаторів [49, 90]. 
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