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

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

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

Рівень інсулінорезистентності у хворих 

на Q-інфаркт міокарда, ускладнений 

гострою серцевою недостатністю 

та гіперглікемією при шпиталізації

Н.І. Капшитар 

Запорізький державний медичний університет

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

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

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

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

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

Стан маркерів системного запалення 

та кардіогемодинаміки у хворих 

на гострий Q-інфаркт міокарда під 

впливом лікування інгібіторами РААС

С.М. Кисельов 

Запорізький державний медичний університет

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

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

Результати. Аналіз маркерів системного запалення до 
початку лікування не виявив суттєвих розбіжностей між 
групами. На 10-ту добу ІМ сироватковий рівень ІЛ-6 суттє-
во знизився у 1-й (на 56,3 %, р=0,001) та 2-й (на 21,9 %, 
р=0,008) групах. При цьому рівень ІЛ-6 у 2-й групі був 
вищим, ніж у 1-й (на 42,6 %, р=0,004), а у 3-й групі був 
вищим, ніж у 1-й (на 51,7 %, р=0,002) та 2-й (на 15,8 %, 
р=0,01) групах. Рівень ІЛ-1-бета достовірно зменшився у 
1-й (на 52,9 %, р=0,003) та 2-й (на 19,6 %, р=0,04) групах. 
Вміст ІЛ-1-бета суттєво переважав у 3-й групі відносно 1-ї 
(на 48,2 %, р=0,01) та 2-ї (на 9,8 %, р=0,04) груп. Вивчення 
показників допплерехокардіографії у 1-шу добу ІМ вияви-
ло зіставні порушення в усіх групах. На 10-ту добу ІМ у 1-й 
та 2-й групах виявлено зменшення кінцеводіастолічного 
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розміру (КДР) (на 9,8 %, р=0,03 та 11,6 %, р=0,05), кінцево-
систолічного розміру (КСР) (на 9,5 %, р=0,05 та 9,7 %, 
р=0,04) ЛШ, швидкості потоку систоли передсердь (VA) 
(на 16,7 %, р=0,001 та 16,2 %, р=0,008), середнього тиску у 
легеневій артерії (на 23,1 %, р=0,01 та 17,1 %, р=0,03) та 
збільшення ФВ (на 24,7 %, р=0,01 та 15,7 %, р=0,04), випад-
ків виявлення аневризм ЛШ (на 5,4 %, р=0,05 та 6,7 %, 
р=0,05). У 3-й групі спостерігали зростання розміру ЛП (на 
9,3 %, р=0,02), швидкості потоку раннього діастолічного 
наповнення (VE) (на 26,8 %, р=0,004), співвідношення 
VE/VA (на 45,1 %, р=0,04), випадків виявлення аневризм 
(на 20 %, р=0,05) та тромбозів (на 12 %, р=0,05) ЛШ на фоні 
зниження ударного об’єму (УО) (на 22,1 %, р=0,01), удар-
ного індексу (УІ) (на 17,8 %, р=0,04), серцевого викиду 
(СВ) (на 17,4 %, р=0,009), серцевого індексу (СІ) (на 28,2 
%, р=0,002), VA (на 30,6 %, р=0,05), часу уповільнення пото-
ку раннього діастолічного наповнення (DT) (на 18,7 %, 
р=0,004), часу ізоволюмічного розслаблення ЛШ (IVRT) 
(на 44,2 %, р=0,001). При порівнянні між 1-ю та 2-ю група-
ми хворих на 10-ту добу ІМ вірогідних відмінностей не 
встановлено. Серед хворих 3-ї групи порівняно з 1-ю та 2-ю 
на 10-ту добу ІМ спостерігали переважання розміру ЛП (на 
7,9 %, р=0,02 та 6,4 %, р=0,08), КДР (на 7,9 %, р=0,05 та 9,3 
%, р=0,05), КСР (на 7,7 %, р=0,05 та 6,4 %, р=0,07), ІММ 
ЛШ (на 10,5 %, р=0,04 та 8,2 %, р=0,06), VE (на 30,9 %, 
р=0,009 та 22,5 %, р=0,01), відношення VE/VA (на 43,2 %, 
р=0,005 та 47,7 %, р=0,0001), частоти виявлення аневризми 
(на 14,6 %, р=0,05 та 13,3 %, р=0,05) і тромбу (на 12,0 %, 
р=0,05 та 8,7 %, р=0,05) ЛШ та менші значення відносної 
товщини стінок (на 7,7 %, р=0,05 та 6,4 %, р=0,07), ФВ (на 
17,1 %, р=0,006 та 10,4 %, р=0,05), УО (на 34,3 %, р=0,02 та 
31,2 %, р=0,007), УІ (на 22,3 %, р=0,01 та 31,7 %, р=0,002), 
СВ (на 15,3 %, р=0,04 та 15,9 %, р=0,03), СІ (на 39,8 %, 
р=0,001 та 27,9 %, р=0,0004), VA (на 30,0 %, р=0,01 та 24,0 %, 
р=0,05), DT (на 33,9 %, р=0,009 та 28,7 %, р=0,02), IVRT (на 
84,5 %, р=0,05 та 80,7 %, р=0,006).

