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Маліневська­Білійчук  О.В.  Діджиталізація  електрокардіограми  з  оцінкою 

ефективності  ранолазину  в  оптимізації  лікування  гострого  та  хронічного 

коронарних синдромів. ­  Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису.

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за спеціальністю 

222  ­   Медицина  (22  Охорона  здоров’я).  ­   Буковинський  державний  медичний 

університет МОЗ України, Чернівці, 2024.

Обґрунтування вибору теми дослідження. Ішемічна хвороба серця (ІХС), яка 

перебігає  у  вигляді  гострого  коронарного  синдрому  (ГКС)  чи  хронічного 

коронарного  синдрому  (ХКС),  вважається  провідною  причиною  захворюваності, 

інвалідизації  та  смертності  протягом  багатьох  років.  Смертність  від  інфаркту 

міокарда з  елевацією  сегмента  ST  ^ТЕМІ), який відносять до найтяжчого прояву 

ГКС,  коливається  від  2,7%  до  8%  протягом  30  днів  після  виникнення  гострої 

коронарної події.  Стабільна стенокардія  (СтСт), що  є одним з клінічних сценаріїв 

ХКС,  вражає  приблизно  від  30  000  до  40  000  осіб  на  мільйон  людей  у  західних 

країнах, а поширеність зростає з віком як у чоловіків, так і у жінок.

У  хворих  на  STEMI  та  СтСт  значно  погіршується  якість  та  скорочується 

тривалість  життя.  Сучасні  діагностичні  та  терапевтичні  методи  не  завжди  є 

ефективними  для  вчасної  оцінки  та  покращення  прогнозу  цих  пацієнтів.  Тому 

розробка нових методів діагностики та розширення фармацевтичного арсеналу для 

включення в схеми терапії за STEMI та СтСт є актуальними напрямками медицини.

Мета дослідження.  Об'єктивізувати  ефективність  діагностики  та лікування 

гострого  та  хронічного  коронарних  синдромів  на  підставі  вивчення  клінічних 

характеристик,  структурно­функціонального  стану міокарда,  активності  маркерів 

запалення  та  ендотеліальної  дисфункції,  показників  діджиталізованої 

електрокардіограми за включення в терапію ранолазину.

Результати.  За аналізу результатів дослідження встановлено, що у пацієнтів 

зі STEMI порівняно з хворими на СтСт, частіше зустрічається цукровий діабет 2­го 

типу (ЦД2)  (%2=5,687, р=0,018) та різні види порушень ритму (%2=4,261, р=0,039),



вони  мають  нижчу  якість  життя  (А  ­43,83%,  р<0,001),  вищі  рівні  глюкози  (А 

+20,85%,  р=0,004),  лейкоцитів  (А  +54,32%,  р<0,001),  креатиніну  (А  +29,85%, 

р<0,001), фібриногену (А +37,04%, р<0,001),  гіршу систолічну функцію  (А ­9,82%, 

р<0,001),  більшу  в  рази  (р<0,001)  тривалість  ішемії  та  виражене  порушення 

електрогенезу  за  достовірно  нижчих  показників  відношення  максимальних 

швидкостей  (ВМШ)  (А  ­25,29%,  р<0,001)  за  диференціації  електрокардіограми 

(ЕКГ)  та висоти  нахилу  сегмента  ST  ^ТН )  в  зоні  ішемії  (А +58,33%,  р<0,001)  за 

оцінки діджиталізованої ЕКГ.

Виявлено, що пацієнти з гострими та хронічними формами ІХС віком старше 

60  років  мають  гіршу  якість  життя  на  11,06%  (р=0,026),  нижчу  фракцію  викиду 

лівого шлуночка  (ФВ ЛШ)  на  5,33%  (р=0,009),  більші  розміри  лівого  передсердя 

(ЛП) на 8,37% (р<0,001), більшу кількість надшлуночкових екстрасистол (нТТТЕ) на 

200,00% (р=0,046), підвищення STH в зоні ішемії на 17,31% (р=0,074), частіше дво­ 

та трисудинне ураження коронарних артерій (КА) (%2=3,557, р=0,059), ніж пацієнти 

молодші за 60 років. Жінкам притаманні вищі рівні загального холестерину (ЗХС) 

на  10,39% (р=0,038), швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ) на 39,03% (р=0,068), 

нижчі значення креатиніну на 10,74% (р=0,054), вища ФВ ЛШ на 4,82% (р=0,028), 

менші розміри ЛП на 4,39% (р=0,026) та дещо менша тривалість ішемії на 39,04% 

(р=0,094), за цілодобового ЕКГ моніторингу, порівняно з чоловіками.

У пацієнтів за STEMI з ФВ ЛШ нижчою за 50% спостерігається дещо вища 

частота серцевих скорочень  (ЧСС) на  13,51%  (р=0,083),  більші рівні тропоніну на 

137,81% (р=0,100) та вищі значення  STH в період максимальної елевації сегмента 

ST  на  30,05%  (р=0,060).  Хворим  на СтСт  з  ФВ ЛШ меншою  за  60% притаманна 

нижча якість життя (А ­4,93%, р=0,053), дещо вищі рівні С­реактивного білка (СРБ) 

на 28,69%  (р=0,076)  та  ендотеліну­1  (ЕТ­1)  на  51,52%  (р=0,076),  частіше  дво­  та 

трисудинне ураження КА ^=0,105, р=0,098).

Спостерігали, що у пацієнтів за СтСт при підвищенні ЕТ­1  понад 7,83 пг/мл 

та СРБ понад 0,5 мг/дл частіше виникають різні види аритмій ^=0,003 при р<0,010 

та F=0,092 при р=0,042 відповідно) та відмічається вища ЧСС на 17,07% (р=0,045) 

та  9,85%  (р=0,055)  відповідно.  У  хворих  на  СтСт  з  СРБ  0,5  мг/дл  та  більше
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реєструється  нижча ФВ  ЛШ на  8,33%  (р=0,012)  та  показник ВМШ в  зоні  ішемії 

диференційованої  ЕКГ  на  41,12%  (р=0,001).  Оціночне  рівняння  регресії  для 

зіставлення  показників  СРБ  та  ЕТ­1  має  вигляд  СРБ  =  0,0559*ЕТ­1  ­  0,0613. 

Кореляційний  зв'язок  між  ознакою  СРБ  та  фактором  ЕТ­1  сильний  прямий 

(г^=0,909,  р<0,001).  Рівняння  множинної регресії  представлене  у  вигляді  СРБ  =

0,0536  +  0,0512*ЕТ­1  ­  0,0797*ВМШ ­  0,0004*ФВ ЛШ +  0,0531*£ТН ^ 2=0.8284, 

р<0,001).  Встановили,  що  при  зниженні  ВМШ  в  зоні  ішемії  нижче  0,87 

реєструються  більші  рівні  СРБ  на  82,76%  та  ЕТ­1  на  49,63%  (в  обох  випадках 

р<0,001).

При  включенні  ранолазину  до  базової  терапії  STEMI  спостерігається 

покращення  якості  життя  на  100,00%  (р<0,001),  підвищення  ФВ  ЛШ  на  6,93% 

(р<0,001),  зниження  кінцевого  систолічного  розміру  (КСР)  на 2,56%  (р=0,030)  та 

кінцевого діастолічного розміру (КДР) на 4,59% (р=0,012), зниження лейкоцитів на 

22,50% (р=0,001), приріст показника диференційованої ЕКГ ВМШ в зоні ішемії на 

76,56%  та  зменшення  STH  на  40,79%  за  діджиталізації  ЕКГ  (в  обох  випадках 

р<0,001).  Частота  підвищення  показника  ВМШ  в  зоні  ішемії  вірогідно  вища  за 

включення ранолазину (ВШ=7,000; 95% ДІ:  1,167; 42,001, р=0,020).

За додавання лерканідипіну та  еналаприлу в  складі  «поліпіл»  препарату до 

комплексної терапії СтСт відмічається зниження ВМШ у відведенні У2  (маркерне 

відведення  оцінки  гіпертрофічних  змін  ЛШ)  на  9,74%,  при  включенні 

лерканідипіну  та  еналаприлу  в  складі  «поліпіл»  препарату  та  ранолазину  ­   на 

14,63%,  раміприлу  та  ранолазину  ­   на  7,49%  (у  всіх  випадках  р<0,05).  Лише  за 

включення  лерканідипіну  та  еналаприлу  в  складі  «поліпіл»  препарату  та 

ранолазину  спостерігається  підвищення  скоротливості  міокарда  на  8,77% 

(р<0,001),  підвищення  ВМШ  в  зоні  ішемії  диференційованої  ЕКГ  на  12,79% 

(р<0,001) та зниження STH в зоні ішемії на 10,64% (р=0,006) за діджиталізації ЕКГ.

Наукова новизна отриманих результатів.  На підставі отриманих результатів 

роботи,  доповнено  наукові  знання  стосовно  клініко­діагностичних характеристик 

хворих на STEMI в зіставленні з пацієнтами зі СтСт. Встановлено, що для хворих 

на  STEMI  притаманна  частіша  поява  коморбідної  патології  у  вигляді  ЦД2  та
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порушень ритму, нижча якість життя, гірший стан емоційного благополуччя, вищі 

запальні  маркери,  рівні  глюкози,  значніші  порушення  систолічної  функції  ЛШ, 

більша  тривалість  ішемії,  за  цілодобового  моніторингу  ЕКГ,  критичне  зниження 

маркеру  електричної  нестабільності  міокарда ВМШ в  зоні  ішемії  та  підвищення 

STН, за діджиталізації ЕКГ.

Уточнено, що пацієнти віком >60 років  з  гострими та хронічними формами 

ІХС  мають  гіршу  якість  життя,  несприятливі  зміни  структурно­функціональних 

параметрів  міокарда,  їм  притаманна  схильність  міокарда  до  генерації  аритмій, 

прогностично  несприятливе  зміщення  сегмента  ST  щодо  ізолінії  за  показником 

STH в зоні ішемії за оцінки фази реполяризації при діджиталізації ЕКГ та частіше 

дво­  та  трисудинне  ураження  КА.  Доповнено  наукові  дані,  що  у  жінок  за  ІХС 

реєструється гірший контроль ліпідів  за значеннями ЗХС,  вищі рівні ШОЕ,  проте 

нижчий креатинін, кращі структурні параметри та скоротливість міокарда.

Дослідження  акцентує увагу, що хворі на  STEMI з ФВ ЛШ нижчою за 50% 

мають  дещо  вищу  ЧСС,  більші  рівні  тропоніну  та  вищі  значення  STH  в  період 

максимальної елевації сегмента  ST. Пацієнтам за СтСт з ФВ ЛШ меншою за 60% 

притаманна нижча якість життя,  більш виражене  підвищення маркерів  запалення 

та ендотеліальної дисфункції та частіше дво­ та трисудинне ураження КА.

Важливим  внеском  роботи  є  нові  дані,  які  демонструють,  що  у  хворих  на 

СтСт при перевищенні рівня маркеру  ендотеліальної  дисфункції ЕТ­1  понад  7,83 

пг/мл  та  маркеру  запалення  СРБ  понад  0,5  мг/дл  спостерігається  схильність 

міокарда  до  аритмогенезу  та  збільшення  ЧСС.  Оціночне  рівняння  регресії  для 

зіставлення  показників  СРБ  та  ЕТ­1  свідчить  про  сильний  прямий  зв’язок, 

статистично значимий. Побудова рівняння множинної регресії з залежною змінною 

СРБ та факторами впливу (ЕТ­1, ФВ ЛШ, ВМШ та STH в зоні ішемії) демонструє 

сильний  зв'язок,  статистично  надійний.  У хворих на СтСт при нижчих значеннях 

ВМШ в зоні ішемії реєструються більші прояви запальної реакції та ендотеліальної 

дисфункції, про що свідчать вищі рівні СРБ та ЕТ­1.

Розроблено нову схему лікування пацієнтів за STEMI, яка включає додавання 

ранолазину  до  базової  терапії.  Ця  терапевтична  схема  демонструє  високу
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ефективність у підвищенні якості життя,  оптимізації структурно­функціонального 

стану міокарда, зменшенні запальної реакції та внормуванні маркерів електричної 

нестабільності діджиталізованої ЕКГ.

Проаналізовано,  що  найефективнішою  комбінацією  для  додавання  в 

фармакологічне  лікування  СтСт  є  лерканідипін  та  еналаприл  в  складі  «поліпіл» 

препарату та ранолазин з метою покращення систолічної функції ЛШ та оптимізації 

електрогенезу  первинних  змін  фази  реполяризації  за  ішемії,  порівнюючи  з 

включенням  до  комплексного  лікування  лерканідипіну  та  еналаприлу  в  складі 

«поліпіл» препарату чи раміприлу та ранолазину.

Практичне  значення  отриманих  результатів.  Рекомендовано  хворим  на 

STEMI  та  СтСт  визначати  додаткові  діагностично­прогностичні  маркери 

діджиталізованої  ЕКГ  в  зоні  ішемії,  а  саме  показник  першої  похідної  зубця  Т  ­ 

ВМШ  за  диференціації  ЕКГ,  який  знижується  при  первинних  змінах  фази 

реполяризації при захворюваннях ішемічного генезу, та показник STH, збільшення 

якого асоціюється з появою трансмурального вольтажного градієнту, а ступінь його 

підвищення  відповідає  вираженості  ішемічного  ураження.  Оцінювати 

гіпертрофічні  зміни  ЛШ  рекомендовано  за  змінами  показників  ВМШ  та  STH  у 

відведенні У2. Значення ВМШ у відведенні У2 збільшується при вторинних змінах 

фази реполяризації в умовах гіпертрофічних змін ЛШ при диференціації ЕКГ.

Запропоновано  в  базову  терапію  STEMI  додавати  ранолазин  в  дозі  500  мг 

двічі  на  добу  протягом  1  місяця  з  метою  покращення  якості  життя,  структурно­ 

функціонального  стану  міокарда,  зменшення  запальної  реакції  та  внормування 

маркерів електричної нестабільності діджиталізованої ЕКГ.

Рекомендовано  в  комплексне  лікування  СтСт  включати  комбінацію 

лерканідипіну та еналаприлу в складі «поліпіл» препарату в дозі  10/10 мг один раз 

на добу та ранолазину в дозі 500 мг двічі на добу протягом 1 місяця, яка  демонструє 

високу  ефективність  у  покращенні  скоротливості  міокарда  та  стабілізації 

електрогенезу при первинних змінах фази реполяризації.

Ключові  слова:  ішемічна  хвороба  серця,  гострий  коронарний  синдром, 

хронічний  коронарний  синдром,  діджиталізація  електрокардіограми,  інфаркт
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міокарда,  інфаркт  міокарда  з  елевацією  сегмента  ST,  стабільна  стенокардія,  С­ 

реактивний білок, маркери запалення та ендотеліальної дисфункції в крові, некроз, 

якість  життя,  фракція  викиду  лівого  шлуночка,  Холтерівський  моніторинг, 

ранолазин.
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ANNOTATION
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Malinevska­Biliichuk O.  V. Digitalization of the electrocardiogram with evaluation 

of the ranolazine effectiveness in optimizing the treatment of acute and chronic coronary 

syndromes. ­  Qualifying scientific work as a manuscript.

Dissertation  for  the Doctor  of Philosophy  degree  in medicine  ­   specialty 222  ­  

Medicine (22 Health Care). ­  Bukovinian State Medical University Ministry of Health of 

Ukraine, Chernivtsi, 2024.

The  rationale for  choosing  the  research  topic.  Coronary  heart  disease  (CHD), 

presenting as acute coronary syndrome (ACS) or chronic coronary syndrome (CHS), has 

been  considered  a  leading  cause  of morbidity,  disability  and mortality  for many years. 

Mortality  from  myocardial  infarction  with  ST­segment  elevation  (STEMI),  which  is 

considered the most severe manifestation of ACS, ranges from 2.7% to 8% within 30 days 

of an acute coronary event.  Stable angina pectoris  (SA),  one of the clinical  scenarios  of 

ACS,  affects  approximately  30,000  to  40,000  persons  per  million  people  in Western 

countries, and the prevalence increases with age in both men and women.

In patients with  STEMI  and  SA,  the  quality  of life  significantly deteriorates  and 

the  life  expectancy  is  shortened.  Current  diagnostic  and  therapeutic  methods  are  not 

always effective for timely evaluation and improvement of the prognosis of these patients. 

Therefore,  the  development  of  new  diagnostic  methods  and  the  expansion  of  the 

pharmaceutical arsenal for inclusion in therapy schemes for STEMI and SA are relevant 

areas of medicine.

The  purpose  o f the  study.  To  objectify  the  effectiveness  of  the  diagnosis  and 

ranolazine­included  treatment  of acute  and  chronic  coronary  syndromes  based  on  the 

study  of clinical  characteristics,  the  structural  and  functional  state  of the myocardium, 

markers'  activity  of  inflammation  and  endothelial  dysfunction,  the  indicators  of  the 

digitalized electrocardiogram.

The results. Based on the analysis of the results of the study, it was established that 

in patients with STEMI compared to patients with SA ­ type 2 diabetes mellitus (T2DM) 

(%2=5.687, p=0.018) and various types of rhythm disorders (%2=4.261, p=0.039) are more



common,  they have  a lower quality of life  (A ­43.83%,  p<0.001), higher glucose  levels 

(A  +20.85%,  p=0.004),  leukocytes  (A  +54.32%,  p<0.001),  creatinine  (A  +29.85%, 

p<0.001),  fibrinogen  (A  +37.04%,  p<0.001),  worse  systolic  function  (A  ­9.82%, 

p<0.001),  times  greater  (p<0.001)  duration  of  ischemia  and  expressed  electrogenesis 

disorder while the maximum speed ratio  (MSR)  showed significantly lower values  (A ­ 

25.29%, p<0.001) by means of differentiated electrocardiogram (ECG) and the height of 

the ST­slope (STH) in the ischemic zone (A +58.33%, p<0.001) according to digitalized 

ECG evaluations.

It was found that patients with acute and chronic forms of CHD over the age of 60 

have a worse quality of life by 11.06% (p=0.026), lower ejection fraction (EF) by 5.33% 

(p=0.009),  larger  left  atrium  (LA)  sizes  by  8.37%  (p<0.001),  a  greater  number  of 

supraventricular extrasystoles by 200.00% (p=0.046), an increase in STH in the ischemic 

zone  by  17.31%  (p=0.074),  more  frequent  two­  and  three­vessel  lesions  of coronary 

arteries  (CA)  (%2=3.557,  p=0.059),  than patients  younger than  60  years.  Women have 

higher levels of total cholesterol (TCh) by 10.39% (p=0.038),  erythrocyte sedimentation 

rate (ESR) by 39.03%  (p=0.068),  lower creatinine values by  10.74%  (p=0.054),  higher 

EF  by  4.82%  (p=0.028),  smaller  LA  sizes  by  4.39%  (p=0.026)  and  slightly  shorter 

duration of ischemia by 39.04% (p=0.094),  during 24­hour ECG monitoring,  compared 

to men.

In STEMI patients with EF less than 50%, there is a slightly higher heart rate (HR) 

by  13.51%  (p=0.083),  higher  troponin  levels  by  137.81%  (p=0.100)  and  higher  STH 

values during the period of maximum elevation of the segment ST by 30.05% (p=0.060). 

SA patients  with EF  less  than  60%  have  a  lower  quality  of life  (A  ­4.93%,  p=0.053), 

higher levels  of C­reactive protein (CRP) by 28.69% (p=0.076)  and  endotheline­1  (ET­ 

1) by 51.52% (p=0.076), two­ and three­vessel lesions of CA are slightly more common 

(F=0.105, p=0.098).

It was observed that in patients with SA with an increase of ET­1  over 7.83 pg/ml 

and  CRP  over  0.5  mg/dL,  various  types  of arrhythmias  occur more  often  (F=0.003  at 

p<0.01  and F=0.092 at p=0.042, respectively) and a higher HR by 17.07% (p=0.045) and 

9.85% (p=0.055), respectively.  In patients with SA with a CRP of 0.5 mg/dL and more,
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lower EF by 8.33% (p=0.012) and MSR index in the ischemic zone of the differentiated 

ECG  by  41.12%  (p=0.001)  were  recorded.  The  estimated  regression  equation  for 

comparing CRP  and ET­1  indicators  has  the  form CRP =  0.0559*ET­1  ­  0.0613.  The 

correlation  between  CRP  sign  and  ET­1  factor  has  a  strong  direct  relationship 

(rXY=0.909), p<0.001.  The multiple regression equation is presented in the form of CRP 

=  0.0536  +  0.0512*ET­1  ­  0.0797*MSR  ­  0.0004*EF  +  0.0531*STH  (R2=0.8284, 

p<0.001).  It was established that with a MSR decrease in the ischemic zone below 0.87, 

higher  levels  of CRP  by  82.76%  and  ET­1  by  49.63%  were  recorded  (in  both  cases 

p<0.001).

When  ranolazine  is  included  in  the  basic  therapy  of  STEMI,  there  is  an 

improvement  in  the  quality  of  life  by  100.00%  (p<0.001),  EF  increase  by  6.93% 

(p<0.001), end­systolic dimension decrease by 2.56% (p=0.030), end­diastolic dimension 

(EDD)  decrease  by  4.59%  (p=0.012),  leukocytes  decrease  by  22.50%  (p=0.001),  an 

increase  in the  indicator of the differentiated ECG of the MSR in the  ischemic zone by 

76.56% and reduction of STH by 40.79% with ECG digitization (in both cases p<0.001). 

The  frequency of increasing of the MSR  index  in the  ischemic  zone tends  to be higher 

with the inclusion of ranolazine (0R=7.000; 95% CI:  1.167; 42.001, p=0.020).

With the addition of lercanidipine and enalapril as part of the "polypill" drug to the 

complex  therapy  of SA,  there  is  a  decrease  of MSR  in  lead  V2  (marker  lead  for  the 

assessment of left ventricle  (LV) hypertrophic changes) by 9.74%, with the inclusion of 

lercanidipine  and  enalapril  as  part  of the  "polypill"  drug  and  ranolazine  ­  by  14.63%, 

ramipril  and  ranolazine  ­   by  7.49%  (in  all  cases  p<0.05).  Only with  the  inclusion  of 

lercanidipine  and enalapril  in the  composition of the  "polypill"  drug and ranolazine,  an 

increase in myocardial contractility is observed by 8.77% (p<0.001), MSR increase in the 

ischemic zone of the differentiated ECG is observed by 12.79% (p<0.001) and reduction 

of STH in the ischemic zone by 10.64% (p=0.006) according to ECG digitalization.

Scientific  novelty  o f the  obtained results.  Based  on  the  results  of the  work,  the 

scientific knowledge regarding the clinical and diagnostic characteristics of patients with 

STEMI compared to patients with SA was enhanced. It has been established that patients 

with  STEMI  have  a more  frequent  occurrence  of comorbid  pathology  in  the  form  of
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T2DM and  rhythm disturbances, a lower quality of life, a worse state of emotional well�

being,  higher  inflammatory markers,  glucose  levels,  more  significant violations  of LV 

systolic  function,  longer duration of ischemia over a 24­hour period ECG monitoring,  a 

critical  decrease  in  the  marker  of electrical  instability  of  myocardium  ­  MSR  in  the 

ischemic zone and an increase in STH, according to ECG digitalization.

It  is  clarified that patients with  acute  and  chronic  forms  of CHD  aged >60  years 

have  a  worse  quality  of  life,  unfavourable  changes  in  the  structural  and  functional 

parameters of the myocardium, their myocardium tends to  generate arrhythmias, have  a 

prognostically unfavourable displacement of the  ST  segment according to the  isoline  as 

reported by to the  STH indicator in the  ischemic zone as  assessed by the repolarization 

phase  during ECG digitalization, more  frequent two­  and three­vessel CA lesions were 

observed.  Scientific  data  was  expanded:  women  with  CHD  have  worse  lipid  control 

according  to  TCh  values,  higher  levels  of ESR,  but  lower  creatinine,  better  structural 

parameters and contractility of the myocardium.

The  study  emphasizes  that  STEMI  patients  with EF  below  50% have  a  slightly 

higher heart rate, higher troponin levels, higher STH values during the period of maximal 

ST segment elevation.  SA patients with EF less than 60% have a lower quality of life, a 

more  expressed  increase  of markers  of inflammation  and  endothelial  dysfunction,  and 

more often two­ and three­vessel CA damage.

An  important  contribution  of  the  work  is  the  new  data  obtained,  which 

demonstrates that SA patients, when the level of the endothelial dysfunction marker ET ­ 

1  exceeds  7.83  pg/ml  and  the  inflammation  marker  CRP  exceeds  0.5  mg/dL,  have  a 

myocardium tendency of arrhythmogenesis and an increase in a heart rate. The estimated 

regression equation for comparing CRP and ET­1  indicates  a  strong direct relationship, 

which is  statistically significant.  SA patients with lower values of MSR in the  ischemic 

zone,  are  registered  with  greater  manifestations  of  the  inflammatory  reaction  and 

endothelial dysfunction, as is evidenced by higher levels of CRP and ET­1.

A  new  treatment  regimen  for  patients  with  STEMI  has  been  developed,  which 

includes  the  addition  of  ranolazine  to  basic  therapy.  This  therapeutic  scheme 

demonstrates  high  efficiency  in  improving the  quality of life,  optimizing the  structural
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and  functional  state  of  the  myocardium,  reducing  the  inflammatory  response,  and 

normalizing markers of electrical instability of the digitalized ECG.

It  was  analysed  that  the  most  effective  combination  for  adding  to  the 

pharmacological treatment of SA is  lercanidipine  and enalapril as part of the  "polypill" 

drug plus ranolazine with the aim of improving LV systolic function and optimizing the 

electrogenesis of primary changes in the repolarization phase during ischemia, compared 

to adding to a complex treatment lercanidipine and enalapril as part of the "polypill" drug 

or ramipril and ranolazine.

Practical significance o f the obtained results.  It is recommended for patients with 

STEMI  and  SA  to  determine  additional  diagnostic  and  prognostic  indicators  during 

digitalization  of the  ECG  in  the  ischemic  zone,  namely  the MSR  of the  differentiated 

ECG during the construction of the  first derivative of the T wave, which decreases with 

primary changes of the repolarization phase in diseases of ischemic origin,  and the STH, 

the increase of which is associated with the appearance of a transmural voltage gradient, 

and  the  degree  of  its  increase  corresponds  to  the  severity  of  ischemic  damage.  It  is 

recommended  to  assess  LV  hypertrophic  changes  by  differences  the  MSR  and  STH 

indicators  in  lead  V2.  Indicator  MSR  increases  with  secondary  changes  in  the 

repolarisation phase in conditions of LV hypertrophic changes during digitalization of the 

ECG.

It is proposed to add ranolazine in a dose of 500 mg twice a day for 1 month to the 

basic therapy of STEMI in order to  improve the quality of life, to improve the structural 

and  functional  state  of the  myocardium,  to  reduce  the  inflammatory  reaction,  and  to 

normalize the markers of electrical instability of the digitalized ECG.

It is recommended to  include a combination of lercanidipine and enalapril as part 

of the  "polypill"  drug in a dose of 10/10 mg once a day and ranolazine  in a dose of 500 

mg  twice  a  day  for  1  month  to  improve  myocardial  contractility  and  stabilize 

electrogenesis  during  primary  changes  in  the  repolarization  phase  in  the  complex 

treatment of SA.

Key words: coronary heart  disease,  acute  coronary  syndrome,  chronic  coronary 

syndrome,  digitalization  of the  electrocardiogram,  myocardial  infarction,  ST­elevation
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myocardial  infarction,  stable  angina,  C­reactive  protein,  markers  of inflammation  and 

endothelial  dysfunction  in  the  blood,  necrosis,  quality  of life,  left  ventricular ejection 

fraction, Holter monitoring, ranolazine.
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ВСТУП

Актуальність  проблеми.  Серцево­судинні  захворювання  (ССЗ) 

залишаються  основною  причиною  смертності  та  втрати  працездатності  серед 

чоловічого  та  жіночого  населення  у  всьому  світі  [1].  Відповідно  до  даних 

Всесвітньої  організації  охорони  здоров’я  (ВООЗ),  протягом  багатьох  років  ІХС 

вважається однією з провідних причин скорочення тривалості життя через хворобу 

у багатьох країнах [2]. Зазначається, що в Україні рівень смертності від ІХС є в рази 

більшим, ніж у інших європейських країнах [3].

На  ГКС  припадає  більшість  смертей,  пов’язаних  з  ІХС,  що  становить  1,8 

мільйонів  випадків  в  світі  щорічно  [4].  Впродовж  останніх  років  кількість 

госпіталізацій  через  ГКС  зменшилася  завдяки  впливу  на  фактори  ризику, 

впровадженню  вторинної  профілактики  ССЗ  та  модифікації  способу  життя  [5]. 

Незважаючи на відносне зменшення частки STEMI, як одного з найтяжчих проявів 

ГКС,  його  тягар  все  ще  становить  близько  40%  усіх  випадків  та  асоціюється  з 

високим ризиком виникнення несприятливих серцево­судинних подій  [6].

Також  очікується,  що  кількість  пацієнтів  із  ХКС  зросте  в  зв’язку  з 

подовженням  тривалості  життя,  появою  більшої  кількості  коморбідної  патології, 

такої  як  ЦД,  артеріальна  гіпертензія  (АГ)  та  ін.,  покращенням  виживаності 

пацієнтів після ГКС з огляду на впровадження новітніх терапевтичних інвазивних 

тактик  [7].  Згідно  актуальних статистичних даних, поширеність СтСт, як одного з 

клінічних  сценаріїв ХКС,  серед  дорослого  населення  (>20  років)  становить  4,1% 

[8],  тоді  як  у  віці  старше  45  років  ­  від  5  до  12%.  Хоча  пацієнтам  призначають 

лікування  згідно  рекомендацій,  у  багатьох  випадках  не  досягається  знижений 

профіль  серцево­судинного  ризику  та  лише  33%  пацієнтів  зі  СтСт  отримують 

оптимальну медикаментозну терапію  [9].

Зважаючи на значний тягар STEMI та СтСт важливим є проведення вчасного 

та  повного  обстеження.  ЕКГ  визнано  провідним  та  загальнодоступним  методом 

діагностики  STEMI  та  СтСт.  За  даними  літератури,  у  хворих  на  STEMI  та  СтСт 

найбільшим  ЕКГ­трансформаціям  піддається  фаза  реполяризації  у  вигляді 

зміщення  сегмента  ST  та  аномалій  зубця  Т  [10].  Варто  зауважити,  що  за  STEMI
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важливим  є  в  перші  10  хвилин  виконати  та  інтерпретувати ЕКГ,  швидкий  аналіз 

якої,  час  початку  та  вибір  методу  лікування  є  ключовими  моментами  прогнозу 

захворювання  [11]. В низці досліджень  було доведено відносно низьку чутливість 

та  специфічність  критеріїв  ЕКГ,  що  обумовило  важливість  пошуку  нових 

показників  оцінки  морфології  зубця  Т  та  аналізу  спрямування  сегмента  ST,  як 

найбільш мінливих параметрів ЕКГ [12,  13]. За діджиталізації ЕКГ, можна отримати 

додаткові параметри оцінки фази реполяризації, а за диференціації ЕКГ ­ побудови 

першої  похідної  зубця  Т  ­   швидкісного  параметру  ВМШ  в  зоні  ішемії  та  у 

відведенні У2 (маркерне відведення визначення гіпертрофічних змін ЛШ), а також 

визначити  спрямування  сегмента  ST  з  оцінкою  висоти  його  нахилу  ^ТН). 

Обрахунок  додаткових  маркерів  ЕКГ  можливий  за  використання  медичного 

програмного забезпечення «Смарт­ЕКГ», що є високоінформативним доповненням 

діагностичного арсеналу за STEMI та СтСт [14].

Керуючись  проведеним  літературним  пошуком,  варто  зазначити,  що 

менеджмент  пацієнтів  за  STEMI  та  СтСт  вимагає  не  лише  модифікації 

діагностичного  алгоритму,  а й  оптимізації лікування.  Перспективним препаратом 

для  включення  в  терапію  хворих на  STEMI  та  СтСт  вважається  ранолазин,  який 

володіє  мультивекторністю  ефектів.  Результати  численних  досліджень  доводять, 

що  ранолазин  чинить  антиангінальну,  антиішемічну,  кардіоцитопротекторну  та 

антиаритмічну  дії,  встановлена  безпечність  та  ефективність  його  поєднання  з 

різними  класами  протиішемічних  препаратів  [15,  16].  Значний  інтерес  також 

викликає впровадження  серцево­судинних «поліпіл» препаратів  в лікування СтСт 

для  покращення  прихильності  до  терапії  та  контролю  факторів  ризику  [17].  Це 

створює передумови для вивчення ефективності додавання ранолазину до  базової 

терапії  STEMI та включення ранолазину в  арсенал терапевтичних засобів  (у тому 

числі  його  додавання  в  схеми  терапії  з  «поліпіл»  препаратами)  за  СтСт,  а 

діджиталізація  ЕКГ  розширює  можливості  оцінки  ефективності  обраного 

лікування.

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

робота  написана  відповідно  до  плану  комплексних  науково­дослідних  робіт
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кафедри  внутрішньої  медицини,  фізичної  реабілітації  та  спортивної  медицини 

Буковинського  державного  медичного  університету  «Розробка  комплексного 

підходу  до  ранньої  діагностики  ураження  коронарних  судин  з  використанням 

цифрового  комп’ютерного  аналізу  електрокардіограми  та  регіонарної 

скоротливості  міокарда»  (номер  держреєстрації  0117Ш02355)  та  «Виявлення 

ранніх маркерів дестабілізації стабільної стенокардії та попередження ускладнень» 

(номер держреєстрації 0120Ш01435). Автор ­  виконавець фрагментів НДР

Мета  дослідження:  об'єктивізувати  ефективність  діагностики  та лікування 

гострого  та  хронічного  коронарних  синдромів  на  підставі  вивчення  клінічних 

характеристик,  структурно­функціонального  стану міокарда,  активності  маркерів 

запалення  та  ендотеліальної  дисфункції,  показників  діджиталізованої 

електрокардіограми за включення в терапію ранолазину.

Завдання дослідження:

1.  Вивчити клініко­діагностичні характеристики пацієнтів зі  STEMI та СтСт за 

аналізу  клінічних,  лабораторних  та  інструментальних  даних,  включаючи 

оцінку показників діджиталізованої ЕКГ.

2.  Встановити вікові та статеві особливості пацієнтів з гострими та хронічними 

формами ІХС на основі аналізу клінічно­функціональних даних, включаючи 

ЕКГ з діджиталізацією її показників.

3.  Дослідити детермінованість ФВ ЛШ станом ішемізованого міокарда у хворих 

на STEMI та СтСт.

4.  Визначити  зв'язок  між  маркерами  запалення  і  ендотеліальної  дисфункції 

(СРБ, ЕТ­1) та клініко­функціональним станом міокарда у пацієнтів зі СтСт.

5.  Оцінити ефективність лікування STEMI з оцінкою додаткових діагностично­ 

прогностичних показників  за діджиталізації ЕКГ при додаванні до  базисної 

терапії ранолазину.

6.  Дослідити  та  порівняти  терапевтичну  ефективність  впливу  включення  до 

комплексної терапії СтСт комбінацій  лерканідипіну  та  еналаприлу  в  складі 

«поліпіл» препарату  (ЛЕ) чи лерканідипіну та еналаприлу в складі «поліпіл» 

препарату та ранолазину  (ЛЕ+Рн),  чи раміприлу  та ранолазину  (Рм+Рн)  на
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особливості  клініко­лабораторних,  ехокардіографічних  показників  та

маркери діджиталізованої ЕКГ.

Об’єкт  дослідження:  інфаркт міокарда  з  елевацією  сегмента  ST,  стабільна 

стенокардія.

Предмет  дослідження:  гемодинамічні  параметри,  маркери  ушкодження 

міокарда,  показники  запалення  та  ендотеліальної  дисфункції,  метаболічний 

гомеостаз,  структурно­функціональний  стан  міокарда,  електрокардіографічні 

маркери електричної нестабільності.

Методи  дослідження:  клініко­анамнестичні,  антропометричні,  лабораторні, 

інструментальні та статистичні.

Наукова  новизна  отриманих  результатів.  Поглиблено  наукові  знання 

стосовно клініко­діагностичних характеристик пацієнтів за  STEMI в зіставленні зі 

СтСт. Відмічено, що для хворих на STEMI притаманна частіша наявність фонової 

патології, нижча якість життя, гірший стан емоційного благополуччя, вищі маркери 

запалення, рівні глюкози,  вираженіші порушення систолічної функції ЛШ,  більша 

тривалість  ішемії,  за цілодобового моніторингу ЕКГ,  критичне  зниження маркеру 

електричної нестабільності міокарда показника диференційованої ЕКГ ВМШ в зоні 

ішемії та підвищення STН, за діджиталізації ЕКГ.

Уточнено,  що  пацієнти  віком  >60  років  за  гострих та  хронічних  форм  ІХС 

мають  гіршу  якість  життя,  несприятливі  зміни  структурно­функціональних 

параметрів  міокарда,  про  що  свідчить  нижча  ФВ  ЛШ  та  більші  розміри  ЛП, 

схильність  міокарда  до  аритмогенезу,  прогностично  несприятливе  зміщення 

сегмента  ST  щодо  ізолінії  за  показником  STH  в  зоні  ішемії  та  частіше  дво­  та 

трисудинне ураження КА. У жінок за ІХС спостерігається гірший контроль ліпідів 

за  значеннями  ЗХС,  вищі  рівні ШОЕ,  проте  нижчий  креатинін,  кращі  структурні 

параметри та скоротливість міокарда.

Доповнено,  що  пацієнти  за  STEMI  з  ФВ  ЛШ нижчою  за  50% мають  дещо 

вищу ЧСС,  більші  рівні  тропоніну  та  вищі  значення  STH  в  період максимальної 

елевації сегмента ST. Хворим на СтСт з ФВ ЛШ меншою за 60% притаманна нижча

26



якість  життя,  більш  виражене  підвищення  маркерів  запалення  та  ендотеліальної 

дисфункції та частіше дво­ та трисудинне пошкодження КА.

Ще  одним  важливим  внеском  роботи  є  нові  дані,  які  демонструють,  що  у 

пацієнтів  зі СтСт при перевищенні рівня ЕТ­1  понад  7,83  пг/мл та СРБ понад 0,5 

мг/дл  відмічається  схильність  міокарда  до  виникнення  порушень  ритму  та 

збільшення ЧСС. Оціночне рівняння регресії для зіставлення показників СРБ та ЕТ ­ 

1  свідчить про сильний прямий зв’язок,  статистично надійний. Побудова рівняння 

множинної регресії з залежною змінною СРБ та факторами впливу (ЕТ­1, ФВ ЛШ, 

ВМШ та STH в зоні ішемії) вказує на сильний зв'язок, статистично значимий. Також 

підкреслено,  що  у  хворих  на  СтСт  за  нижчих  значень  ВМШ  в  зоні  ішемії 

реєструються більші прояви запальної реакції та ендотеліальної дисфункції, про що 

свідчать вищі рівні СРБ та ЕТ­1.

Вдосконалено схему терапії пацієнтів за  STEMI, яка передбачала включення 

ранолазину  до  базової  терапії.  Ця  схема  демонструє  високу  ефективність  у 

підвищенні якості життя, оптимізації структурно­функціонального стану міокарда, 

зменшенні запальної реакції та  внормуванні маркерів  електричної нестабільності 

діджиталізованої ЕКГ.

Уточнено,  що  найефективнішою  комбінацією  для  додавання  в 

фармакологічне  лікування  СтСт  є  лерканідипін  та  еналаприл  в  складі  «поліпіл» 

препарату  та  ранолазин  для  покращення  скоротливості  міокарда  та  стабілізації 

електрогенезу  первинних  змін  фази  реполяризації  за  ішемії,  порівнюючи  з 

включенням до комплексної терапії лерканідипіну та еналаприлу в складі «поліпіл» 

препарату чи раміприлу та ранолазину.

Впровадження  результатів.  Наукові  діагностичні  розробки,  схеми 

лікування  хворих  на  STEMI  та  СтСт  впроваджено  в  практичну  діяльність 

лікувально­профілактичних  закладів  України  (КП  «Лікарня  №1»  Житомирської 

міськради,  КНП  «Обласна  клінічна  лікарня  ім.  О.Ф.  Гербачевського»,  ОКНП 

«Чернівецький  обласний  клінічний  кардіологічний  центр»,  КП  «Медичне 

об’єднання  Луцької  міської  територіальної  громади»,  КНП  «Івано­Франківський 

обласний клінічний кардіологічний центр», КП «Полтавський обласний клінічний
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медичний кардіоваскулярний центр Полтавської обласної ради»), що підтверджено 

відповідними актами впровадження.

Матеріали  дисертаційного  дослідження  застосовуються  на  практичних  та 

лекційних заняттях кафедрами терапевтичного профілю Буковинського державного 

медичного  університету,  Івано­Франківського  національного  медичного 

університету,  Львівського  національного  медичного  університету  ім.  Данила 

Г алицького, Полтавського державного медичного університету.

Особистий внесок  здобувача. Автором  самостійно  визначено  актуальність 

теми за аналізу вітчизняної та зарубіжної сучасної літератури, здійснено патентно­ 

інформаційний  пошук.  Спільно  з  науковим  керівником  визначено  мету  та 

розроблено  дизайн  наукового  дослідження.  Здобувачкою  виконаний  огляд  та 

клінічне обстеження учасників роботи,  інтерпретація результатів лабораторних та 

інструментальних  досліджень  та  оцінка  ефективності  призначеного  лікування. 

Авторка самостійно написала всі розділи дисертації, виконала статистичний аналіз 

даних та узагальнила отримані результати. Формулювання висновків та практичних 

рекомендацій здійснено разом з науковим керівником. Самостійно підготовлено до 

друку наукові публікації на основі отриманих результатів дисертаційної роботи.  У 

наукових працях спільно зі співавторами здобувачка проводила набір та обстеження 

пацієнтів,  здійснювала  статистичну  обробку  даних  та  формулювала  висновки  на 

основі аналізу отриманих даних.

Апробація  результатів  дисертації.  Основні  положення  дисертаційного 

дослідження  представлені  на XII  науково­практичній  конференції Всеукраїнської 

асоціації  аритмологів  України  (м.  Київ,  19  травня,  2022  року);  ХІХ  Конґресі 

Світової Федерації Українських Лікарських Товариств (СФУЛТ) (м. Ужгород, 27­29 

жовтня 2022 року); XXII Національному конгресі кардіологів України (м. Київ, 21�

24 вересня 2021 року); XIII науково­практичній конференції Асоціації аритмологів 

України  (м.  Київ,  18­19  травня 2023  року);  102­й підсумковій науково­практичній 

конференції  з  міжнародною  участю  професорсько­викладацького  персоналу 

Буковинського державного медичного університету (м. Чернівці, 08,  10,  15 лютого 

2021 року); ІІІ­ій науково­практичній інтернет­конференції «Розвиток природничих
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наук як основа новітніх досягнень у медицині» (м. Чернівці, 21  червня 2023 року); 

105­ій  підсумковій  науково­практичній  конференції  з  міжнародною  участю 

професорсько­викладацького  персоналу  Буковинського  державного  медичного 

університету,  присвяченої  80­річчю  БДМУ  (м.  Чернівці,  05,  07,  12  лютого  2024 

року).

Публікації. Відповідно до результатів дисертаційної роботи опубліковано  13 

наукових праць: 4 статті у фахових виданнях України, 2 ­  у виданні, включеному у 

наукометричну  базу  Web  of  Science  та  7  тез  у  матеріалах  науково­практичних 

конференцій.

Обсяг  і  структура  дисертації.  Дисертаційна  робота  представлена  на  246 

сторінках,  обсяг  основного тексту складає  162  сторінки.  Наукова робота  включає 

анотацію,  вступ,  огляд  літератури,  три  розділи  власних  досліджень,  аналіз  та 

узагальнення  отриманих  результатів,  висновки,  практичні  рекомендацій,  список 

літератури,  додатки,  53  таблиці  та  проілюстрована  21  рисунком.  Список 

використаних  літературних  джерел  складається  з  292  наукових  робіт,  з  яких  27 

кирилицею та 265 латиницею.
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РОЗДІЛ 1

СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА ДІАГНОСТИКУ ТА ОПТИМІЗАЦІЮ 

ЛІКУВАННЯ ГОСТРОГО ТА ХРОНІЧНОГО КОРОНАРНИХ СИНДРОМІВ.