Висновки. Під впливом лікування достовірне знижен-
ня активності маркерів системного запалення спостеріга-
ється у групах пацієнтів, що отримували інгібітор АПФ і 
блокатор рецепторів ангіотензину, більш виражене у групі 
інігібітору АПФ, що супроводжується зменшенням розмі-
рів порожнини, покращенням систолічної функції, форму-
ванням концентричної гіпертрофії, збереженням І типу 
діастолічної дисфункції лівого шлуночка, зниженням 
середнього тиску у легеневій артерії та частоти виявлення 
аневризми і тромбу лівого шлуночка.

Изучение возможностей раннего 

назначения полипил у больных, 

перенесших разные формы ОКС

Е.А. Коваль, Е.С. Щукина

ГУ «Днепропетровская медицинская академия МОЗ Украины»

Согласно данным украинского регистра ОКС, через 6 
месяцев частота приема базисных препаратов снижается до 

54,5–58,5 % от исходной, вырастает в 2,7 раза применение 
нитратов и в 7! раз – метаболической терапии, что законо-
мерно привело за этот же период к смерти – 3,6 %, реИМ 
– 8,4 %, иных НССС еще в 16,8 %, и было связано в том 
числе с полной (11 %) и частичной (56 %) неприверженнос-
тью больных к терапии. Для повышения приверженности и 
выживаемости больных с ОКС в рекомендациях ЕОК, 2017 
указано раннее и широкое применение полипил. 

Цель – оценить возможность назначения полипил 
Триномия непосредственно на этапе выписки больных с 
ОКС из специализированного отделения для повышения 
долговременной приверженности к терапии и снижения 
частоты основных НССС. 

Материал и методы. Анализировали материалы исто-
рий болезни 100 последовательно выписанных из отделе-
ний пациентов с различными формами ОКС в КУ 
«ДКОСМП» ДГС (январь 2019 г.). Оценивали характер и 
реакцию на терапию (частота приема ИАПФ, АСК, стати-
нов, дозовый режим, переносимость), стабильность гемо-
динамики при выписке (межсуточные колебания в течение 
5 дней перед выпиской САД ˂ 15 мм рт. ст. и ДАД ˂ 10 мм 
рт. ст.; ЧСС < 15 уд/мин), суточное количество таблеток, 
принимавшихся в стационаре и при выписке. 

Результаты. Средний возраст составил (65,6±11,3) 
года, мужчины – 61 %, Q-ИМ – у 26 %, неQ-ИМ – у 37 % и 
НС – у 37 %, повторный ИМ – у 19 %. Артериальная гипер-
тензия (в анамнезе/госпитальном периоде) имела место у 
86 %, сердечная недостаточность ІІа ст. – у 18 %, ІІб ст. – у 
1 %, сахарный диабет – у 19 %, язвенная болезнь – у 9 %. 
При поступлении признаки ОЛЖН по Killip были у 15 % 
пациентов (II класс – 11 %, III класс – 2 %, IV класс – 2 %). 
Средняя длительность пребывания в стационаре составила 
(9,5±4,1) сут. АСК назначалась в 93 % случаев: в дозировке 
75 мг –75 %, 100 мг – 18 %; среднесуточная доза (ССД) 
составила (79,8±9,9) мг. Аторвастатин назначался в 26 % 
случаев, в дозировке 20 мг – в 46,2 % или 40 мг – в 53,8 %, 
(ССД (30,8±10,2) мг), розувастатин – в 73 % (ССД 
(23,8±8,4) мг), в целом статины назначались в 99 %, ИАПФ 
– в 71 %, ББ – в 86 %. Среднее количество таблеток, при-
нимавшихся больным на госпитальном этапе, составило 
(6,2±1,4) таб/день. Гемодинамика большинства пациентов 
в последнюю неделю перед выпиской была стабильной: от 
82 % с 5-го дня до 99 % за день до выписки, колебания АД 
при этом составляли для наиболее лабильного САД 
(6,5±4,1) мм рт. ст. до (4,3±4,1) мм рт. ст., ЧСС – не более 
10 в 1 мин. При выписке 29 % больных были назначены 
рамиприл, аспирин, статин. ССД АСК (91 % больных) в 
рекомендациях при выписке составила (80,9±12,6) мг, ста-
тина (99 %): аторвастатина – (28,3±11) мг, иАПФ (70 %) 
(рамиприл) – (5,3±3,1) мг. Среднее количество таблеток, 
рекомендованных при выписке, составило (6±1,3) табл/
день.

Выводы. Стабильность гемодинамики пациентов со 
всеми формами ОКС на момент выписки, переносимость 
не менее, чем в 70 % отдельных компонентов (ИАПФ) 
полипил Триномия, сопоставимость дозового режима всех 
компонентов препарата и рекомендаций при выписке, 