МОЖЛИВОСТІ ДІДЖИТАЛІЗАЦІЇ ЕЛЕКТРОКАРДІОГРАМИ

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

1.1  Актуальність  проблеми  гострого  та  хронічного  коронарних 

синдромів.  Вікові та  статеві  особливості перебігу  гострих та  хронічних форм 

ішемічної хвороби серця

ССЗ,  головним чином ІХС,  визнані провідною причиною захворюваності та 

смертності  впродовж  багатьох  років  [18,  19].  Згідно  з  новим  звітом  Всесвітньої 

федерації серця за 2023 рік, понад півмільярда людей в усьому світі страждають від 

ССЗ,  а  кількість  смертей  від  ССЗ  зросла  більше  ніж  на  60%  з  12,1  мільйона  за 

даними  1990  року  до  20,5  мільйона  відповідно  даних  2021  року  [20].  Згідно 

останніх  європейських статистичних даних,  хвороби  системи  кровообігу також  є 

основною  причиною  смерті  в  країнах  Європейського  союзу  (ЄС),  які  становлять 

близько третини (32,7% випадків) від загальної кількості  смертей  [21]. Приблизно

4 з 5 випадків смерті від ССЗ відбуваються в країнах з низьким та середнім рівнем 

доходів  [20].  В  Україні  впродовж 2010­2020  років фіксували майже  4,6  мільйонів 

смертей  від  ССЗ,  тоді  як  приблизно  70%  цих  втрат  були  спричинені  ІХС. 

Стандартизовані  за  віком  показники  смертності,  спричинені  ССЗ,  в  Україні 

виявилися  в  2,5  раза  вищими,  ніж  відповідні  значення  в  країнах  Європи  та 

перевищені  в  3,7  раза,  порівняно  з  країнами  ЄС.  Відносно  ІХС,  ці  показники 

перевищують відповідні значення для країн Європи в 3,4 раза та для країн ЄС  ­  у

5,4 раза [22].

ІХС визначають, як динамічний патологічний процес, що виникає внаслідок 

обструктивного чи необструктивного  атеросклерозу КА  [23].  Для  ІХС може  бути 

характерний  тривалий  період  стабільності,  відомий  як  ХКС  [24].  У  випадку
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дестабілізації  стану,  викликаного  розривом  атеросклеротичної  бляшки, 

розвивається ГКС  [25].

Відповідно до рекомендацій Європейського товариства кардіологів (European 

Society  of  Cardiology,  ESC)  2019  року,  ХКС  має  шість  найбільш  поширених 

клінічних сценаріїв: (1) пацієнти з підозрою на ІХС, що мають «стабільні» ангінозні 

симптоми  і/або  задишку;  (2)  особи  за  вперше  виявленої  серцевої  недостатності 

(СН) чи дисфункції ЛШ та з підозрою на ІХС; (3) пацієнти безсимптомні/симптомні 

зі  стабілізацією  симптомів  <1  року  після  ГКС  або  хворі  за  нещодавної 

реваскуляризації;  (4)  безсимптомні/симптомні  особи,  у  яких  від  етапу  первинної 

постановки  діагнозу  або  реваскуляризації  минуло  >1  року;  (5)  пацієнти  зі 

стенокардією та у яких підозрюють вазоспастичні чи мікросудинні захворювання; 

(6)  особи  без  симптомів,  у  яких  діагностували  ІХС  при  скринінговому  огляді. 

Зазначається, що розвиток ГКС може дестабілізувати кожен з  клінічних сценаріїв 

ХКС. Підвищення ризику несприятливих подій спостерігається при недостатньому 

контролі  серцево­судинних  факторів  ризику,  при  неоптимально  підібраній 

медикаментозній  терапії  або  після  невдалої  реваскуляризації,  тоді  як  зниження 

ризику  можливе  за  застосування  вторинної  профілактики  та  успішної 

реваскуляризації  [26].

Згідно  з  рекомендаціями  ESC  2023  року,  ГКС  охоплюють  спектр  станів 

пацієнтів,  у  яких  нещодавно  виникла  зміна  клінічних  симптомів  або  з’явилися 

патологічні ознаки на ЕКГ чи без них, а також при різкому підвищенні концентрації 

тропоніну  чи  без  нього.  Особи  з  ГКС  згодом  можуть  отримати  діагноз  гострого 

інфаркту міокарда (ІМ), який охоплює поняття гострого ІМ з/без елевації сегмента 

ST  (STEMI/NSTEMI)  чи  нестабільної  стенокардії  [27].  Згідно  четвертого 

універсального  визначення,  гострий  ІМ  виникає  при  гострому  пошкодженні 

міокарда  з  появою  клінічних  ознак  ішемії  міокарда  та  із  зареєстрованим 

підвищенням рівня високочутливого тропоніну (значення має перевищувати 99­ий 

перцентиль верхньої референтної межі).  Для верифікації діагнозу також необхідна 

наявність  хоча  б  одного  із  нижчеперерахованих  критеріїв:  симптоми  ішемії 

міокарда, поява нових змін на ЕКГ ішемічного характеру, патологічних зубців Q на
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ЕКГ,  візуалізовані  маркери  втрати  життєдіяльності  міокарда  або  регіонарного 

скорочення  з  ознаками  ішемічного  генезу,  внутрішньокоронарний  тромб,  що 

ідентифікується на ангіографії чи аутопсії [28].

STEMI  вважається  найгострішим  проявом  ІХС  та  пов'язаний  з  високою 

смертністю,  рівень  якої  значно  зростає  зі  збільшенням  інтервалу  часу  між 

діагностикою захворювання та початком терапії. Згідно даних досліджень, що були 

проведені у США, незважаючи на зменшення кількості пацієнтів, які звертаються з 

приводу  STEMI,  тенденції  смертності  залишаються  стабільними  [29].  Автори  A. 

Hadanny  et  al.  встановили,  що  показники  30­денної  смертності  за  STEMI 

коливаються  від  2,7%  до  8%  [30].  Згідно  з  оновленими  даними  Американської 

асоціації  серця,  у  США приблизно  кожні 40  секунд  стається  ІМ,  а загальна річна 

кількість  ІМ складає приблизно  805  тисяч,  з  яких повторні  ІМ становлять майже 

25% [8]. Менеджмент пацієнтів з ГКС за впровадження сучасних методів лікування 

сприяв  зниженню  смертності  у  всьому  світі.  Дослідження  демонструють,  що 

пацієнти, яким  була проведена процедура первинного черезшкірного коронарного 

втручання  (ЧКВ)  та  що  вижили  протягом  першого  місяця  після  STEMI  мають 

хороший  прогноз  із  річним  ризиком  подальшої  серцевої  смерті  <1,5%  [31]. 

Дослідження  CRUSADE  (Can  rapid  risk  stratification  of  unstable  angina  patients 

suppress adverse outcomes with early implementation of the ACC/AHA guidelines) мало 

на  меті  визначити  довгострокову  смертність  (визначалася  як  8  років  після 

виникнення  ІМ)  із  залученням  22295  пацієнтів  зі  STEMI/NSTEMI.  Автори 

відмітили,  що  віддалена  смертність  залишається  високою  поміж  осіб  з  ІМ  у 

звичайній  клінічній  практиці,  навіть  у  пацієнтів  після  реваскуляризації,  а  також 

серед  тих,  хто  вижив  протягом  першого  року.  Незважаючи  на  високі  показники 

використання  ефективних доказових препаратів  на момент виписки  зі  стаціонару 

(антиагреганти приймали 95%, бета­адреноблокатори (БАБ) ­  94%, статини ­   81% 

учасників  дослідження),  показники  смертності  лишалися  високими:  24% через  1 

рік, 51% через 5 років і 65% через 8 років. Відмітили нижчу восьмирічну смертність 

у хворих на STEMI (53%) порівняно з пацієнтами з NSTEMI (67%)  [32]. Пандемія 

COVID­19 призвела до значно меншої кількості госпіталізацій з приводу ГКС, а час
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від  появи  симптомів  до  ушпиталення  був  значно  подовженим.  Згідно  даних 

багатоцентрового  дослідження,  яке  було  проведено  в  Італії,  відбулося  зниження 

госпіталізацій  протягом  1­го  тижня  березня  2020  року  порівняно  з  тим  самим 

періодом попереднього року на 48 %  [95% CI, 45%­53%].  Зниження госпіталізацій 

було актуальне як з приводу STEMI на 27%  [95% CI, 22%­32%]  так і для NSTEMI 

на 65% [95% CI, 60%­70%]  [33]. Дані міжнародного проспективного реєстру ГКС у 

пацієнтів  з  COVID­19  свідчать  про  гірші  клінічні  результати  при  поєднанні  цих 

захворювань.  Смертність  у пацієнтів  зі  STEMI/NSTEMI  в  поєднанні  з  COVID­19 

була  значно  вищою,  ніж у  осіб  без  COVID­19  (22,9% проти  5,7%  при р<0,001  та 

6,6% проти  1,1% при р<0,001  відповідно).  Також відмічено, що пацієнти зі STEMI 

та  COVID­19  мали  більше,  ніж у  2  рази  вищий  ризик  виникнення  кардіогенного 

шоку [34].

Збереження  високого  рівня  смертності  та  зростання ризику  несприятливих 

серцево­судинних  подій  у  пацієнтів  з  гострими  та  хронічними  формами  ІХС 

спричиняють  коморбідні  патології.  У  роботі  A.  Manolis  et  al.  спостерігали,  що 

значна  частина  пацієнтів  зі  СтСт  мають  різні  супутні  захворювання,  такі  як  АГ, 

дисліпідемія,  ЦД2,  СН при  зниженій чи  збереженій  ФВ ЛШ  [35].  У дослідженні 

CLARIFY (The prospective observational LongitudinAl RegIstry oF patients with stable 

coronary  arterY disease),  авторами  було  відмічена наявність  супутньої АГ  у  70  %, 

дисліпідемії в 75%, ЦД2 у 30% пацієнтів зі стабільною ІХС  [36]. У роботі K. Breen 

et al. було встановлено, що поширеність несерцевих фонових захворювань при ГКС 

у різних дослідженнях коливається  від  33% до  69%  (середнє  значення  становило 

56%).  Поширеність  мультиморбідності  (>2  хронічних  станів)  серед  населення  з 

ГКС  становила  від  25%  до  95%,  що  обумовлювало  вищу  внутрішньолікарняну 

смертність  (5%­13,9% проти 2,6%­6,1%),  більшу середню тривалість  перебування 

у госпіталі  (5­9  проти  3­4  днів)  і  нижчу частоту реваскуляризації  (9%­14% проти 

39%­42%), ніж у пацієнтів без супутніх захворювань  [37].  За даними дослідження 

L.  Savic  et  al.,  у  пацієнтів  після  STEMI  за  наявності  навіть  однієї  некардіальної 

патології  спостерігали  значно  вищу  восьмирічну  смертність  порівняно  з  особами 

без  супутніх  захворювань  [38].  Наявність  АГ,  ЦД2,  повторного  ІМ,  різних  видів
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порушень ритму та дисліпідемії значно погіршують перебіг ІХС. АГ формує другу 

за чисельністю групу кардіологічних хворих [39]. За даними ВООЗ, приблизно 1,28 

мільярда  людей  віком  30­79  років  страждають  на  АГ,  що  є  однією  з  провідних 

причин  смерті  у  всьому  світі  [40].  Поширеність  АГ  провокує  збільшення 

захворюваності на ІМ, що описує тісний причинно ­наслі дковий зв’язок [41]. ЦД2 є 

одним з найпотужніших факторів ризику розвитку ІХС [42]. Звіти Фремінгемського 

дослідження  серця  встановили,  що  ЦД2  незалежно  підвищує  ризик  ССЗ  та 

смертності, головним чином пов’язаних з ІМ чи СН [43]. Поточні прогнози свідчать 

про  те,  що  поширеність  ЦД2  продовжуватиме  зростати  протягом  десятиліть  із 

нинішніх  показників  до  21­33%  до  2050  року  [44].  Дослідження  також 

демонструють,  що  у  чоловіків  з  ЦД2  підвищується  ймовірність  смерті  від  усіх 

причин (НЯ=1,56, 95% СІ:  1,49­1,64), від серцевих захворювань (НЯ=1,72  [95% СІ, 

1,53­1,93])  та  загальної  кардіоваскулярної  смерті  (НЯ=1,67  [95%  СІ,  1,51­1,86]). 

Подібні результати прослідковувалися  і у жінок  [45]. Приблизно  10 % пацієнтів  з 

ІМ  мають  ризик  розвитку  повторного  ІМ  протягом  наступного  року  [46]. 

Дослідження підтверджують, що поява повторного ІМ протягом 90 днів у пацієнтів 

після  STEMI  асоціюється  зі  значно  гіршими  клінічними  результатами  та  вищою 

смертністю  [47]. Оскільки очікується, що поширеність ІХС зросте майже в 7 разів, 

передбачається також підвищення частоти виникнення повторного  ІМ, що  значно 

зменшить  виживаність  хворих  [48].  Пацієнти  з  ІХС  мають  підвищений  ризик 

виникнення  шлуночкової  тахікардії,  фібриляції  шлуночків,  раптової  серцевої 

смерті  [49]. Ризик аритмічної смерті зростає при ІХС у пацієнтів  зі зниженою ФВ 

ЛШ [50].

Приблизно 2,3­37% пацієнтів із гострими формами ІХС мають ускладнення у 

вигляді  фібриляції  передсердь  (ФП),  тоді  як  за  STEMI  частота  виникнення  ФП 

коливається  від  5  до  14%  [51].  Як  правило,  серцево­судинні  фактори  погано 

контролюються  після  ІМ.  Дослідження  із  включенням  379  осіб,  які  перенесли 

гострий ІМ, демонструвало, що лише 61%, 87% та 71% учасників роботи досягали 

рекомендованих  рівнів  холестерину,  АТ  та  глікозильованого  гемоглобіну. 

Внормовані значення трьох факторів ризику реєстрували лише в 42% випадків [52].
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Неконтрольована  АГ  та  ЦД  ­  найважливіші  фактори  ризику  загальної  та 

передчасної  смерті,  тоді  як  досягнутий  бажаний  рівень  холестерину  ­  захисний 

фактор.  Тому  контроль  АТ,  рівня  глюкози  та  холестерину,  виявлення  пацієнтів  з 

наявними  порушеннями  ритму  та  іншими  фоновими  патологіями  є  невід’ємною 

складовою серцево­судинного здоров’я.

Важливими немодифікованими факторами ризику  пацієнтів за ІХС є їх вік та 

стать  [53].  Згідно даних ВООЗ очікується, що до 2030 року 1  з 6 людей у світі буде 

старше 60 років, а до 2050 року населення у віці 60 років і старше становитиме 2,1 

мільярда  [54].  Враховуючи  те,  що  старіння  пов’язане  зі  збільшенням  кількості 

супутніх захворювань,  перебіг  ІХС  стає менш  сприятливим,  оскільки  знижується 

якість  та тривалість життя  [55].  Відзначається пряма кореляція  збільшення віку  з 

клітинним  старінням,  яке  є не лише ключовим фактором розвитку  атеросклерозу, 

але  й  незалежним  предиктором  виникнення  ІМ  і  провідною  причиною  високої 

смертності  після  ІМ  [56,  57].  Поширеність  ІХС  є  вищою  у чоловіків  порівняно  з 

жінками,  проте ця тенденція нівелює з  віком  [58].  Загалом,  на ІХС припадає  38% 

усіх  смертей  від  ССЗ  у  жінок  і  44%  у  чоловіків  [59].  Чоловікам  та  жінкам 

притаманні  різні  генетичні,  анатомічні  та  гормональні  характеристики  [1],  що 

спричиняють відмінності щодо факторів ризику, патофізіології, клінічних проявів, 

реакції на лікування, а також наслідків ССЗ. Слід підкреслити, що більшість доказів 

отримано  з  клінічних  випробувань,  у  яких  брали  участь  переважно  чоловіки,  а 

залучення жінок в клінічні дослідження було в рази меншим  [60].  Згідно висновків 

B.  Vogel  et  al.,  ССЗ  залишаються  недостатньо  вивченими,  недостатньо 

діагностованими  та  недолікованими  у  жінок  у  всьому  світі  [61].  Брак  доказів 

стратифікації  ризику  за  статтю  призводить  до  відстроченої  діагностики  ССЗ  у 

жінок,  часто  з  більшим  тягарем  симптомів  і  супутніх  захворювань  на  момент 

звернення та меншою ймовірністю отримання користі від лікування, що спричиняє 

гірші результати  [60]. Крім того, стать є одним з ключових факторів, які впливають 

на  частоту  виникнення  та  тяжкість  ІМ  [62].  За  даними  літератури, 

продемонстровано  більш  пізній  початок  ІМ  у  жінок  порівняно  з  чоловіками, 

оскільки ІМ частіше зустрічається у чоловіків віком до 60 років і у жінок старше 75
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років  [63].  Смертність  від  ІМ між обома статями виглядає подібно  серед літнього 

населення, проте молоді жінки мають вищу смертність, ніж молоді чоловіки. Також 

у жінок ІМ часто проявляється з нетиповими симптомами, що може відтермінувати 

первинне  ЧКВ,  а  також  їм  характерний  вищий  ризик  кровотечі  під  час  ЧКВ  та 

наявність супутніх захворювань  [64]. Згідно з результатами попередніх досліджень 

встановлено, що жінки зі  STEMI мають  вищу внутрішньогоспітальну смертність, 

ніж  чоловіки  (7,4%  проти  4,6%)  [65,  66].  Аналіз  21  рандомізованого  клінічного 

дослідження  (РКД),  що  включав  32877  пацієнтів  (28%  складали  жінки),  які 

пройшли  через  ЧКВ,  продемонстрував  вищий  ризик  несприятливих  серйозних 

серцевих подій  (MACE) у жінок через  5  років  після ЧКВ  порівняно  з чоловіками 

(HR=1,14  [95%  CI,  1,01­1,30])  [67].  Підсумовуючи,  вивчення  клінічних, 

лабораторних та інструментальних особливостей пацієнтів за гострих та хронічних 

форм  ІХС  залежно  віку  та  статі  мають  маркерну  роль  у  прогнозуванні  перебігу 

хвороби та є перспективним напрямком роботи.

1.2  Особливості  діагностики  гострого  та  хронічного  коронарних 

синдромів. Можливості діджиталізації електрокардіограми

З  огляду  на  високу  поширеність  та  смертність  хворих  на  ІХС  важливим 

моментом  є  своєчасне  та  повне  проведення  клінічних,  лабораторних  та 

інструментальних  обстежень.  Детальний  збір  анамнезу  є  обов’язковою  частиною 

діагностики ІХС. Стенокардія є найбільш поширеним симптомом ІХС. Приблизно 

9 мільйонів пацієнтів в США мають симптоми стенокардії [68]. Важливо визначити 

характер  дискомфорту,  пов’язаного  з  ішемією,  його  локалізацію,  тривалість  та 

зв'язок  з  фізичними  навантаженнями  та  чинниками,  які  провокують  чи 

послаблюють  біль.  Дискомфорт  зазвичай  локалізуються  у  грудній  клітці  з 

можливою іррадіацією від епігастральної зони до нижньої щелепи та зубів  або від 

руки  до  кінчиків  пальців.  У разі  СтСт  дискомфорт  триває  недовго,  вщухає  після 

відпочинку  та  застосування  нітрогліцерину  [69].  У  випадку  ГКС  біль  значно 

триваліший  і  не  зникає  після  припинення  фізичного  навантаження  та  прийому

36



нітрогліцерину.  Тому  важливо,  щоб  серед  населення  була  висока  інформованість 

щодо  симптомів  пов’язаних  з  ГКС  ­   симптоми  «червоних  прапорців»,  до  яких 

відносять  тривалий  біль  у  грудях  (більше  15  хвилин)  та/або  рецидивуючий  біль 

протягом години. Фізикальне обстеження пацієнтів з ІХС також повинно включати 

вимірювання  ЧСС,  АТ,  аускультацію  серця  і  легенів  та  оцінки  ознак  СН  чи 

порушення кровообігу [27].

Біохімічні  аналізи  використовують  для  визначення  причин  ішемії,  серцево­ 

судинних  факторів  ризику  та  встановлення  прогнозу.  Для  всіх  пацієнтів 

рекомендовано  провести  загальний  аналіз  крові  (ЗАК)  із  визначенням  рівня 

гемоглобіну,  глюкози  натще  та  глікованого  гемоглобіну  для  скринінгу  ЦД2, 

креатиніну  з  метою  оцінки  функції  нирок  та  показників  ліпідного  профілю  для 

оцінки тяжкості дисліпідемії та інтенсивності подальшої терапії  [26]. Пацієнтам із 

підозрою на ГКС необхідно проводити вимірювання біомаркеру некрозу міокарда

­   високочутливого  серцевого  тропоніну  [70].  Зазвичай  у  пацієнтів  з  ІМ  рівні 

високочутливого  тропоніну зростають  протягом  години після появи  симптомів  та 

залишаються підвищеними ще деякий час  (у більшості випадків протягом кількох 

днів)  [71].

Перспективними  біохімічними  маркерами  визначення  серцево­судинного 

прогнозу стали СРБ та ЕТ­1. Оскільки запалення відіграє одну з ключових ролей в 

ініціації,  дестабілізації  та  прогресуванні  атеросклерозу,  визначення  СРБ,  що  є 

білком  гострої  фази,  є  актуальним  [72].  Підвищені  рівні  СРБ  передбачають 

виникнення несприятливих серцево­судинних подій у майбутньому незалежно від 

тяжкості  ІХС  і  корелюють  із  кількістю  ангіографічно  складних  стенозів  КА  у 

пацієнтів  з  ГКС.  У роботі  S.A.  Rizo­Tellez  et  al.  зазначають,  що  СРБ  є маркером 

ураженості  атероматозних  бляшок  і  активності  запалення  [73].  Дослідження  K. 

Tokuda  et  al.  демонструвало  значно  вищий  рівень  виникнення  несприятливих 

серйозних побічних  серцевих подій  (MACE)  та  більшу частоту  серцевої  смерті  у 

пацієнтів з високим рівнем СРБ (p<0,001) за СтСт, що пройшли процедуру ЧКВ та 

мали в анамнезі хронічну хворобу нирок  [74]. Пацієнти з ГКС, які при надходженні 

мали високі рівні СРБ, демонстрували гірший короткостроковий та довгостроковий
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прогнози.  Значення СРБ при поступленні  відображає  базовий статус запалення,  а 

тому  пацієнти  з  високими  рівнями  СРБ  зазвичай  мають  більше  ускладнень  [75]. 

Продемонстровано, що чим вищий максимальний зареєстрований рівень СРБ у осіб 

з ГКС,  тим  більшим  є ремоделювання шлуночків,  нижча ФВ ЛШ,  більший ризик

СН,  розриву  серця та  смерті  [76].  ЕТ­1  є потужним вазокострикторним  пептидом 

[77].  Порушення  фізіологічного  балансу  між  ЕТ­1  та  оксидом  азоту  (N0), 

спровоковане підвищенням продукції ЕТ­1,  спричиняє ендотеліальну дисфункцію, 

яка  є  основою  багатьох  ССЗ,  включаючи  атеросклероз,  інсульт,  АГ.  Здоровий 

ендотелій  захищає  серцево­судинну  систему,  регулюючи  обмін  рідин,  поживних 

речовин  та  метаболітів,  що  є  необхідним  для  гомеостазу  та  сталості  судин. 

Ендотеліальна  дисфункція  призводить  до  втрати  цілісності  судин,  посиленню 

експресії молекул адгезії та запуску патологічних судинних захворювань [78].

Попередні  дослідження  продемонстрували,  що  високий  рівень  ЕТ­1  був 

прогностичною ознакою комбінованої кінцевої точки смерті або серцево­судинних 

подій,  включаючи  інсульт  та  нефатальний  ІМ  [79,  80].  У  роботі  R.  Lin  et  аі. 

встановили  зв'язок між ЕТ­1  та  вищим  ризиком  смерті  від усіх причин  (HR=2,06 

[95% СІ,  1,5­2,83]), серцево­судинної смерті, несудинної смерті та раптової смерті 

у пацієнтів із ІХС [80]. Оскільки запалення та ендотеліальна дисфункція відіграють 

провідну  роль  в  прогресуванні  ІХС,  визначення  рівнів  СРБ  та  ЕТ­1  має  значну 

клінічну цінність.

ЕКГ  є  інструментальним  діагностичним  методом  першої  лінії  для  оцінки 

пацієнтів  з  різними  формами  ІХС  (ХКС  та  ГКС).  За  ХКС  часто  реєструється 

нормальна  ЕКГ,  проте  можна  визначити  ознаки  перенесеного  ІМ  (виявлення 

патологічних  зубців  Q),  порушення  провідності  (переважно  блокада  лівої  ніжки 

пучка  Гіса)  та  ін.  Важливою  діагностичною  ознакою  ХКС  може  бути  депресія 

сегмента  ST  та  негативне  спрямування  зубця  Т,  визначені  у  динаміці  під  час 

стенокардитичного  нападу  [81].  У  пацієнтів  з  підозрою  на  ГКС  необхідно  після 

першого  контакту  протягом  10  хвилин  зробити  запис  та  інтерпретацію  змін ЕКГ 

[82].  Згідно  виявлених  змін  на  ЕКГ  осіб  з  ГКС  рекомендовано  розділити  на  дві 

робочі групи:
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1.  Пацієнти з гострим болем у грудній клітці та стійким підйомом сегмента ST.

2.  Пацієнти  з  гострим  болем  у  грудній  клітці,  проте  без  стійкого  підйому

сегмента ST.

У пацієнтів  зі  стійким  підйомом  сегмента  ST можна запідозрити  STEMI.  У 

такому  випадку  важливими  ЕКГ­знахідками  вважають  нову  елевацію  у  точці  J 

якнайменше у двох суміжних відведеннях >2,5 мм у чоловіків віком <40 років, >2 

мм у чоловіків віком >40 років або >1,5 мм у жінок незалежно від віку у відведеннях 

V2­V3  та/або >1  мм в  інших відведеннях  (окрім  пацієнтів  з  гіпертрофією ЛШ та 

блокадою лівої ніжки пучка Гіса)  [27].

Важливо  вчасно  ідентифікувати  пацієнтів  зі  STEMI,  оскільки  найкращою 

стратегією  лікування  є  проведення  якнайшвидшого  ЧКВ.  Дослідження 

підтвердили, що у разі однакової затримки, лікування ЧКВ є кращим вибором, ніж 

фібриноліз, у зниженні смертності, нелетального повторного ІМ та інсульту [83]. У 

дослідженні  К.  Champasri  et  а і  реєcтрували  значно  вищу  внутрішньолікарняну 

смертність у пацієнтів  зі  STEMI,  яким проведена процедура ЧКВ  із  затримкою  в 

більше,  ніж  на  90  хвилин  (ИК=1,5  [95%  СІ,  1,0­2,1,  р=0,046])  [84].  Проте  якщо 

пацієнт звернувся за медичною допомогою через  12 годин після появи симптомів, 

варто  розглянути  варіант  фібринолізу,  як  частину  фармакоінвазивної  стратегії 

терапії за STEMI.

При ^Т ЕМ І у більш, ніж 30% пацієнтів реєструються характерні аномальні 

зміни (наприклад депресія сегмента ST, транзиторний підйом сегмента ST та зміни 

зубця Т) на ЕКГ [85]. При встановленні №ТЕМІ розглядають негайну ЧКВ лише у 

пацієнтів  дуже  високого ризику,  тоді як пацієнтам  низького ризику пропонується 

селективний інвазивний підхід та застосування фармакотерапії  [86].

Численні  наукові  публікації  підтверджують  значущість  ЕКГ  в  діагностиці 

ССЗ [87, 88], тому впровадження інноваційних методик обробки ЕКГ є актуальним 

[89]. Наприклад, у роботі Т.  Lindow et аі.  описана низька діагностична значимість 

ЕКГ  критеріїв  на  етапі  надання  невідкладної  медичної  допомоги  у  пацієнтів  зі 

STEMI:  чутливість  стандартних ЕКГ  маркерів  складала  17%,  специфічність  98% 

прогностична  цінність  12%,  а  розширених  ЕКГ  критеріїв  ­  30%,  94%  та  8%
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відповідно [90]. Початок досліджень нових ЕКГ­маркерів сягає 60­х років минулого 

століття.  Методика  оцінки  та  визначення  клінічного  значення  симетрії  хвилі  Т 

вперше  вивчалася  PhJr.  Langner  та  зазнала  значного  прогресу  з  розвитком 

комп’ютерних  технологій.  Пізніше  дослідження  І.А.  Чайковського  та  співавторів 

встановили  залежність  ефективності  лікування  ГКС  від  змін  симетрії  хвилі  Т  у 

фазовому просторі. На базі створеного кафедрою внутрішньої медицини, фізичної 

реабілітації  та  спортивної  медицини  Буковинського  державного  медичного 

університету  програмного  забезпечення  «Смарт­ЕКГ»  (свідоцтво  про  реєстрацію 

авторського  права  N73687  від  05.09.2017  р.)  можна  визначити  додаткові 

діагностичні  маркери  першої  похідної  зубця  Т  (відношення  максимальних 

швидкостей,  ВМШ)  за  диференціації  діджиталізованої ЕКГ  та  аналізувати  зміни 

феноменів  фази  реполяризації  за  кількісної  оцінки  сегмента  ST  (висоту 

спрямування  нахилу  сегмента  ST  через  1  секунду  реєстрації  ­   STH,  мм)  [14]. 

Показники  диференційованої  ЕКГ  різноспрямовано  змінюються  залежно 

первинних чи вторинних змін фази реполяризації в міокарді. Якщо зміни сегмента 

ST  та  зубця  Т  не  пов’язані  з  аномаліями  фази  деполяризації  (зміни  QRS),  то  їх 

відносять до первинних змін реполяризації (при ІХС, міокардитах). У випадку змін 

сегмента  ST  та  зубця  Т,  як  наслідку  аномальної  деполяризації,  їх  відносять  до 

вторинних  змін  реполяризації  (при  гіпертрофії  ЛШ)  [91].  Показник  ВМШ 

описують,  як  відношення  амплітуди  другої  фази  похідної  зубця  Т  до  амплітуди 

першої фази  (ВМШ=У2/У1), де У1 ­ описує амплітуду фази І першої похідної зубця 

Т та відповідає максимальній швидкості змін різниці потенціалів першої половини 

періоду реполяризації шлуночків,  У2  ­  описує  амплітуду фази  ІІ  першої похідної 

зубця  Т  та  відповідає  максимальній  швидкості  змін  різниці  потенціалів  другої 

половини  періоду  реполяризації  шлуночків  [13].  При  наявності  первинних  змін 

(при  захворюваннях  ішемічного  генезу)  у міокарді  показник  ВМШ зменшується, 

оскільки швидкість  фази  ІІ першої похідної  зубця  Т  знижується  більш виражено, 

чим  швидкість  фази  І,  тоді  як  вторинні  зміни  (при  гіпертрофічних  змінах  ЛШ) 

провокують  підвищення  значення  ВМШ,  оскільки  більшому  впливу  піддається 

амплітуда фази І, тоді як амплітуда фази ІІ значно зростає. Визначення спрямування
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змін  ВМШ  є  корисним  у  діагностиці  захворювань,  а  також  ефективності 

призначеної  терапії.  До  прикладу,  збільшення  показника  ВМШ  в  умовах  ішемії 

(коли ВМШ є значно зниженим) свідчить про зменшення електричної дестабілізації 

ішемізованого міокарда, а зменшення ВМШ у відведенні У2 (маркерне відведенням 

для  оцінки  вираженості  гіпертрофічних  змін  ЛШ  ­   за  гіпертрофії  є  значно 

підвищеним)  вказує  на  позитивний  прогноз  в  бік  зменшення  вираженості 

гіпертрофії  ЛШ,  а  тому  може  вказувати  на  ефективність  лікування  [14].  Аналіз 

спрямування  сегмента  ST  також  має  важливе  діагностичне  значення.  В  нормі 

сегмент  ST  знаходиться  на  ізолінії,  проте  при  ішемічних  змінах  міокарда 

формується  зона  ураження  та  з ’являється  різниця  потенціалів  між  здоровою  та 

пошкодженою ділянкою [92, 93]. Наприклад, елевація ST за STEMI провокує появу 

трансмурального  вольтажного  градієнту  через  порушення  процесу  формування 

потенціалу  дії  у  епікарді.  Ці  зміни  спричиняють  збільшення  висоти  нахилу 

сегмента ST ^ТН), вираженість яких корелює з тяжкістю ішемічного ураження та 

площею  пошкодження  міокарда  [14].  Вивчення  нових  маркерів  за  діджиталізації 

ЕКГ  може  стати  провідним  інструментом  для  розширення  клінічних  та 

діагностичних  можливостей,  кращого  розуміння  патофізіологічних  процесів  в 

міокарді, швидшої та точнішої  ідентифікації захворювань та поліпшення надання 

медичної допомоги в цілому.

Ехокардіографія  (ЕхоКГ)  є  невід’ємною  частиною  діагностики  пацієнтів  з 

ІХС,  оскільки  надає  інформацію  про  структурно­функціональний  стан  серця. 

ЕхоКГ  за  ХКС  дозволяє  визначити  скоротливість,  оцінити  діастолічну  функцію 

серця,  а  також  ідентифікувати  порушення  рухомості  стінок  міокарда  [94]. 

Визначення  ФВ  ЛШ  важливе  для  всіх  пацієнтів  з  ХКС  для  стратифікації  ризику 

[26].  Проведення  ЕхоКГ  у  пацієнтів  за  ГКС  ефективне  за  діагностичної 

невизначеності  в  плані  виявлення  ознак,  які  вказують  на  триваючу  ішемію  чи 

попередньо  перенесений  ІМ.  Зазначається,  що  при  підозрі  на  гостру  оклюзію 

виконання  ЕхоКГ  не  повинно  затримувати  доставку  пацієнта  до  лабораторії 

катетеризації  серця  [27].  Отже,  одним  з  найважливіших  ехокардіографічних 

показників  є  ФВ  ЛШ,  що  відображає  систолічну  функцію  ЛШ.  Також
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підтвердженим є зв'язок між прогресуванням атеросклерозу за ІХС і зниженням ФВ 

ЛШ  [95].  У  роботі  Y.  Liu  et  al.  вивчали  залежність  рівня  смертності  та  ризику 

виникнення несприятливих подій від змін ФВ ЛШ у пацієнтів  за ІХС.  Результати 

дослідження  демонструють,  що  у  осіб  з  ФВ ЛШ <55% та ФВ ЛШ <65%  зростав 

рівень виникнення несприятливих серцево­судинних та цереброваскулярних подій 

(MACCE)  порівняно  з  особами  з  ФВ  ЛШ  >55%  та  ФВ  ЛШ  >65%  відповідно 

(р<0,001)  [96].  Метою  роботи  E.  Yahud  et  al.  було  визначити  тенденції  прогнозу 

після  ГКС  відповідно  до  розподілу  ФВ  ЛШ.  Автори  зазначають,  що  особи  зі 

збереженою  ФВ  ЛШ мали  нижчі  рівні  смертності  через  1  та  3  роки  порівняно  з 

пацієнтами  зі  зниженою  ФВ  ЛШ  (6%  проти  19%  при  р<0,001)  [97].  Гіршу 

виживаність пацієнтів  із СН зі зниженою ФВ ЛШ порівняно з особами, що мають 

збережену ФВ ЛШ підтверджує також робота T. Rywik et al.  [98].

Холтерівський  моніторинг  ЕКГ  (ХМЕКГ)  відносять  до  неінвазивних 

діагностичних  методів,  що  дозволяє  оцінити  частоту  та  тривалість  ішемічних 

епізодів, наявність аритмій та відхилення сегмента ST  [99]. Електрокардіографічні 

параметри, аналізовані за 24­годинного ХМЕКГ, можуть прогнозувати виникнення 

основних несприятливих серцево­судинних подій у  пацієнтів, що мають  ішемічні 

зміни міокарда [100]. Дослідження підтверджують, що прогноз після перенесеного 

ІМ  напряму  залежить  від  глибини  ураження  міокарда,  наявності  супутніх 

захворювань  і  різних  аспектів  змін  на  ЕКГ,  що  відображають  порушення  фази 

реполяризації чи деполяризації, а також дисбаланс автоматичної функції серця, які 

служать  предикторами  несприятливого  серцево­судинного  прогнозу  [101­103]. 

Проведення  ХМЕКГ  у  пацієнтів  з  ІХС  є  життєво  важливим  діагностичним 

інструментом у випадку підозри на раптову серцеву смерть  [104]. Цінність ХМЕКГ 

також полягає  у виявленні  ССЗ  та передбаченні  майбутнього  кардіоваскулярного 

ризику у асимптомних пацієнтів з ЦД [99]. Встановлено, що як наявна, так і більша 

тривалість  ішемії за ХМЕКГ пов’язана  зі збільшенням частоти коронарних подій, 

а  також  підвищенням  рівня  смертності  [105].  У  дослідженні  S.M.  Ismail  et  al. 

вивчали  доцільність  призначення  ХМЕКГ  у  ранньому  постінфарктному  періоді 

після  STEMI. При аналізі ХМЕКГ у більше,  ніж 50% пацієнтів виявили наявність
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різних видів порушення ритму та у 12,5% ­ депресію сегмента ST тривалістю понад 

1 хвилина. Автори відзначили, що у 85% пацієнтів з дисфункцією ЛШ, спостерігали 

патологічні  зміни  на  ХМЕКГ.  Вони  також  зазначили,  що  шлуночкова  аритмія  та 

дисфункція ЛШ  є  індикаторами несприятливих  серцевих  подій  у  пацієнтів  після 

STEMI,  а  тому  проведення  ХМЕКГ  після  STEMI  є  корисним  діагностичним 

інструментом  [106].

У  пацієнтів  з  ІХС  також  варто  розглянути  доцільність  застосування 

інвазивних  методів  діагностики.  Для  осіб  з  ХКС  інвазивну 

коронаровентрикулографію (КВГ) варто виконати при ймовірності високого ризику 

ускладнень  за  результатами  неінвазивних  методів  обстеження,  при  високій 

клінічній  вірогідності  ХКС  та  наявності  симптомів,  які  не  усуваються  за 

фармакотерапії.  Робота  S.H.  Rezkalla  та  R.A.  Kloner  підтверджує  користь 

інвазивного  менеджменту та реваскуляризації  у пацієнтів  за ХКС  з  дисфункцією 

ЛШ,  СН  та  неефективністю  медикаментозної  терапії  [107].  У  дослідженні  J.A. 

Spertus  et  al.  встановили  покращення  якості  життя  та  зменшення  проявів 

стенокардії у пацієнтів за застосування інвазивної стратегії менеджменту пацієнтів 

із  ХКС  порівняно  з  консервативним  вектором  лікування  [108].  Доцільність  та 

негайність КВГ у пацієнтів з ГКС залежить від клінічної форми та часу від початку 

кардіальної  події.  [107].  За  STEMI  негайна  КВГ  з  подальшим  виконанням  ЧКВ 

рекомендована усім пацієнтам за умов своєчасного проведення та наявності високо 

компетентної команди  [109].  У пацієнтів  за ГКС без елевації сегмента  ST негайна 

інвазивна стратегія застосовується при наявності ознак дуже високого ризику, тоді 

як у  всіх  інших випадках рекомендується  планова КВГ.  У роботі  Y.  J.  Zhao  et  al. 

встановили,  що  інвазивна  стратегія  за  NSTEMI  порівняно  з  консервативною 

терапією  була  кращою  щодо  зменшення  несприятливих  кардіальних  подій  та 

повторних  госпіталізацій,  проте  не  покращила  прогноз  у  довгостроковій 

перспективі  [110].  Отже,  своєчасна  та  повна  діагностика  пацієнтів  з  ІХС  сприяє 

зменшенню  смертності  та  покращенню  прогнозу,  а  діджиталізація  ЕКГ  ­ 

ефективний  інструмент  для  діагностики  патологічних  змін  міокарда,  дає  змогу 

удосконалити специфічність, чутливість та прогностичну значимість ЕКГ.
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І ґу   Г Г 1   •   •   •   •.3  Терапевтичні  перспективи  у  менеджменті  пацієнтів  з  гострим  та 

хронічним коронарними синдромами

Вибір лікування ГКС залежить від клінічної форми.  Для пацієнтів зі  STEMI 

рекомендована  негайна КВГ  з  проведенням  ЧКВ  за  потреби,  якщо  їх  виконання 

може бути в межах 120 хвилин після ЕКГ діагностики, в інших випадках можливим 

є  фібриноліз,  як частина фармакоінвазивного  комплексу лікування.  У  пацієнтів  з 

NSTEMI  реваскуляризація  з  проведенням  ЧВК  залежить  від  стратифікованого 

ризику:  негайна  реваскуляризація  для  пацієнтів  дуже  високого  ризику  та 

селективний інвазивний менеджмент для осіб низького ризику [27].

Фармакотерапія є важливою складовою лікування пацієнтів з ІМ, яка включає 

подвійну  антитромбоцитарну  терапію,  БАБ,  блокатори  мінералокортикоїдних 

рецепторів  (БМР),  статини  та  блокатори  ренін­ангіотензин­альдостеронової 

системи,  такі  як  інгібітори  ангіотензинперетворюючого  ферменту  (ІАПФ)  або 

блокатори рецепторів до ангіотензину ІІ (БРА)  [82].

Застосування  подвійної  антитромбоцитарної  терапії  у  пацієнтів  зі  STEMI 

призвело  до  покращення  кардіоваскулярного  прогнозу  [111].  Під  час  гострого 

періоду  STEMI  рекомендованою  є  навантажувальна  доза  аспірину  150­300  мг 

перорально для пригнічення синтезу тромбоксану в крові з подальшим переходом 

на дозу в 75­100 мг/день. Підбір оптимальних терапевтичних доз аспірину вивчали 

в  дослідженні CURRENT­OASIS  7  (Clopidogrel  and Aspirin Optimal Dose Usage  to 

Reduce  Recurrent  Events­Seventh  Organization  to  Assess  Strategies  in  Ischemic 

Syndromes 7), що включало 25 086 пацієнтів. Авторами дослідження зазначено, що 

пацієнти,  які  приймали  високі  дози  аспірину  (300­325  мг/день)  протягом  7  днів 

мали такі ж рівні 30­денної смертності, нелетального ІМ та інсульту, як особи, що 

отримували  низькі  дози  аспірину  (75­100  мг/день)  [112].  Наразі  ефективною 

комбінацією  подвійної  антитромбоцитарної  терапії  є  аспірин  та  інгібітори 

глікопротеїну ІІВ/IIIA (тикагрелол чи прасугрель). У дослідженні  S.  Schüpke  et al. 

описали,  що  пацієнти  зі  STEMI,  які  отримували  прасугрель  порівняно  з 

тикагрелолом, мали нижчу частоту смерті, ІМ чи інсульту [113].
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Користь  від  тривалого  застосування  БАБ  у  пацієнтів  зі  STEMI  після  ЧКВ 

описано  у  роботі  O.  Khan  et  al.  Автори  відмітили,  що  у  пацієнтів  зі  STEMI  при 

ранньому  прийомі  БАБ  зменшувався  розмір  інфаркту  за  даними  магнітно­ 

резонансної терапії  [114].  У роботі G.  Pizarro  et  al.  встановили позитивний вплив 

БАБ  на  ФВ  ЛШ  після  6  місяців  прийому  [115].  Також  в  іншому  дослідженні 

підтверджена  ефективність  БАБ  на  ранніх  етапах  STEMI  у  зниженні  частоти 

злоякісних аритмій [116]. У осіб за NSTEMI прийом БАБ ефективний у полегшенні 

симптомів ішемії, проте не в плані прогнозу [85]. У роботі M. Mirna et al. відмітили 

зниження  внутрішньолікарняної  смертності  у  хворих  на  NSTEMI  при  ранньому 

застосуванні БАБ  [117].

Призначення  ІАПФ  ефективне  у  ранньому  постінфарктному  періоді  при 

безсимптомній дисфункції ЛШ або при клінічних проявах СН, за наявності ЦД чи 

хронічної хвороби  нирок.  ІАПФ  зменшують  прогресуюче  навантаження  на ЛШ  і 

покращують прогноз після ІМ  [118,  119]. У великому мета­аналізі, що включав  16 

досліджень, не виявлено достовірних відмінностей при застосуванні ІАПФ чи БРА 

у пацієнтів  з  ІМ.  У обох групах осіб  відмічали  однаковий ризик MACE  (RR=1,03 

[95%  CI,  0,88­1,20]),  смертність  від  усіх  причин  (RR=1,03  [95%  CI,  0,88­1,20]), 

смертність  від  ССЗ  (RR=1,00  [95%  CI,  0,89­1,12]),  частоту  виникнення  інсульту 

(RR=1,03  [95% CI, 0,80­1,32]) та частоту госпіталізації з приводу СН (RR=0,99 [95%

CI,  0,90­1,09])  [120].  У  результатах  роботи  H.W.  Sim  et  al.  відмітили,  що 

використання  ІАПФ/БРА  в  комбінації  з  БАБ  після  ІМ  асоціювалося  з  нижчою 

частотою MACE  (HR=0,70  [95% CI,  0,57­0,86]),  зменшенням  смертності  від усіх 

причин (HR=0,55  [95% CI, 0,40­0,77]) та госпіталізації через розвиток СН (HR=0,64 

[95%  CI,  0,48­0,86])  [121].  У  дослідженні  Y.H.  Kim  et  al.  відмітили,  що  при  2­ 

річному  спостереженні  комбінація  статину  з  ІАПФ  була  кращою  стратегією 

лікування для зниження рівня смертності у пацієнтів зі STEMI після ЧКВ порівняно 

з поєднанням статинів та БРА [122].

Робота  Y.  Hu  et  al.  продемонструвала  ефективність  застосування  БМР  в 

постінфарктному періоді,  оскільки  за  їх  прийому зменшилася  смертність  від  усіх 

причин, кардіоваскулярна смертність, прояви СН у пацієнтів з дисфункцією ЛШ, а
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також  за  лікування  БМР  значно  покращувалася  ФВ  ЛШ  [123].  У  дослідженні 

EPHESUS  доведена користь  додавання до  терапії  еплеренону у пацієнтів  з  ІМ та 

ознаками систолічної дисфункції ЛШ. Прийом еплеренону у дозі 25 мг/день суттєво 

знижував  смертність  від  усіх  причин  через  30  днів  після  ІМ  на  31%,  а  також 

знижував  ризик  серцево­судинної  смертності  та  госпіталізації  на  13%.  Автори 

дослідження  відмітили,  що  еплеренон  знизив  ризик  серцево­судинної  смертності 

на 32%, а ризик раптової серцевої смерті на 37%  [124].

Ефективними є високі дози статинів у пацієнтів з ГКС  [125]. У дослідженні 

W.  Chen  доведено,  що  високі  дози  статинів  покращили  ефект  лікування  ЧКВ, 

систолічну функцію,  а також сприяли  зменшенню несприятливих  серцевих подій 

[126].  У роботі V.  Kyto  et  al.  продемонстрували, що  вища початкова доза  статину 

після  ІМ  дозозалежно  пов’язана  з  кращими  віддаленими  серцево­судинними 

наслідками.  Ці  результати  підкреслюють  важливість  використання  високої  дози 

статину відразу після ІМ [127].

Висока інвалідизація та смертність після ІМ вимагають пошуку нових засобів 

лікування для покращення прогнозу.  Одним з перспективних засобів включення в 

терапію ГКС  є ранолазин,  синтетичний  препарат,  який  за хімічною  структурою  є 

похідним піперазину, інгібує пізні потоки йонів натрію через міокардіальні канали. 

При  захворюваннях  міокарда  посилений  натрій­кальцієвий  обмін  через 

підвищення  інтенсивності пізньої фази внутрішньої активності  натрієвого  струму 

призводить  до  підвищення концентрації  кальцію  в  цитозолі.  Внутрішньоклітинне 

перевантаження  кальцієм  має  вирішальне  значення  для  механізму  зниження 

релаксації ЛШ,  викликаного  ішемією та реперфузією.  Крім того,  перевантаження 

кальцієм негативно впливає на електричну активність міокарда, сприяючи розвитку 

шлуночкової  тахікардії.  Ранолазин  здатний  позитивно  впливати  на  зниження 

натрій­кальцієвого  обміну,  що  призводить  до  зменшення  внутрішньоклітинного 

накопичення кальцію в клітинах міокарда, а отже сприяє розслабленню міокарда та 

подовженню діастоли, покращенню механічної та електричної функції серця  [128]. 

Ранолазин також є потенційною терапевтичною мішенню для полегшення наслідків 

ІМ,  оскільки  пізній  потік  натрію  відіграє  важливу  роль  у  патофізіології  гострої
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ішемії  міокарда  та  реперфузії.  На  експериментальних  моделях  на  тваринах  було 

досліджено,  що  ранолазин  зменшував  розмір  ІМ,  покращував  функцію  ЛШ  та 

зменшував частоту виникнення аритмій, спричинених ішемією/реперфузією  [129]. 

У  дослідженні  RIMINI  (Reduction  of  Ischemic  Myocardium  with  Ranolazine­ 

Treatment  IN patients with acute myocardial  Infarction)  вивчали потенційну користь 

ранолазину  у  пацієнтів  з  ГКС.  Автори  підсумували,  що  прийом  ранолазину 

протягом  6  тижнів  зменшував  площу дискінетичного  міокарда,  за даними  спекл­ 

трекінг­ехокардіографії.  Відмітили,  що  серйозних  ускладнень,  пов’язаних  із 

прийомом  ранолазину,  не  спостерігали  [130].  Попередні  дослідження  також 

вказували  на  тенденцію  до  зменшення  рецидивуючої  ішемії  за  додаткового 

прийому  ранолазину  при  ГКС  [129,  131]. Результати  попередніх  робіт  формують 

хороший  базис  для  подальших  досліджень  вивчення  ефективності  додавання  до 

терапії ранолазину за STEMI.

Оптимальне  лікування  ХКС  передбачає  адекватний  контроль  симптомів, 

попередження серцевих ускладнень, максимальну прихильність пацієнта до терапії 

та  мінімальну  частоту  виникнення  побічних  ефектів.  Початкове  медикаментозне 

лікування передбачає  застосування  одного чи двох антиангінальних препаратів,  а 

також засобів для вторинної профілактики ССЗ [85]. До препаратів першої лінії для 

контролю  ЧСС  та  симптомів  захворювання  за ХКС  відносять  БАБ  та  блокатори 

кальцієвих каналів (БКК), хоча РКД, які б порівнювали лікування вищезазначеними 

засобами  з  альтернативною  стратегією  за  початкового  застосування  інших 

протиішемічних  препаратів  немає  [132].  Також  варто  зазначити,  що  нітрати 

короткої дії показані пацієнтам для припинення нападів стенокардії.  Застосування 

препаратів  другої  лінії  (нікорандил,  ранолазин,  івабрадин,  триметазидин)  слід 

розглянути  для  зменшення  частоти  стенокардитичних  нападів  та  підвищення 

толерантності  до  фізичного  навантаження у пацієнтів,  які  мають  протипоказання 

до використання антиангінальних препаратів першої лінії або за їх застосування не 

досягається належний контроль симптомів. Пацієнтам з ХКС доцільно призначати 

антитромбоцитарні препарати для запобігання коронарного тромбозу, статини для 

зниження  серцево­судинних  ускладнень  та  ІАПФ  для  лікування  ХКС  на  фоні
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коморбідності, такої як АГ, ЦД та на тлі зниженої ФВ ЛШ <40%. Персоналізований 

підхід  до  лікування  пацієнтів  з  ХКС  також  розглядає  можливість  комбінованого 

прийому препаратів  першої лінії  з  препаратами  другої  лінії  залежно  ЧСС,  АТ  та 

переносимості [26]. Зважаючи на часту коморбідність за ХКС (АГ, ЦД, дисліпідемії 

та  ін.),  R.  Ferrari  et  al.  запропонували  модель  лікування  пацієнтів  зі  СтСт,  що 

представлена  у  формі  ромбовидної  діаграми,  яка  відображає  комбінації  різних 

антиангінальних засобів з метою підбору персоналізованої терапії [133].

Перспективними  препаратами  для  включення  в  індивідуалізовану  терапію 

пацієнта  за  ХКС  є  ранолазин,  лерканідипін  та  еналаприл  в  складі  «поліпіл» 

препарату, раміприл та їх комбінації.

Ранолазин  ­   кардіопротекторний  препарат,  що  володіє  мультивекторністю 

ефектів  та  схвалений для лікування ХКС у  вигляді монотерапії  або  в  комплексі  з 

іншими  антиангінальними  й  антиішемічними  препаратами  [134].  У  роботі  C.A. 

Salazar,  яка включала  аналіз  17  РКД за участю  9975  осіб,  встановили  зменшення 

епізодів  ішемії,  проте  підвищення  несерйозних  побічних  явищ  за  додавання 

ранолазину до комплексної терапії СтСт порівняно з плацебо  [135]. В дослідженні 

P.K. Mehta et al. відзначили, що у жінок за ІХС при прийомі ранолазину протягом 4 

тижнів  в  дозі  500  мг  двічі  на  добу,  зменшилася  кількість  нападів  стенокардії, 

потреба  в  прийомі  нітрогліцерину,  покращилася  фізична  активність  та  зросла 

задоволеність лікуванням  [136].  Також встановлено, що ранолазин залишається не 

лише  ефективним  протиішемічним  препаратом,  оскільки  збільшує  тривалість 

безстенокардитичного навантаження та відстрочує настання депресії сегмента  ST, 

а й дієвим засобом контролю глікемії  [137]. У дослідженні P. Doss et al.  відмічали, 

що застосування ранолазину у пацієнтів  зі СтСт та зниженою ФВ ЛШ протягом  8 

тижнів у дозі 500 мг двічі на день сприяло зростанню ФВ ЛШ [138]. Хоча, у роботі 

D.  Babalis  et  al.  у  пацієнтів,  які  приймали  ранолазин  двічі  на  день  у  дозі  500  мг 

протягом  3  місяців,  встановили  покращення  діастолічної  функції,  тоді  як  змін 

систолічної функції не відмічали [139].

Дані  РКД  підтвердили  безпечність  та  ефективність  застосування 

лерканидипіну,  вазоселективного  дигідропіридинового  антагоністу  кальцію,  у
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пацієнтів  з  АГ  та  СтСт  [140].  ІАПФ,  в  тому  числі  еналаприл,  є  корисними  у 

лікуванні  ХКС,  особливо  за  наявності  фонової  патології.  Дослідження,  із 

включенням  33960  пацієнтів,  демонструвало  ефективність  ІАПФ  у  зниженні 

загальної  смертності,  серцево­судинної  смертності,  ризику  виникнення  ІМ  та 

інсульту  [141].  Також  ІАПФ  знижують  захворюваність  і  смертність  у  пацієнтів  з 

систолічною  дисфункцією  ЛШ на тлі  хронічної  СН та  ІМ,  у  пацієнтів  з  ЦД,  що 

супроводжується протеїнурією чи хронічною хворобою нирок  [142]. У пацієнтів з 

метою зниження побічних ефектів препаратів за застосування максимальних доз,  а 

також для підвищення клінічної ефективності, варто розглянути комбінацію засобів 

різних груп в складі «поліпіл» препарату. У роботі C. Antza доведена ефективність 

лерканідипіну  та  еналаприлу  в  складі  «поліпіл»  препарату у  зниженні  АТ,  також 

відмічений  хороший  профіль  безпеки,  підвищення  прихильності  до  лікування  у 

пацієнтів  за  фонової  патології  (у  осіб  з  ХКС  та  АГ),  які  приймають  багато 

препаратів,  оскільки  комбіновані  препарати  з  фіксованою  дозою  зручніші  у 

використанні та асоціюються з меншою частотою побічних ефектів  [143].

Раміприл відносять до групи ІАПФ. Дані попередніх досліджень за вивчення 

ефективності  ІАПФ  за  ІХС,  ЦД  та  додатковими  серцево­судинними  факторами 

ризику, демонстрували помірне падіння АТ, зниження на 22% кінцевої точки смерті 

від ССЗ, ІМ та інсульту за прийому раміприлу [144].

У  роботі  M.  Reed  доведена  безпечність  поєднання  ранолазину  з 

антитромбоцитарними засобами, ІАПФ, БРА, статинами, БАБ, БКК та нітратами у 

осіб з  ХКС, а аналіз актуальних РКД довів його терапевтичну користь  [145,  146].

Резюме

З огляду на результати попередніх досліджень, значний тягар ССЗ обумовлює 

потребу в пошуку нових діагностичних методик та терапевтичних тактик. Вивчення 

ефективності додавання ранолазину до базової терапії STEMI та включення різних 

протиішемічних  препаратів  та  їх  комбінацій  в  складі  комплексної  терапії  СтСт  є 

актуальними  напрямками  наукової  роботи,  а  впровадження  діджиталізації ЕКГ  ­  

перспективний діагностичний інструмент за ССЗ.
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2.1 Клінічна характеристика обстежуваних груп

Обстеження пацієнтів проводилося на базі відділень обласного комунального 

некомерційного  підприємства  «Чернівецький  обласний  клінічний  кардіологічний 

центр»  у  2019­2023  роках.  Всі  учасники  дали  письмову  інформовану  згоду  на 

залучення до наукового дослідження та на обробку особистих даних з дотриманням 

положень  нормативного­правих документів,  включаючи Гельсінкську декларацію 

Всесвітньої  медичної  асоціації  про  етичні  принципи  проведення  медичних 

досліджень за участю людини  [147],  стандарти належної клінічної практики (GCP

­  good clinical practice)  [148], Конвенцію Ради Європи про  захист прав людини  за 

використання  досягнень  біомедицини  [149]  та  законодавство  України.  Комісія  з 

питань  біомедичної  етики Буковинського  державного медичного університету  (м. 

Чернівці)  затвердила  дизайн  дослідження  та  формуляр  інформованої  згоди 

пацієнта.

Дослідження передбачало залучення 135 пацієнтів з гострими та хронічними 

формами ІХС, а саме 45 осіб з ГКС та 90 пацієнтів з ХКС.

Для  оцінки  змін  діджиталізованої ЕКГ  у пацієнтів  з  різними  формами  ІХС 

обстежили  20  практично  здорових  осіб  (ПЗО),  які  слугували  групою  порівняння. 

Середній вік ПЗО складав 49±1,02 років з рівним розподілом по статі.

Діагноз  ГКС  верифіковано  відповідно  до  настанов  ESC  ­   «2023  ESC 

Guidelines  for the management of acute  coronary syndromes»,  в якій зазначено, що у 

пацієнтів з ГКС згодом може бути встановлений діагноз гострого ІМ (з/без елевації 

сегмента  ST)  або нестабільної стенокардії  [27].  В  наше дослідження включено 45 

пацієнтів зі  STEMI.  Діагноз встановлений згідно з настановами ESC ­  «2017 ESC 

Guidelines for the management of acute myocardial infarction in patients presenting with 

ST­segment elevation» [82] та «Forth universal definition of myocardial infarction» [28].



Діагноз  ХКС  верифіковано  згідно  з  рекомендаціями  ESC  ­  «2019  ESC 

Guidelines  for  the  diagnosis  and management  of chronic  coronary  syndromes»)  [26]. 

Наша робота передбачала включення  90  пацієнтів  зі  СтСт  ІІ­ІІІ  функціонального 

класу, як одного з клінічних сценаріїв ХКС.

Дослідження  здійснювалося  в  паралельних  групах,  воно  було  відкритим, 

контрольованим, порівняльним.

Критерії  включення  в  дослідження:  вік  хворих  24­82  роки,  підписаний 

формуляр  інформованої  згоди  на  добровільне  залучення  у  дослідження, 

встановлений  діагноз  ГКС  згідно  настанов  ESC  2023  [27]  та  подальший  STEMI 

згідно  ESC  2017  [82],  встановлений  діагноз  ХКС  відповідно  до  ESC  2019  [26] 

(пацієнти зі СтСт ІІ­ІІІ функціонального класів).

Критерії  виключення  з  дослідження:  вік < 23  або  >  83  роки,  вагітність  або 

лактація,  злоякісні новоутворення,  аутоімунні захворювання (системний червоний 

вівчак, неспецифічний виразковий коліт, хвороба Крона), алкогольна чи наркотична 

залежність, тяжка ниркова та печінкова недостатність, психічні розлади та відмова 

від  підписання  добровільної  інформованої  згоди  на  включення  в  наукове 

дослідження.

Дослідження  складалося  з  кількох  етапів:  скринінг пацієнтів  відповідно  до 

вищевказаних критеріїв включення та виключення,  проведення клінічного огляду, 

лабораторних  та  інструментальних  методів  дослідження  та  розподіл  учасників 

роботи  відповідно  до  клінічної  форми  ІХС,  віку,  статі.  Також  проведено 

рандомізацію  хворих  залежно ФВ  ЛШ,  ЕТ­1,  СРБ,  спрямування  зубця  Т,  першої 

похідної  зубця  Т  (ВМШ).  Пацієнтів  зі  STEMI  поділили  на дві  групи  залежно  від 

призначеного  лікування  з  подальшою  оцінкою  ефективності  додаткового 

призначення ранолазину до  базової терапії.  Хворих на &Ст розділили на 3  групи 

відповідно  до  призначеної  терапії:  включення  в  схему  комплексного  лікування 

(антиагреганти,  статини,  нітрати,  БАБ)  лерканідипіну  та  еналаприлу  у  складі 

«поліпіл»  препарату  (ЛЕ)  або  лерканідипіну  та  еналаприлу  у  складі  «поліпіл» 

препарату  та  ранолазину  (ЛЕ+Рн)  або  раміприлу  та  ранолазину  (Рм+Рн).
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Ефективність  призначеного  лікування  оцінювали  через  1  місяць  шляхом 

повторного проведення клінічних, лабораторних та інструментальних обстежень.

Відповідно  до  клінічної  форми  ІХС,  135  пацієнтів  розділили  на  групу 

пацієнтів зі STEMI, яка включала 45 осіб, та 90 пацієнтів зі СтСт.

Середній  вік  пацієнтів  становив  57,98±1,03  роки.  Згідно  віку  учасників 

дослідження поділили на дві групи:  віком >60 років, яка включала 68  пацієнтів та 

віком <60 років, яка нараховувала 67 осіб.

Статевий  розподіл  всіх  пацієнтів  передбачав  включення  55  жінок  та  80 

чоловіків.

Залежно ФВ ЛШ учасників дослідження розділено на групи порівняння:  48 

пацієнтів  за  ІХС  з  ФВ ЛШ <55% порівнювали  з  87  особами  з  ФВ ЛШ  >55%;  17 

пацієнтів за STEMI з ФВ ЛШ <50% порівнювали з 28 особами з ФВ ЛШ >50%; 51 

пацієнта за СтСт з ФВ ЛШ <60% порівнювали з 39 особами з ФВ ЛШ >60%.

Рівень ЕТ­1  та СРБ визначали у 46 хворих на СтСт. Відповідно до значення 

ЕТ­1  учасників роботи розділено на групу з ЕТ­1  >7,83  пг/мл, що складалася з 23 

осіб та з ЕТ­1 <7,83 пг/мл, що включала 23 пацієнта. Залежно рівня СРБ  хворих на 

СтСт теж розділили на дві  групи:  18  осіб  зі СтСт з рівнем  СРБ >0,5  мг/дл та 28 

хворих на СтСт з рівнем СРБ <0,5 мг/дл.

Згідно  спрямування  зубця Т,  46  хворих на СтСт розділили  на дві  групи:  23 

пацієнта  з  інвертованим  (негативним)  зубцем  Т  (Т­)  та  23  особи  з  позитивним 

спрямуванням  зубця Т  (Т+).  Поділ пацієнтів  з  негативним  спрямуванням  зубця  Т 

залежно  наявності/відсутності  порушень  ритму  включав  13  пацієнтів  з 

порушеннями ритму (Т­/ПР+) та 10 осіб без порушень ритму (Т­/ПР­).

Відповідно до значень першої похідної зубця Т (ВМШ) діджиталізованої ЕКГ 

за її диференціації, пацієнтів зі STEMI розділили на дві групи: 25 пацієнтів з ВМШ 

<0,66  та  20  осіб  зі  значенням  ВМШ  >0,66.  Пацієнтів  зі  СтСт  залежно  значення 

ВМШ розрізнили теж на дві  групи:  41  пацієнт  з ВМШ <0,87  та 49  осіб  з  рівнем 

ВМШ >0,87.

Залежно від фармакологічної стратегії пацієнтів зі STEMI розподілили на дві 

групи:  30  осіб  отримували  базову терапію  і  ранолазин  та  15  пацієнтів  приймали
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лише  базову  терапію.  Розподіл  пацієнтів  зі  STEMI  відповідно  до  призначеного 

лікування наведений на рис. 2.1.
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Рис.  2.1  Розподіл  хворих  на  інфаркт  міокарда  з  елевацією  сегмента  ST 

відповідно до призначеного лікування

Базове  лікування  за  STEMI  передбачало  модифікацію  факторів  ризику  та 

зміну  способу  життя,  збалансоване  харчування,  припинення  куріння,  нормоване 

фізичне навантаження, контроль маси тіла.

Реваскуляризація міокарда шляхом виконання ЧКВ зі стентуванням інфаркт­ 

залежної  артерії  проведена  40  пацієнтам  зі  STEMI.  Перипроцедурно  було 

призначено прямі  антикоагулянти  (еноксипарин в дозування  1  мг/кг двічі на день 

підшкірно параумбілікально).

Усі  пацієнти  отримували  подвійну  антитромбоцитарну  терапію,  яка 

передбачала прийом навантажувальної дози ацетилсаліцилової кислоти одноразово

­  300  мг з переходом  на 75­100  мг наступного  дня та тикагрелолу в  дозі  180  мг в 

перший день та 90 мг двічі на день надалі або клопідогрелю в дозі 300 мг на перший 

день з переходом на 75 мг один раз на добу.

Дозування БАБ (бісопрололу) залежало від ЧСС та АТ.

Антиангінальний  препарат  (ізосорбід  динітрат)  призначали  для  зменшення 

больвого синдрому.

ІАПФ  (раміприл)  або  БРА  (лозартан)  призначали  для  покращення 

виживаності,  запобіганні  постінфарктного  ремоделювання  ЛШ,  терапії  СН  та 

унормування АТ.



БМР призначали для лікування СН та впливу на підвищений АТ  (еплеренон 

у дозі 25 мг на день).

Високоінтенсивна терапія передбачала прийом розувастатину в дозі 20­40 мг 

або аторвастатину ­ 40­80 мг на день.

Ранолазин призначали у дозі 500 мг двічі на день.

Пацієнти зі СтСт були  поділені на 3 групи:  1­ша в складі комплексної терапії 

приймала  лерканідипін  та  еналаприл  в  складі  «поліпіл»  препарату,  2­га  ­  

лерканідипін  та  еналаприл  в  складі  «поліпіл»  препарату  та  ранолазин,  3­тя  ­  

раміприл  та  ранолазин.  Розподіл  пацієнтів  зі  СтСт  відповідно  до  призначеного 

лікування наведений на рис. 2.2.
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Рис.  2.2  Розподіл  пацієнтів  зі  стабільною  стенокардією  відповідно  до 

призначеного лікування

Всі  пацієнти  за СтСт  в  складі  комплексної терапії  приймали  антиагреганти 

(ацетилсаліцилову кислоту в дозі 75 мг на день),  нітрати (нітрогліцерин у дозі 0,5 

мг сублінгвально),  статини (10 мг розувастатину чи 20 мг  аторвастатину на день), 

БАБ (бісопролол в дозі 2,5 мг на добу).

Лерканідипін  та  еналаприл в  складі  «поліпіл»  препарату  отримували в  дозі 

10/10 мг 1 раз на день. Ранолазин призначали у дозі 500 мг двічі на день.  Раміприл 

отримували в дозі 2,5 мг двічі на добу.
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2.2 Методи дослідження

У  дисертаційному  дослідження  застосовані  такі  методи  дослідження:  збір 

анамнезу,  фізикальне  обстеження,  оцінка якості життя за опитувальником  EQ­5D­ 

5L  з  візуальною  аналоговою  шкалою  EQ­VAS,  тривоги  та  депресії  за  шкалою 

HADS, лабораторні (показники загального та біохімічного аналізів крові, серцевого 

тропоніну  І,  СРБ,  ЕТ­1),  інструментальні  (ЕКГ,  ЕхоКГ,  ХМЕКГ,  КВГ, 

діджиталізація  ЕКГ  на  базі  програмного  продукту  «Смарт­ЕКГ»),  а  також 

статистичні методи.

Дослідження виконувалися на базі кафедри внутрішньої медицини, фізичної 

реабілітації  та  спортивної  медицини,  ОКНП  «Чернівецький  обласний  клінічний 

кардіологічний  центр»,  а  також  на  базі  лабораторії  Буковинського  державного 

медичного університету.

2.2.1 Клінічні методи дослідження

Всім  пацієнтам  провели  загальне  клінічне  обстеження.  Фізикальне 

обстеження передбачало вимірювання маси тіла  (в кг) та зросту  (у см).  На основі 

даних про зріст та масу тіла обраховували індекс маси тіла (ІМТ) за формулою:

ІМТ=маса тіла /  (зріст)2  (2.1)

Значення ІМТ від  18  до о 24,9  кг/м2 вважалося нормальним.  Надмірну масу 

тіла визначали при ІМТ від 25 до 29,90 кг/м2, тоді як ожиріння ­  від 30 кг/м2  [150].

Аналізували  стан  серцево­судинної  системи  за  вимірювання  ЧСС  у 

спокійному стані після 5 хвилин відпочинку в положенні лежачи та АТ в положенні 

сидячи, після  5  хвилин відпочинку,  використовуючи апарат Omron HEM­711  DLX 

(Японія), згідно з настановами Європейського кардіологічного товариства.

Для аналізу якості життя в нашій роботі використовували опитувальник EQ­ 

5D­5L, що розроблений міжнародною  асоціацією  дослідників  EuroQol Group,  що



складається  із  двох  частин.  Перша  частина  включає  п’ять  пунктів:  рухливість, 

догляд  за  собою,  звичайна  повсякдення  діяльність,  наявність  болю/дискомфорту, 

тривоги/депресії.  Пацієнт має відмітити  рівень  виразності  кожної  з  ознак,  який  є 

найприйнятнішим на даний момент часу.  Друга частина включає аналогову шкалу 

EQ­VAS з градацією від 0 до 100, що відповідає суб’єктивній оцінці стану здоров’я 

за власним відчуттям пацієнта (0 описує найгірший можливий рівень здоров’я, тоді 

як 100 ­  найкращий стан здоров’я, що можна уявити)  [151].

Аналіз емоційного благополуччя проводили за госпітальною шкалою тривоги 

та  депресії  HADS  (Hospital  Anxiety  and  Depression  Scale),  яка  була  розроблена 

авторами A.S.  Zigmond  і R.P.  Snaith  для  вивчення  тяжкості  симптомів  тривоги  та 

депресії в умовах загальної медичної практики. Шкала включає  14 тверджень, які 

відповідають  субшкалам  «тривога»  та  «депресія».  До  кожного  твердження  є  4 

варіанта  відповіді,  що  відповідають  градації  вираженості  ознаки  (0  описано  як 

відсутність  симптому,  а  4  ­  як максимальна його  вираженість).  Після  підрахунку 

сумарного значення за кожною шкалою інтерпретують результат: від 0 до 7 ­  норма; 

від 8 до 10 ­ субклінічно виражена тривога/депресія; 11 та вище ­ клінічно виражена 

тривога/депресія  [152].

2.2.2 Лабораторні методи

Визначення  показників  ЗАК  здійснено  на  аналізаторі  “Diagon D­CELL  60” 

(Угорщина)  за  допомогою  набору  реагентів  “Diagon”  (Угорщина).  Гемоглобін, 

еритроцити, лейкоцити та тромбоцити визначені імпедансним кондуктометричним 

методом, ШОЕ ­  по методу Панченкова.  Референтні  значення гемоглобіну  ­   117�

160 г/л для жінок та 120­170 г/л для чоловіків, еритроцитів ­  3,5­5,0 Т/л для жінок 

та 4,0­5,6  Т/л  для чоловіків,  лейкоцитів  ­   4,0­9,0  Г/л,  тромбоцитів  ­   150­400  Г/л, 

ШОЕ ­  2­15 мм/год для жінок та 1­10 мм/год для чоловіків.

БАК  проводили  за  допомогою  аналізатора  “Mindray  BS­240”  (Японія)  з 

використанням  реагентів  “Mindray”  (Японія).  Рівень  глюкози  визначали 

глюкозооксидазним  методом,  ЗХС  ­   фотометричним  методом,  креатиніну  ­
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методом з саркозиноксидазою, АЛТ та АСТ ­  IFCC методом, загальний білірубін ­  

VOX методом. Референтні значення глюкози становили 3,9­6,4 ммоль/л, загального 

холестерину ­  менше за 5,2 ммоль/л, креатиніну ­  44­80 мкмоль/л для жінок та 70�

115 мкмоль/л для чоловіків, АЛТ ­  менше 34 Од/л для жінок та менше 45 Од/л для 

чоловіків,  АСТ  ­   менше  31  Од/л  для  жінок  та  менше  35  Од/л  для  чоловіків, 

загального білірубіну ­  5,1­19 мкмоль/л.

Визначення фібриногену проводили на апараті  “Bio­Ksel Coag Chrom 3003” 

(Польща)  за  використання  набору  реагентів  “Dia­Fib”  (Угорщина)  методом  по 

Клаусу. Референтні значення фібриногену від 2 до 4 г/л.

Тропонін  І визначали на експрес­аналізаторі  “Cobаs h 232”  (Німеччина) для 

кількісного виявлення рівня тропоніну за використання тест­смужок.  Негативним 

вважали результат при рівні тропоніну І менше 50 нг/мл.

Рівень  СРБ  визначали  на  апараті  “ACCENT­220S”  та  “ACCENT  MC240” 

(CORMAY, Польща) за допомогою набору “ACCENT­200 CRP ULTRA”. Принцип 

методу: при реакції антиген­антитіло між СРБ в зразку та анти­СРБ антитілом, яке 

було  сенсибілізоване  до  частинок  латексу,  відбувається  аглютинація.  Ця 

аглютинація  визначається,  як  зміна  оптичної  щільності  з  величиною  зміни,  яка 

пропорційна  рівню  СРБ  в  досліджуваному  зразку.  Фактична  концентрація 

визначається  методом  інтерполяції  з  калібрувальної  кривої,  яка  побудована  з 

використанням  калібраторів  відомої  концентрації.  Референтні  значення  СРБ  для 

даної методики є <0,5 мг/дл.

Дослідження  ЕТ­1  проводили  імуноферментним  аналізом  ELISA  з 

використанням реактивів “Elabscience Biotechnology”  (США). Чутливість методу  ­ 

0,75 пг/мл, а діапазон виявлення від 1,25 до 80 пг/мл.

2.2.3 Інструментальні методи

Реєстрацію  ЕКГ  виконували  за  застосування  12­канального 

електрокардіографа ЮКАРД­200 (UTAS, Україна) в положенні лежачи.

57



В  даному  дослідженні  впроваджували  оцінку  ЕКГ  з  діджиталізацією  її 

показників на базі медичного програмного забезпечення «Смарт­ЕКГ»  (свідоцтво 

реєстрації  авторського  права №73687  за 05.09.2017).  Проводили  побудову першої 

похідної  зубця  Т  з  визначенням  змін  диференційованого  зубця  Т  та  вивченням 

показника відношення максимальних швидкостей  (ВМШ). Швидкісний  показник 

зубця  Т  ­  ВМШ  за  діджиталізації  ЕКГ  в  умовах  її  подальшої  диференціації 

визначено за застосування власної програми кафедри «Смарт­ЕКГ», що побудована 

на  принципах  комп’ютерної  моделі  диференеціації  ЕКГ.  Методика  передбачає 

використання диференційних апаратних підсилювачів при застосунку інтегральних 

мікросхем,  що  надає  можливість  підсилення  ЕКГ  до  10  разів  і  тим  самим 

отримувати першу похідну у кожному відведенні  [14]  або  за діджиталізації ЕКГ  і 

побудови  першої похідної ЕКГ  (рис.2.3),  що  виконана  за підходом  математичних 

розрахунків згідно рівняння:

Y'x = l i m — ,  (2.2)
Х  Дх^оДх’  V  7

де lim ­  границя;

А у ­  приріст функції;

А x ­  приріст аргументу.

Оцінювали  особливості  змін  ВМШ  фази  реполяризації  шлуночків  згідно 

відношення другої фази зубця Т (V2) до його першої фази (V1)  . Аналіз проводили 

в  зоні  ішемії  та  зоні  гіпертрофії.  Зона  ішемії  у  хворих  на  STEMI  відповідала 

відведенню  зменшення  куполоподібної  елевації  сегмента  ST  та  виникнення 

негативного зубця Т (обрахунок ВМШ в зоні ішемії в перші години STEMI не має 

інформативної  значимості,  оскільки  зубець  Т  є  мономорфним  з  сегментом  ST). 

Зона  ішемії  у  хворих  на  СтСт  визначалася  у  відведенні  з  патологічно  зміненим 

зубцем  Т.  Маркерним  відведенням  для  обрахунку  ВМШ  в  зоні  гіпертрофії  є 

відведення V2  [153].
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Рис. 2.3 Методика побудови першої похідної та диференційованого зубця Т  [154]

Кількісний  аналіз  ЕКГ  також  включав  оцінку  нахилу  сегмента  ST  («ST 

slope»),  що  передбачав  визначення  спрямування  сегмента  ST  після  точки  J  з 

обрахунком  висоти  його  нахилу через  1  секунду  реєстрації  (STH,  мм)  (рис.  2.4) 

[155].

­  4  мм

•  2 мм  

STH . мм

1  с е к у н д а

Рис. 2.4 Методика визначення висоти нахилу сегмента ST (STH, мм)

ЕхоКГ проводили за використання системи ультразвукової діагностики Vivid 

T8 (Китай) у М­ та В­режимах за стандартною методикою [156]. Визначали розміри 

ЛП (см), КСР (см), КДР (см), кінцевого діастолічного об’єму (КДО) (мл), кінцевого 

систолічного  об’єму  (КСО)  (мл),  товщини міжшлуночкової  перетинки  (МШП)  та 

задньої  стінки  лівого  шлуночка  (ЗС  ЛШ)  в  діастолу.  ФВ  ЛШ  обраховували  за 

формулою:

ФВ ЛШ =  (КДО ­  КСО) / КДО  *100)  (2.3)



Запис ХМЕКГ проводився протягом 24  годин за використання 3­канального 

апарату DiaCard  («Сольвеиг»,  Україна)  за  загально  визначеним  протоколом  [157, 

158]. Оцінювали наступні показники: наявність епізодів ішемії, сумарну тривалість 

ішемії,  зміщення  сегмента  ST  щодо  ізолінії  (максимум  елевації/депресії), 

показники  варіабельності  серцевого  ритму  (ВСР)  за  аналізу  динамічного  ряду 

кардіоінтервалів  (SDNN  ­  стандартне  відхилення  N­N­інтервалів,  RMSSD  ­ 

квадратний  корінь  із  суми  квадратів  різниці  величин  послідовних  пар  N  ­N­ 

інтервалів;  рК№50  ­  частку  NN50  загальної  кількості  послідовних  пар  N­N­ 

інтервалів, що розрізняються більше ніж на 50 мс, отриманих за весь період запису), 

наявність  нШЕ  та  шлуночкових  екстрасистол  (ШЕ),  циркадний  індекс  (ЦІ), 

середній  інтервал  QT  ^Тсер),  коригований  інтервал  QT  ^Ткор)  та  дисперсію 

інтервалу QT (dQT).

КВГ  проводили  пацієнтам  за  допомогою  ангіографічної  системи  “Toshiba 

Diagnostic X­ray apparatus CAS 880­A”, “Beam limiting device BLA 900­A” (Японія). 

Ангіографічно  значущими  стенозуваннями КА вважали  звуження  діаметру  судин 

>50 % [159].

2.2.4 Статистична обробка

Статистична обробка отриманих результатів  здійснена після  створення  бази 

даних  з  використанням  електронних  таблиць  Microsoft  Office  Excel.  Перевірку 

нормальності  розподілу  проводили  за  допомогою  критерію Шапіро­Уілка.  Якщо 

розподіл  був  нормальним,  то  для  аналізу  двох  вибірок  застосовували  t­критерій 

Стьюдента. В такому випадку дані представляли у вигляді середнього значення (M) 

та  похибки  середнього  значення  (m).  Якщо  розподіл  був  ненормальним,  то  для 

аналізу двох незалежних вибірок використовували  критерій Манна­Уїтні,  тоді  як 

для  залежних вибірок  ­   Т­критерій Вілкоксона.  У разі  ненормального  розподілу, 

дані представлені, як медіана (Ме) та інтерквартильний розмах (IQR). Порівняння 

відносних  показників  проводили  за  критерієм  хі­квадрат  (%2),  в  тому  числі  з 

поправкою  Йетса,  та  двостороннім  точним  критерієм  Фішера  (F).  Для  якісних
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даних використовували частоти  (п) та відсотки (%). При проведенні кореляційно ­ 

регресійного  аналізу  використовували кореляційний аналіз Пірсона або Спірмена 

в  залежності  від  нормальності  розподілу  вибірок.  Проводили  як  однофакторний, 

так  і  багатофакторний  лінійний  регресійний  аналіз.  Лінійну  регресійну  модель 

будували у вигляді:

У = А)  + Ріх і +  ••• + Ркхк ­  (2.4)

де у  ­ залежна пояснювана змінна;

(х1, х2,­­­ , хк)  ­ незалежні пояснювальні змінні.

Всі  дані  перевіряли  на  однорідність.  Оскільки  більшість  вибірок  мали 

розподіли,  відмінні від нормального,  для знаходження промахів  використовували 

правило Тьюкі. Якщо елемент, підозрілий на промах, не належав  інтервалу  ^ 1  — 

1,5IQR; Q3 +  1,5IQR),  його  вважали  промахом  та не  враховували  при  подальших 

обчисленнях  [160­162].  Прогностична  значущість  показників  щодо  настання 

несприятливих серцево­судинних подій (кінцевих точок) визначена за розрахунку 

відношення  шансів  (ВШ)  з  довірчим  інтервалом  (ДІ)  95%.  Критичний  рівень 

значущості вважали при р<0,05, тенденцію описували при р<0,1  [163].
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РОЗДІЛ 3

ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ГОСТРИХ І ХРОНІЧНИХ ФОРМ 

ІШЕМІЧНОЇ ХВОРОБИ СЕРЦЯ В РОЗПОДІЛІ ДІАГНОЗІВ, ВІКУ ТА

СТАТІ

3 ­л  ­щ­ л   •  •  •  •  • •   • •.1  Клініко­діагностичні  характеристики  пацієнтів  з  ішемічною 

хворобою серця в  розподілі діагнозів  (інфаркт міокарда  з  елевацією сегмента 

ST та стабільна стенокардія)

ІХС  є  поширеною  серцево­судинною  патологією,  що  характеризується 

циклічним перебігом. Періоди стабільності, коли симптоми ІХС мають тривалий та 

стабільний  характер,  класифікують  як  ХКС.  З  іншого  боку,  гостре 

атеротромботичне  ускладнення,  яке  виникає  при  руйнуванні  атеросклеротичної 

бляшки,  призводить до розвитку ГКС.  Вплив на перебіг захворювання може  бути 

здійснений  шляхом  зміни  способу  життя,  застосування  фармакотерапії  та 

проведення  інвазивних втручань,  які  сприяють  стабілізації  або  регресії  патології. 

Враховуючи динамічну природу ІХС, важливо визначити ключові характеристики 

осіб  із  ГКС  та  ХКС  для  ідентифікації  факторів,  які  можуть  спричинити 

дестабілізацію стану пацієнта [26].

У цьому розділі подано порівняльний аналіз між двома групами пацієнтів, які 

відображають  різні  сценарії  розвитку  ІХС:  група  І  включала  45  осіб  з  ГКС, 

представлених у вигляді STEMI, тоді як група ІІ складалася з  90 пацієнтів за ХКС 

із верифікованим діагнозом СтСт.

Середній вік групи  І  становив  61,20±1,49  років,  групи  ІІ  ­   56,37±1,33  років 

(р=0,027), що свідчить про те, що пацієнти зі STEMI були старшими.

З точки зору розподілу за статтю, у групі І 31,11% становили жінки, а 68,89%

­ чоловіки. У групі ІІ 45,56% складали жінки, а 54,44%  ­ чоловіки. Незважаючи на 

більший відсоток чоловіків у  обох групах, різниця не  була статистично значимою 

(Х2=2,593, р=0,108).
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При  аналізі  процентного  співвідношення  (Д%)  показників  лабораторних  та 

інструментальних досліджень  в розподілі  гострих  і хронічних форм  ІХС  групи  ІІ 

(пацієнтів  зі СтСт)  вважали за  100%,  а показники групи  І  (пацієнтів  зі  STEMI)  за 

х%. Якщо в підсумку було більше  100% ­ відзначали зростання, якщо менше  100%

­ зниження. Приріст оцінювали за відрахування  100%.

В групі пацієнтів зі STEMI порівняно з пацієнтами зі СтСт, переважала частка 

пацієнтів з ЦД2 та різними видами порушень ритму ­   10  (22,22%) проти 7  (7,78%) 

випадків  (%2=5,687, р=0,018) та  17  (37,78%) проти  19  (21,11%) випадків  (%2=4,261, 

р=0,039). Відмічали переважання включення пацієнтів з АГ в групу ІІ в порівнянні 

з групою І (90 (100,00%) проти 31  (68,89%) (%2=31,240, р<0,001).

Якість  життя  вважається  одним  із  основних  індикаторів  стану  пацієнта.  За 

даними опитувальника EQ­5D­5L, у більшості пацієнтів зі STEMI відмічали значно 

гірший  стан  фізичної  активності,  здатності  до  самообслуговування  та  звичної 

повсякденної діяльності, ніж у осіб зі СтСт. Щодо болю, більший відсоток пацієнтів 

зі STEMI повідомляли про наявність болю від помірного до надзвичайно сильного, 

тоді  як у  групі  СтСт  більшість  осіб  відмічали  наявність  незначного  (65,56%)  або 

помірного болю (26,66%). Відсоток пацієнтів у групі STEMI, які відмічали тривогу 

або  депресію,  також  був  вищим  (100,00%  проти  82,22%  у  групі  СтСт).  Варто 

зазначити,  що  вираженість  тривоги  та  депресії  теж  була  значно  більшою  в  групі 

STEMI. Дані опитування наведені в таблиці 3.1.
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Таблиця 3.1

Якість життя хворих на інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST та 

стабільну стенокардію за даними опитувальника EQ­5D­5L

Критерій Г рупа  І ­ Група  ІІ ­

8ТЕМІ (п=45) СтСт (п=90)

1 2 3

Рухливість

Немає жодних проблем із ходьбою 0 20 (22,22%)

Незначний дискомфорт при ходьбі 0 52 (57,78%)



Продовж.  табл.  3.1
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1 2 3

Помірний дискомфорт при ходьбі 

Значний дискомфорт при ходьбі 

Не можу вільно пересуватися

3  (6,67%) 

36 (80,00%) 

6 (13,33%)

18 (20,00%) 

0 

0

Догляд за собою

Немає жодних проблем 

Незначний дискомфорт 

Помірний дискомфорт 

Значний дискомфорт 

Не можу вільно доглядати за собою

0

0

7 (15,56%) 

33  (73,33%) 

5  (11,11%)

22 (24,44%) 

52 (57,78%) 

16 (17,78%) 

0 

0

Звичайна повсякденна діяльність

Немає жодних проблем 

Незначний дискомфорт 

Помірний дискомфорт 

Значний дискомфорт 

Не можу виконувати

0

0

3  (6,67%) 

37  (82,22%) 

5  (11,11%)

17 (18,89%) 

48 (53,33%) 

23  (25,56%) 

2 (2,22%)

0

Біль/дискомфорт

Немає болю/дискомфорту 

Незначний біль/дискомфорт 

Помірний біль/дискомфорт 

Сильний біль/дискомфорт 

Надзвичайно сильний біль/дискомфорт

0

0

21  (46,67%) 

17  (37,78%) 

7  (15,55%)

7  (7,78%) 

59 (65,56%) 

24 (26,66%) 

0 

0

Т ривога/депресія

Немає тривоги/депресії 

Незначна тривога/депресія 

Помірна тривога/депресія 

Сильна тривога/депресія 

Надзвичайно сильна тривога/депресія

0

0

14 (31,11%) 

19 (42,22%) 

12 (26,67%)

16 (17,78%) 

50 (55,55%) 

24 (26,67%) 

0 

0

Примітка: п (%) ­  абсолютна (відносна) кількість учасників



За  даними  візуальної  аналогової  шкали  EQ­VAS  для  відображення  якості 

життя  пацієнта,  встановили  нижчі  показники  у  пацієнтів  зі  STEMI  порівняно  з 

особами  зі  СтСт  ­   процентний  приріст  (Д%)  склав  А  ­43,83%  (41,44±2,35  проти 

73,78±0,97, p<0,001).

За даними  госпітальної шкали тривоги та депресії HADS,  встановили  вищі 

значення у групі І порівняно з групою ІІ за балом тривоги, що становило А +41,60% 

(12,73±0,27  проти  8,99±0,14  балів,  p<0,001)  та  за  балом  депресії,  що  складало  А 

+19,15% (9,58±0,21  проти 8,04±0,11  балів, p<0,001).

Підвищення  ІМТ  спостерігалося  в  обох  групах,  проте  дещо  вищі  значення 

відзначили  у  групі  І  порівняно  з  групою  ІІ,  що  становило  А  +5,14%  (28,82±0,65 

проти 27,41±0,48 кг/м2, p=0,089).

В групі І відмітили приріст Д% порівняно з групою ІІ за значенням ЧСС, що 

складало  А  +13,79%  (81,02±2,23  проти  71,20±1,43  уд/хв,  p<0,001),  тоді  як 

протилежні  зміни  реєстрували  за  показниками  систолічного  артеріального  тиску 

(САТ)  (А  ­15,07%)  (137,44±3,45  проти  161,83±2,04  мм  рт.ст.,  р<0,001)  та 

діастолічного  артеріального тиску  (ДАТ)  (А  ­8,99%)  (83,98±1,48  проти 93,28±1,10 

мм рт.ст., р<0,001).

Аналіз  середніх  значень  лабораторних  показників  у  пацієнтів  зі  STEMI  та 

СтСт  вказує  на  статистично  значущі  відмінності  між  групами  за  показниками 

лейкоцитів  (р<0,001),  глюкози  (p=0,004),  креатиніну  (p<0,001),  фібриногену 

(p<0,001)  та  загального  білірубіну  (p=0,038),  а  також  тенденцію  до  статистично 

значущих  відмінностей  за  значенням  АСТ  (р=0,057).  Цифрові  значення 

представлені в таблиці 3.2.

Оцінку  показників  ЗАК  (гемоглобін,  еритроцити,  лейкоцити,  ШОЕ, 

тромбоцити) та БАК (глюкоза,  ЗХС, креатинін) провели у  105  пацієнтів  (в 45  осіб 

групи І та 60 пацієнтів групи ІІ). В групі І порівняно з пацієнтами групи ІІ відмітили 

вищі  рівні  лейкоцитів  на  54,32%,  глюкози  на  20,85%  та  креатиніну  на  29,85%. 

Вірогідної  різниці  між  двома  групами  за  показниками  гемоглобіну,  еритроцитів, 

ШОЕ, тромбоцитів та ЗХС не виявлено.
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Таблиця 3.2

Лабораторні показники у хворих на інфаркт міокарда з елевацією 

сегмента ST та стабільну стенокардію

Показник Г рупа  І ­  

STEMI (n=45)

Група  ІІ ­  

СтСт (n=60)

А% Значення р

Г емоглобін, г/л 147,78±2,55 143,80±1,91 +2,77 0,205

Еритроцити, Т/л 4,80±0,09 4,79±0,06 +0,21 0,926

Лейкоцити, Г/л 10,54±0,53 6,83±0,26 +54,32 <0,001

ШОЕ, мм/год 14,89±2,26 12,62±1,3 +17,99 0,359

Тромбоцити, Г/л 228,91±8,71 243,48±7,02 ­5,98 0,191

Глюкоза, ммоль/л 7,42±0,43 6,14±0,19 +20,85 0,004

ЗХС, ммоль/л 5,55±0,16 5,61±0,19 ­1,07 0,813

Креатинін, мкмоль/ л 120,51±4,41 92,81±3,02 +29,85 <0,001

Порівнювали  результати  сироваткових  трансаміназ  (АЛТ  та  АСТ)  у  80 

пацієнтів  (в 20 осіб групи І та 60 пацієнтів групи ІІ). Вірогідної різниці між обома 

групами за рівнем АЛТ не  виявлено  (27,62±2,52  проти 33,90±2,56  Од/л,  p=0,183). 

Відмітили  тенденцію  до  вищих  значень  АСТ  у  пацієнтів  групи  І  на  21,32% 

порівняно з групою ІІ (32,89±3,15 проти 27,11±1,38 Од/л, p=0,057).

Аналізували рівень фібриногену у 90 пацієнтів (у 30 осіб групи І та 60 хворих 

групи ІІ).  Рівень фібриногену був вірогідно вищим у пацієнтів  групи І проти осіб 

групи ІІ, що становило А +37,04% (4,44±0,20 проти 3,24±0,14 г/л при р<0,001).

В групі І відмітили вищі значення загального білірубіну, порівняно з групою 

ІІ, що складало А +25,39% (19,21±1,95 проти 15,32±0,87 мкмоль/л, р=0,038).

Оцінювали рівень тропоніну у хворих на STEMI. Середні значення складали 

1283,73±116,07 нг/л.

ЕТ­1  та  СРБ  визначали  у  46  пацієнтів  зі  СтСт.  Середні  значення  для  ЕТ­1 

становили 7,83  (6,70;  10,10) пг/мл, а СРБ ­  0,40 (0,27; 0,55) мг/дл.

Аналіз  отриманих  показників  ЕхоКГ  засвідчує,  що  пацієнти  групи  І 

порівняно  з  пацієнтами  групи ІІ мали  більші розміри ЛП, що  складало А +4,76%



(р=0,022)  та  КСР,  що  становило  А  +6,87%  (р=0,019).  Протилежні  зміни  Д%  у 

пацієнтів  групи  І  визначили  за  показниками  ФВ  ЛШ  (А  ­9,82%  при  р<0,001)  та 

товщиною  задньої  стінки  ЛШ  (ЗС  ЛШ)  (А  ­10,80%  при  р=0,003)  порівняно  з 

пацієнтами групи ІІ. Не виявили суттєвої різниці між обома групами за значеннями 

КДР та товщиною міжшлуночкової перетинки (МШП). Цифрові значення наведені 

в таблиці 3.3.
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Таблиця 3.3

Ехокардіографічні показники у хворих на інфаркт міокарда з елевацією 

сегмента ST та стабільну стенокардію

Показник Група  І ­  8ТЕМІ 

(п=45)

Г рупа  ІІ ­  СтСт 

(п=90)

А% Значення р

ЛП, см 4,62±0,07 4,41±0,05 +4,76 0,022

КСР, см 3,89±0,10 3,64±0,06 +6,87 0,019

КДР, см 5,34±0,10 5,23±0,06 +2,10 0,322

ФВ ЛШ, % 51,96±1,21 57,62±0,55 ­9,82 <0,001

МШП, см 1,15±0,03 1,18±0,01 ­2,54 0,269

ЗС ЛШ, см 1,12±0,02 1,20±0,01 ­6,67 0,003

Проведений  аналіз  даних ХМЕКГ у 48  пацієнтів  з  гострими та хронічними 

формами  ІХС  (в  28  осіб  зі  STEMI  та  20  пацієнтів  зі  СтСт).  У  пацієнтів  групи  І 

виникнення епізодів ішемії зустрічалися частіше, ніж у групі ІІ ­  23  (82,14%) проти

10  (50,00%)  (%2=5,610,  р=0,018).  У  осіб  групи  І  відзначили  більшу  сумарну 

тривалість  ішемії,  що  складало  А  +3729,17%  порівняно  з  пацієнтами  групи  ІІ 

(919,00  (133,00;  1310,00) проти 24,00  (9,00;  35,00) хв при р<0,001). У групі  STEMI 

відмітили  вищі  значення  QTкор,  що  складало  А  +8,05%  (р<0,001),  тоді  як 

протилежні  зміни  А%  у  групі  STEMI  визначили  за  показником  ЦІ  (А  ­10,74%, 

р<0,001), дещо нижчі значення показника ВСР ­  SDNN (А ­20,88%, р=0,094) та dQT 

(А  ­14,84%,  р=0,065).  З  однаковою ймовірністю реєстрували порушення ритму за 

кількістю  нШЕ,  ТТТЕ,  а  також  не  спостерігали  суттєвих  відмінностей  показників



ВСР  (RMSSD  та  рК№50),  QTcер  між  обома  групами.  Цифрові  значення 

представлені в таблиці 3.4.
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Таблиця 3.4

Показники холтерівського моніторингу електрокардіограми хворих на 

інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST та стабільну стенокардію

Показник Група І ­  8ТЕМІ 

(п=28)

Г рупа ІІ ­  СтСт 

(п=20)

А% Значення р

нШЕ 35,00 

(10,00;  133,00)

31,00 

(8,25; 433,75)

+12,90 0,696

ІТТЕ 32,00 

(9,50;  194,50)

14,50 

(2,75;  149,00)

+120,69 0,312

БОКК мс 88,11±6,65 111,51+11,79 ­20,88 0,094

КМЗББ, мс 24,05 

(15,98; 47,35)

30,00 

(21,50; 47,50)

­19,83 0,152

рКК50, % 3,55 

(1,13;  13,08)

9,41 

(3,00;  18,74)

­62,27 0,125

ЦІ 1,08 

(1,03;  1,14)

1,21 

(1,15;  1,28)

­10,74 <0,001

ОТсер, мс 414,29±5,62 399,70+10,15 +3,65 0,195

ОТкор, мс 455,50±5,01 421,58+6,97 +8,05 <0,001

дОТ, мс 77,50 

(38,00; 99,25)

91,00 

(70,50;  116,00)

­14,84 0,065

Для аналізу змін діджиталізованої ЕКГ за STEMI та СтСт обстежили 20 ПЗО, 

що були групою порівняння.

Використовуючи  можливості  діджиталізованої  ЕКГ,  проводили  обрахунок 

показника  першої  похідної  зубця  Т  ­  відношення  максимальних  швидкостей 

(ВМШ), а також аналізували висоту спрямування нахилу сегмента ST ^ТН ) в зоні 

ішемії.  Зону  ішемії  у  пацієнтів  зі  STEMI  визначали  у  відведенні  зменшення



куполоподібного  зміщення  сегмента  ST  та  виникнення  негативного  зубця  Т 

(оскільки обчислення ВМШ у перші години STEMI складне та неінформативне, бо 

зубець  Т  «зливається»  із  сегментом  ST),  окремо  обраховували  STH  в  період 

максимальної елевації сегмента ST за STEMI.  Зоною ішемії за СтСт вважали зміни 

у  відведенні  з  патологічним  зміщенням  сегмента  ST  з можливим  сплощенням чи 

негативізацією зубця Т.

При  обрахунку  процентного  співвідношення  (Д%)  показники 

діджиталізованої ЕКГ  у ПЗО  вважали  за  100%,  а показники  групи  І  (пацієнтів  зі 

STEMI)  чи  групи  ІІ  (осіб  зі  СтСт)  за  х%.  Якщо  підсумок  >100%  ­  відзначали 

зростання, якщо <100% ­ зниження. Приріст оцінювали з відрахуванням  100%.

За диференціації ЕКГ, значення ВМШ у ПЗО дорівнювало  1,73±0,01, а STH ­ 

0,44±0,02 мм (варто зауважити, що у ПЗО зона ішемії відсутня).  Показник ВМШ в 

зоні  ішемії був нижчим у пацієнтів групи І в порівнянні з ПЗО, що в процентному 

співвідношенні  складало  Д  ­62,42%  (0,65±0,02  проти  1,73±0,01  при  р<0,001).  У 

пацієнтів  групи ІІ  значення ВМШ в  зоні  ішемії теж було нижчим,  ніж у ПЗО, що 

становило Д ­49,71% (0,87±0,03 проти 1,73±0,01 при р<0,001). Показник STH в зоні 

ішемії  був  достовірно  вищим  у  пацієнтів  групи  І  в  порівнянні  з  ПЗО,  що  у 

процентному обрахунку дорівнювало Д +72,73% (0,76±0,04 проти 0,44±0,02 мм при 

р<0,001).  Достовірних  змін  показника  STH  в  зоні  ішемії  у  пацієнтів  групи  ІІ, 

порівняно  з  ПЗО,  не  було  (0,48±0,03  проти  0,44±0,02  мм  при  р=0,269).  Значення 

ВМШ в зоні  ішемії у пацієнтів групи І  було нижчим, порівняно з групою  ІІ, що в 

процентному  співвідношенні  склало  Д  ­25,29%  (р<0,001).  Показник  STH  в  зоні 

ішемії  вищий  у  пацієнтів  групи  І  порівняно  з  групою  ІІ,  що  склало  Д  +58,33% 

(р<0,001). Цифрові значення наведені в таблиці 3.5.

Також визначили середні значення показника STH в зоні найбільшої елевації 

сегмента ST у 45 пацієнтів зі STEMI ­  2,22±0,15 мм, що на 404,55% більше, ніж у 

ПЗО (р<0,001).

Оцінювання  ВМШ  та  STH  у  відведенні  У2  (маркерне  відведення 

диференційованої  ЕКГ  для  оцінки  гіпертрофії  ЛШ)  проводили  у  90  пацієнтів  зі 

СтСт.  Відзначили  вищі  значення  у  пацієнтів  групи  ІІ  за  значенням  ВМШ  у
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відведенні  У2,  порівняно  з  ПЗО,  що  становило  А  +39,31%  (2,41±0,05  проти

1,73±0,01 при р<0,001). Показник STH був вищим у групі ІІ в порівнянні з ПЗО, що 

дорівнювало А +77,27% (0,78±0,03 проти 0,44±0,02 мм при р<0,001).

Таблиця 3.5

Показники діджиталізованої електрокардіограми в зоні ішемії хворих на
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інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST та стабільну стенокардію

Показник ПЗО

(п=20)

Г рупа  І ­  

8ТЕМІ 

(п=45)

Група  ІІ ­  

СтСт (п=90)

А% 

Група І/ 

Група ІІ

Значення р 

Група І/ 

Група ІІ

ВМШ в зоні 

ішемії

1,73±0,01 0,65±0,02* 0,87±0,03* ­25,29 <0,001

БТИ  в  зоні 

ішемії, мм

0,44±0,02 0,76±0,04* 0,48±0,03 +58,33 <0,001

Примітка.  *  вірогідні  відмінності  при  порівнянні  з  групою  практично 

здорових осіб, р<0,001

Аналізували дані КВГ у 53  пацієнтів  (в 40 осіб зі  STEMI та в  13  пацієнтів зі 

СтСт). Ангіографічно значущими стенозуваннями КА вважали звуження діаметру 

судин  >50%.  Результати  КВГ  вказують  на  тенденцію  до  частіших  дво­  та 

трисудинних уражень КА у пацієнтів  групи  І  порівняно  з  групою  ІІ  ­  21  (52,5%) 

проти  4  (30,77%)  ^=0,213,  р=0,103).  У  пацієнтів  групи  І  відмітили  частіше 

ураження  передньої  міжшлуночкової  гілки  лівої КА  (ПМШГ  ЛКА)  ­   27  (67,5%) 

проти 5  (38,46%) пацієнтів групи ІІ ^=0,102,  р=0,049).  Стеноз  правої КА (ПКА), 

стовбура ЛКА та огинаючої гілки ЛКА (ОГ ЛКА)  виявлено з однаковою частотою 

у пацієнтів  обох  груп  ­  21  (52,5%)  проти  5  (38,46%)  ^=0,526,  р=0,173);  3  (7,5%) 

проти 2 (15,38%) ^=0,585, р=0,269); 15 (37,5%) проти 4 (30,77%) ^=0,749, р=0,242) 

відповідно.

Основні  відмінності  клініко­діагностичних  показників  між  пацієнтами  зі 

STEMI та СтСт наведено на рис. 3.1.
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Рис.  3.1  Приріст  якості  життя  (EQ­VAS),  маркерів  запалення  (лейкоцитів, 

креатиніну,  фібриногену),  скоротливості  міокарда  (фракції  викиду  лівого 

шлуночка),  показника  відношення  максимальних  швидкостей  в  зоні  ішемії 

диференційованої електрокардіограми в розподілі діагнозів

Примітка.  *  вірогідні  відмінності  показників  у  пацієнтів  зі  STEMI  та  СтСт, 

р<0,05

Резюме

Отже,  встановили статистично значущу різницю у віці  ­  пацієнти зі  STEMI 

були старшими порівняно з особами зі СтСт. Суттєвих відмінностей за статтю між 

обома  групами  не  виявлено.  Особи  за  STEMI  мали  тенденцію  до  вищих  значень 

ІМТ.  Відмітили  частішу  появу  фонової  патології  у  вигляді  ЦД2  та  різних  видів 

порушень ритму у групі STEMI. Цей розділ підкреслює, що пацієнти зі STEMI мали 

нижчу  якість  життя,  стикалися  з  більшими  проблемами  з  рухливістю  та 

самообслуговуванням,  а  також  з  порушеннями  емоційного  благополуччя,  які 

виявлялися  у  більшій  вираженості  тривоги  і  депресії.  Відмічали  більшу 

вираженість  больового  синдрому  у  пацієнтів  зі  STEMI.  У  хворих  на  STEMI 

реєстрували  гіршу  глікемію  та  вищі  маркери  запалення  (лейкоцити,  фібриноген, 

АСТ), а також вищі значення загального білірубіну. За результатами ЕхоКГ, у групі 

STEMI  відмітили  більш  виражені  порушення  скоротливості  міокарда,  про  що 

свідчила  нижча  ФВ  ЛШ.  Дані  ХМЕКГ  демонструють  вірогідно  частішу  появу



епізодів ішемії та більшу тривалість ішемії у пацієнтів за STEMI. Зниження SDNN 

у пацієнтів зі STEMI підтверджує погіршення адаптаційних можливостей серцево­ 

судинної системи,  а нижчі значення ЦІ асоціюються з порушеннями  вегетативної 

іннервації  серця.  При  діджиталізації  ЕКГ  в  обох  групах  реєстрували  зниження 

ВМШ  та  підвищення  STH  в  зоні  ішемії,  що  вказує  на  виражений  електричний 

дисбаланс  ішемізованого  міокарда.  Варто  відмітити,  що  негативні  діагностичні 

зміни  показників  діджиталізованої ЕКГ  ­ ВМШ та  STH  в  зоні  ішемії  були  більш 

вираженими в групі STEMI. Результати КВГ вказують на  більшу поширеність дво­ 

та трисудинного пошкодження КА та частіше ураження ПМШГ ЛКА у пацієнтів зі 

STEMI, порівнюючи з групою осіб за СтСт.

З А X/*  # # #   •  ~  •  •.2 Клініко­діагностичні особливості пацієнтів з гострими та хронічними 

формами ішемічної хвороби серця в розподілі віку

Похилий вік є провідним предиктором збільшення ССЗ, в тому числі ІХС, як 

основної  причини  смерті  у  всьому  світі.  Захворюваність  на  ІХС  зростає  з  4­го 

десятиліття життя і не знижується після цього, що відображає роль віку, як фактора 

ризику [164]. Відповідно до даних ВООЗ, стрімко зростає чисельність осіб у віці 60 

років  і старше.  Також очікується, що до 2050 року населення світу віком >60 років 

подвоїться [54]. Цей розділ присвячений оцінці характеристик пацієнтів з гострими 

та хронічними формами ІХС в розподілі віку, зважаючи на старіння населення.

Обстежили  135 пацієнтів з  гострими та хронічними формами ІХС віком від 

24 до 82 років (середній вік 57,98±1,03 роки). Пацієнтів було розподілено на 2 групи 

відповідно  до  вікової класифікації ВООЗ:  групу І  склали  68  осіб  віком  60  років  і 

старше  (пацієнти  похилого  та  старечого  віку),  групу  ІІ  ­  67  осіб  віком  менше  60 

років  (пацієнти молодого  та  середнього  віку)  [54].  Середній вік групи  І  становив 

67,87±0,7 років, групи ІІ ­  47,94±0,9 років (р<0,001).

Статевий розподіл відображає включення 47,06% жінок та 52,94% чоловіків 

в групу І, а в групі ІІ жінки складали 34,33%, а чоловіки ­  65,67%. Не дивлячись на
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відсоткове переважання чоловіків у обох групах, різниця статистично значущою не 

була (%2=2,265, р=0,131).

Аналіз діагнозів включення в групи залежно віку свідчив про розподіл навпіл 

STEMI/СтСт  в  групі  І  (42,65%/57,35%)  і  переважання СтСт над  STEMI  в  групі  ІІ 

(76,12%/23,88%) (х2=5,348, р=0,021).

Відмітили,  що  ЦД2,  повторний  ІМ,  різні  види  порушень  ритму,  АГ 

зустрічалися  в  обох  групах  з  однаковою  частотою  ­  11  (16,18%)  проти  6  (8,96%) 

випадків  (%2=1,599,  р=0,207);  6  (8,82%)  проти  4  (5,97%)  випадків  при  (%2=0,093, 

р=0,761);  22  (32,35%)  проти  14  (20,9%)  випадків  при  (%2=2,265,  р=0,133);  59 

(86,76%) проти 62 (92,54%) при (%2=1,210, р=0,272) відповідно.

При визначенні процентного співвідношення (Д%) показників лабораторних 

та інструментальних досліджень у віковому розподілі групи ІІ (пацієнтів віком <60 

років)  вважали  за  100%,  а показники  групи  І  (осіб  віком  >60  років)  за х%.  Якщо 

підсумок  був  більше  100%  відзначали  зростання,  якщо  менше  100%  ­  зниження. 

Приріст оцінювали з відрахуванням  100%.

Аналіз  показників  візуальної  аналогової  шкали  EQ­VAS  для  відображення 

якості  життя  вказав  на  нижчі  показники  у  пацієнтів  віком  >60  років  порівняно  з 

пацієнтами віком <60 років ­  процентний приріст (Д%) склав Д ­11,06%  (59,34±2,40 

проти 66,72±2,21  при р=0,026).

Аналізуючи  показники  госпітальної  шкали  HADS,  встановили  субклінічно 

виражену тривогу/депресію у обох групах пацієнтів, без вірогідної відмінності між 

групами  (відповідно  10,53±0,30  проти  9,94±0,25  балів  при  р=0,140  та  8,66±0,17 

проти 8,45±0,16 балів при р=0,362).

ІМТ  був  підвищений  в  обох  групах,  але  в  групі  І  відмітили  тенденцію  до 

вищих значень на 4,85% порівняно з групою ІІ (28,53±0,48 проти 27,21±0,61  кг/м2, 

р=0,090).

Не  виявлено  суттєвої  залежності  основних  гемодинамічних  показників  від 

віку: ЧСС, САТ та ДАТ у пацієнтів >60 років не відрізнялися від значень у осіб віком 

<60  років  (відповідно  75,69±1,87  проти  73,24±1,71  уд/хв  (р=0,336);  153,46±2,64
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проти  153,96±3,12  мм  рт.ст.  (р=0,903);  90,13±1,3  проти  90,22±1,42  мм  рт.ст. 

(р=0,962).

Порівняння  середніх  значень  лабораторних  показників  у  вікових  групах 

пацієнтів віком <60 років і >60 років вказує на статистично значущі відмінності між 

групами  за  показниками  гемоглобіну  (р=0,021),  еритроцитів  (р=0,011),  ШОЕ 

(р=0,026),  тромбоцитів  (р=0,015),  креатиніну  (р=0,038),  АЛТ  (р=0,044)  та 

тенденцію  до  статистично  значущих  відмінностей  за  показниками  фібриногену 

(р=0,055).

Показники  ЗАК  (гемоглобін,  еритроцити,  лейкоцити, ШОЕ,  тромбоцити)  та 

БАК  (глюкоза,  загальний холестерин,  креатинін)  визначили  у  105  пацієнтів  (в  56 

осіб групи І та 49 пацієнтів групи ІІ). В групі І відмітили вищі показники ШОЕ, що 

становило А +50,89% та креатиніну,  що  складало А +12,16%,  тоді  як протилежні 

зміни  у  пацієнтів  групи  І  визначили  за  показниками  гемоглобіну  (А  ­4,78%), 

еритроцитів (А ­5,26%), тромбоцитів (А ­10,60%), порівняно з  пацієнтами групи ІІ. 

Рівень лейкоцитів, глюкози та ЗХС не залежав від віку. Цифрові значення наведені 

в таблиці 3.6.
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Таблиця 3.6

Лабораторні показники пацієнтів в розподілі віку

Показник Г рупа І ­  вік 

>60 років 

(п=56)

Група ІІ ­  вік 

<60 років 

(п=49)

А% Значення р

1 2 3 4 5

Г емоглобін, г/л 142,18±2,27 149,31±1,95 ­4,78 0,021

Еритроцити, Т/л 4,68±0,07 4,94±0,07 ­5,26 0,011

Лейкоцити, Г/л 8,64±0,44 8,17±0,48 +5,75 0,466

ШОЕ, мм/год 16,13±1,97 10,69±1,22 +50,89 0,026

Тромбоцити, Г/л 224,80±8,04 251,45±6,91 ­10,60 0,015

Глюкоза, ммоль/л 6,97±0,37 6,37±0,21 +9,42 0,178



Продовж.  табл.  3.6
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1 2 3 4 5

ЗХС, ммоль/л 5,48±0,19 5,7 0±0,17 ­3,86 0,394

Креатинін,

мкмоль/л

110,25±3,98 98,30±4,00 +12,16 0,038

Показники сироваткових трансаміназ (АЛТ та АСТ) визначили у 80 пацієнтів 

(в  38  осіб  групи  І  та  42  пацієнтів  групи  ІІ).  Було  встановлено,  що  рівень  АЛТ 

нижчий  у  пацієнтів  групи  І  порівняно  з  групою  ІІ,  що  в  процентному 

співвідношенні  склало  Д  ­22,56%  (28,04±1,90  проти  36,21±3,39  Од/л,  р=0,044). 

Достовірної  різниці  за  значенням  АСТ  різних  вікових  груп  не  було  (28,38±2,06 

проти 28,71±1,71  Од/л, р=0,901).

Оцінку рівня фібриногену проводили у 45  осіб групи І та 45 пацієнтів групи

ІІ.  У пацієнтів групи І відмітили дещо вищий фібриноген, що  складало приріст Д 

+14,41% порівняно з групою ІІ (3,89±0,19 проти 3,40±0,17 г/л при р=0,055).

Рівень загального білірубіну не залежав від віку (17,13±1,43 проти 16,11±1,06 

мкмоль/л, р=0,567).

Проводили  порівняння  середніх  значень  ЕТ­1  та  СРБ  у  46  пацієнтів,  які 

належали до різних вікових груп  (в 24  осіб  віком >60 років  та у 22  пацієнтів <60 

років).  Рівень ЕТ­1  та СРБ не  залежав від віку  (відповідно  7,83  (7,00;  9,94)  проти 

7,20 (6,40;  10,10) пг/мл при р=0,644 та 0,39 (0,27; 0,59) проти 0,40 (0,26; 0,53) мг/дл 

при р=0,852).

Аналізуючи результати ЕхоКГ зазначили, що ФВ ЛШ нижча у пацієнтів віком 

>60  років  порівняно  з  пацієнтами  віком  <60  років,  що  в  процентному 

співвідношенні  склало  Д  ­5,33%  (р=0,009).  Відзначили  більший  розмір  ЛП  в 

пацієнтів  віком >60  років на 8,37% порівняно  з  групою пацієнтів  віком <60 років 

(р<0,001). Не виявили суттєвої різниці між обома групами за значеннями КСР, КДР, 

товщиною МТТТП та ЗС ЛШ. Цифрові значення наведені в таблиці 3.7.
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Таблиця 3.7

Ехокардіографічні показники пацієнтів в розподілі віку

Показник Г рупа  І ­  вік >60 

років (п=68)

Г рупа  ІІ ­  вік  <60 

років (п=67)

А% Значення р

ЛП, см 4,66±0,06 4,30±0,06 +8,37 <0,001

КСР, см 3,80±0,07 3,64±0,07 +4,40 0,107

КДР, см 5,32±0,07 5,22±0,07 +1,92 0,349

ФВ ЛШ, % 54,22±0,91 57,27±0,71 ­5,33 0,009

МШП, см 1,19±0,02 1,15±0,02 +3,48 0,137

ЗС ЛШ, см 1,18±0,02 1,16±0,02 +1,72 0,527

Аналізували дані ХМЕКГ в 26 осіб групи І та у 22 пацієнтів групи ІІ. Частота 

появи епізодів ішемії була однаковою в обох групах ­  18 (69,23%) проти 15 (68,18%) 

(%2=0,006,  р=0,938).  Для  групи  І  притаманні  дещо  вищі  значення  за  показником 

зміни  сегмента  ST  щодо  ізолінії  (максимум  елевації/депресії  сегмента  ST),  що 

становило А +28,79%  (212,50  (148,00;  345,75)  проти  165,00  (128,25;  233,75)  мкВ, 

р=0,071) порівняно з групою ІІ. Вірогідної різниці за сумарною тривалістю  ішемії 

між  групами  не  було  (866,00  (45,50;  1293,50)  проти  81,50  (37,50;  477,75)  хв, 

р=0,295). У пацієнтів групи І відмічали більшу на 200,00% кількість нШЕ (р=0,046) 

та більший QTсер на 5,67% (р=0,036). Цифрові дані наведені в таблиці 3.8.

Таблиця 3.8

Показники холтерівського моніторингу електрокардіограми пацієнтів в

розподілі віку

Показник Група  І ­  вік >60 

років (п=26)

Група  ІІ ­  вік <60 

років (п=22)

А% Значення р

1 2 3 4 5

нШЕ 78,00 

(17,50; 490,50)

26,00 

(4,00; 68,00)

+200,00 0,046



Продовж.  табл.  3.8
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1 2 3 4 5

ІТТЕ 30,00 

(6,00; 64,00)

17,00 

(2,75; 306,00)

+ 76,47 0,687

SDNN, мс 102,80 

(62,63;  130,88)

82,00 

(70,40;  107,10)

+25,37 0,598

RMSSD,

мс

28,25 

(20,05; 47,88)

28,70 

(16,50; 47,00)

­1,57 0,649

pNN50, % 8,25 

(2,13; 22,55)

3,30 

(1,30;  14,00)

+150,00 0,385

ЦІ 1,13±0,02 1,11±0,06 +1,80 0,801

QTсер, мс 418,50±7,12 396,05±7,59 +5,67 0,036

QTкор, мс 447,35±6,02 434,30±7,40 +3,00 0,178

dQT, мс 77,50 

(40,00; 98,00)

92,00 

(69,00;  122,00)

­15,76 0,211

Для оцінки змін диференційованої ЕКГ за ІХС різного віку обстежили 20 ПЗО 

(група порівняння).

При  визначенні  процентного  співвідношення  (Л%)  показники 

диференційованої  ЕКГ  у  ПЗО  вважали  за  100%,  а  показники  групи  І  (пацієнтів 

віком >60 років) чи групи ІІ (пацієнтів віком <60 років) за х%. Якщо підсумок був 

більше  100%  ­  відзначали  зростання,  якщо  менше  100%  ­  зниження.  Приріст 

оцінювали з відрахуванням 100%.

За даними диференційованої ЕКГ, показник ВМШ в зоні  ішемії  був нижчим 

у пацієнтів групи І порівняно з ПЗО, що в процентному співвідношенні складало А 

­55,49%  (0,77±0,03  проти  1,73±0,01  при  р<0,001).  У  групі  ІІ  значення  ВМШ,  в 

порівнянні з ПЗО,  було також нижчим, що  становило  А  ­52,02%  (0,83±0,03  проти 

1,73±0,01  при р<0,001).  STH в  зоні  ішемії в  групі  І  вище  в  порівнянні  з ПЗО,  що



становило  А  +38,64%  (0,61±0,04  проти  0,44±0,02  мм  при  р<0,001).  В  групі  ІІ 

порівняно з ПЗО значення STH вище, що дорівнювало А +18,18% (0,52±0,03 проти 

0,44±0,02  мм  при  р=0,029).  Вірогідної  різниці  між  двома  віковими  групами  за 

показниками ВМШ в зоні ішемії не виявлено (р=0,159), тоді як в групі І відмічалася 

тенденція  до  вищих  значень  STH на  17,31% у  зоні  ішемії,  порівняно  з  групою  ІІ 

(р=0,074). Цифрові значення наведені в таблиці 3.9.
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Таблиця 3.9

Показники діджиталізованої електрокардіограми в зоні ішемії пацієнтів в 

____________________________ розподілі віку______________________________
Показник ПЗО

(п=20)

Г рупа  І ­  вік 

>60 років 

(п=68)

Група  ІІ ­  

вік <60 років 

(п=67)

А% 

Група І/ 

Група ІІ

Значення

р
Група І/ 

Група ІІ

ВМШ  в  зоні 

ішемії

1,73±0,01 0,77±0,03* 0,83±0,03* ­7,22 0,159

БТИ  в  зоні 

ішемії, мм

0,44±0,02 0,61±0,04* 0,52±0,03* +17,31 0,074

Примітка.  *  вірогідні  відмінності  при  порівнянні  з  групою  практично 

здорових осіб, р<0,05

Обрахунок  ВМШ  та  STH  у  відведенні  У2,  що  відображає  зміни  при 

гіпертрофії ЛШ, проводили у 90 пацієнтів  з ІХС (в 39 осіб віком >60 років та у 51 

пацієнта <60 років).  У пацієнтів групи І ВМШ у  відведенні У2 більше порівняно з 

ПЗО,  що  у  процентному  співвідношенні  складало  А  +40,46%  (2,43±0,09  проти 

1,73±0,01  при  р<0,001).  У  осіб  групи  ІІ  ВМШ  більше  в  порівнянні  з  ПЗО,  що 

дорівнює  А  +38,15%  (2,39±0,06  проти  1,73±0,01  при  р<0,001).  Показник  STH  у 

відведенні У2 збільшився на 72,73% у пацієнтів групи І порівняно з ПЗО (0,76±0,04 

проти 0,44±0,02 мм при р<0,001), тоді як в групі ІІ ­ на 81,82% в порівнянні з ПЗО 

(0,80±0,04 проти 0,44±0,02 мм при р<0,001). Вірогідної різниці між двома віковими



групами  за  показниками  ВМШ  (р=0,712)  і  STH  (р=0,481)  у  відведенні  У2  у 

пацієнтів з ІХС не виявлено. Цифрові значення наведені в таблиці 3.10.

79

Таблиця 3.10

Показники діджиталізованої електрокардіограми у відведенні У2 пацієнтів в

розподілі віку
Показник ПЗО

(п=20)

Г рупа  І ­  

вік >60 

років (п=39)

Група  ІІ ­  

вік <60 

років (п =51)

А% 

Група І/ 

Група ІІ

Значення р 

Група І/ 

Група ІІ

ВМШ  у

відведенні

У2

1,73±0,01 2,43±0,09* 2,39±0,06* +1,67 0,712

БТИ  у 

відведенні 

У2, мм

0,44±0,02 0,76±0,04* 0,80±0,04* ­5,00 0,481

Примітка.  *  вірогідні  відмінності  при  порівнянні  з  групою  практично 

здорових осіб, р<0,05

Аналізували результати КВГ у 53  пацієнтів  (в  31  особи віком >60 років та в

22  пацієнтів  віком  <60  років).  Дані  КВГ  вказують  на  тенденцію  до  частішого 

розвитку дво­ та трисудинних уражень КА у пацієнтів >60 років ­ 18 (58,06%) проти 

7  (31,00%)  пацієнтів  <60  років  (%2=3,557,  р=0,059).  У  пацієнтів  віком  >60  років 

частіше уражується ОГ ЛКА ­  15  (48,39%) проти 4  (18,00%) пацієнтів молодшого 

віку  ^=0,041,  р=0,027).  Стеноз  ПКА,  стовбура  ЛКА,  ПМШГ  ЛКА  виявлено  з 

однаковою  частотою  у  пацієнтів  обох  груп  ­  14  (45,16%)  проти  12  (54,55%) 

(Х2=0,453,  р=0,501);  3  (9,68%)  проти  2  (9,09%)  ^=1,000,  р=0,362);  21  (67,74%) 

проти 11  (50,00%) (%2=1,693; р=0,194) відповідно.

Провідні відмінності клініко­діагностичних показників між пацієнтами віком 

>60 років та <60 років демонстровані на рис. 3.2.
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Рис.  3.2 Приріст якості життя (EQ­VAS), креатиніну, показників структурно­ 

функціонального  стану  міокарда  (лівого  передсердя,  фракції  викиду  лівого 

шлуночка), висоти нахилу сегмента ST ^ТН ) в зоні ішемії в розподілі віку

Примітка.  *  вірогідні  відмінності  показників у пацієнтів  віком >60 років та 

<60 років, р<0,05

Резюме

Отже, за даними візуальної аналогової шкали EQ­VAS якість життя пацієнтів 

була вірогідно нижчою у пацієнтів віком >60 років порівняно з особами віком <60 

років. Також пацієнти віком >60 років мали більші проблеми з надлишковою вагою, 

про що свідчили вищі значення ІМТ. У пацієнтів у віці >60 років реєстрували вищі 

значення ШОЕ,  креатиніну  та  фібриногену,  але  нижчий  гемоглобін,  еритроцити, 

тромбоцити  та  АЛТ.  Результати  ЕхоКГ  демонструють,  що  збільшення  віку  >60 

років  асоціюється  з  несприятливими  структурно­функціональними  змінами  в 

міокарді, а саме зниженням ФВ ЛШ та збільшенням  розміру ЛП. Також у пацієнтів 

старших  за  60  років  відзначали  більшу  аритмогенну  активність,  що 

підтверджувалося  збільшенням  QTсер  та  наявністю  більшої  кількості  нШЕ,  за 

даними  ХМЕКГ.  За  результатами  діджиталізації  ЕКГ,  в  групі  віком  >60  років 

відмічали більш виражене несприятливе зміщення сегмента ST щодо ізолінії в зоні 

ішемії, що підтверджувалося зростанням показника STH та обумовлювало більший 

ступінь ішемії та вираженіший електричний дисбаланс міокарда. Дані КВГ свідчать



про частіше дво­ та трисудинне ураження КА та частіше пошкодження ОГ ЛКА у 

пацієнтів віком >60 років, порівнюючи з особами віком <60 років.

3 /̂  ‐щ‐ /*  •  •  •  •  • •.3  Клініко­діагностичні  характеристики  пацієнтів  з  гострими  та 

хронічними формами ішемічної хвороби серця в розподілі статі

ІХС  є  однією  з  провідних  причин  смерті  обох  статей.  Крім  того,  виявлені 

значні статеві відмінності в структурі та функціях серця, патофізіології, проявах та 

наслідках ІХС. Жінкам притаманна наявність унікальних факторів ризику, таких як 

менархе, вагітність та аутоімунні розлади, а також їм характерна мімікрія симптомів 

ІХС  порівняно  з  чоловіками  [165].  Відмічена  менша  залученість  жінок  з  ІХС  в 

клінічні дослідження, а тому дослідження додаткових діагностичних критеріїв ІХС 

залежно статі є актуальним.

З  метою вивчення клініко­діагностичних характеристик пацієнтів з гострими 

та хронічними формами ІХС, відмінних за статтю, їх розподілено на 2 групи:  групу

І склали 55 жінок, групу ІІ ­ 80 чоловіків.  Середній вік групи І становив 59,71±1,58 

років, групи ІІ ­  56,79±1,35 років (р=0,165).

Аналіз  діагнозів  включення  в  групи  залежно  статі  вказував  про 

співвідношення  СтСт^ТЕМІ  в  групі  І  ­  74,55%/25,45%,  тоді  як  співвідношення 

СтСт^ТЕМІ  в  групі  ІІ  ­  61,25%/38,75%,  без  вірогідної  різниці  між  групами 

(Х2=2,593, р=0,108).

В групі жінок відмітили меншу частку пацієнтів з повторним ІМ ­  1  (1,82%) 

проти 9  (11,25%) випадків групи чоловіків (%2=4,227, р=0,040). Частка ЦД2, різних 

видів порушень ритму, АГ зустрічалися у жінок та  чоловіків з однаковою частотою

­  7  (12,73%) проти  10  (12,50%) випадків  (%2=0,002, р=0,969);  13  (23,64%) проти 23 

(28,75%)  випадків  (%2=0,436,  р=0,510);  50  (90,91%)  проти  71  (88,75%)  випадків 

(%2=0,163, р=0,686)  відповідно.

Для  обрахунку процентного  співвідношення  (Д%)  показників  лабораторних 

та інструментальних досліджень в статевому розподілі групи ІІ (чоловіків) вважали 

за  100%,  а  показники  групи  І  (жінок)  ­  за  х%.  При  підсумку  більше  100%  ­
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відзначали  зростання,  якщо  менше  100%  ­  зниження.  При  оцінюванні  приросту 

відраховували 100%.

Аналізуючи показники візуальної аналогової шкали EQ­VAS, що відображає 

якість  життя  пацієнта,  відмітили  вищий  середній  бал  якості  життя  у  жінок 

порівняно  з чоловіками ­  процентний приріст  (А%)  склав  А +10,94%  (66,91±2,43 

проти 60,31±2,21, р=0,050).

Аналіз  показників  шкали  HADS  вказав  на  субклінічно  виражену 

тривогу/депресію у обох групах пацієнтів, без достовірної відмінності між групами 

(відповідно  9,85±0,33  проти  10,50±0,24  балів  при  р=0,111  та  8,35±0,17  проти 

8,70±0,16 балів при р=0,137).

ІМТ був підвищений в обох групах, проте вірогідної різниці між пацієнтами 

обох груп не було (27,53±0,63 проти 28,11±0,50 кг/м2 при р=0,467).

При  оцінці  залежності  основних  гемодинамічних  показників  від  статі 

відмітили дещо нижчі  значення ЧСС у жінок  (А  ­5,87%),  порівняно  з  чоловіками 

(71,82±1,53  проти 76,30±1,85  уд/хв при р=0,082),  тоді як значення САТ та ДАТ не 

відрізнялися у обох групах (відповідно 155,73±2,82 проти 152,31±3,05 мм рт.ст. при 

р=0,411; 90,35±1,25 проти 90,06±1,37 мм рт.ст. при р=0,885).

Порівнювали середні значення лабораторних показників у жінок та чоловіків 

та  зазначили  статистично  значущі  відмінності  між  групами  за  показниками 

гемоглобіну  (р<0,001),  еритроцитів  (р=0,045),  ЗХС  (р=0,038),  АЛТ  (р=0,035),  а 

також тенденцію до статистично значущих відмінностей за показником креатиніну 

(р=0,054) та ШОЕ (р=0,068).

Показники  ЗАК  (гемоглобін,  еритроцити,  лейкоцити, ШОЕ,  тромбоцити)  та 

БАК (глюкоза,  ЗХС, креатинін) визначили у  105  пацієнтів  (в  36  осіб групи І та 69 

пацієнтів  групи  ІІ).  В  групі  І  відмітили  вищі  значення  ЗХС,  що  в  процентному 

співвідношенні  складало  А  +10,39%  та  тенденцію  до  вищих  значень  ШОЕ,  що 

становило А +39,03%,  тоді як протилежні  зміни  у пацієнтів  групи  І  визначили  за 

показниками  гемоглобіну  (А  ­7,64%),  еритроцитів  (А  ­4,52%)  та  дещо  нижчих 

значень креатиніну (А ­10,74%) порівняно з пацієнтами групи ІІ. Рівень лейкоцитів,
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тромбоцитів  та  глюкози  не  залежав  від  статі.  Цифрові  значення  представлені  в 

таблиці 3.11.
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Таблиця 3.11

Лабораторні показники пацієнтів в розподілі статі

Показник Г рупа  І ­  

жінки (n=36)

Група  ІІ ­  

чоловіки 

(n=69)

А% Значення р

Г емоглобін, г/л 138,00±2,29 149,42±1,87 ­7,64 <0,001

Еритроцити, Т/л 4,65±0,08 4,87±0,07 ­4,52 0,045

Лейкоцити, Г/л 7,80±0,49 8,75±0,42 ­10,86 0,164

ШОЕ, мм/год 16,67±2,19 11,99±1,44 +39,03 0,068

Тромбоцити, Г/л 243,03±8,9 234,22±6,98 +3,76 0,449

Глюкоза, ммоль/л 6,68±0,35 6,70±0,28 ­0,30 0,966

ЗХС, ммоль/л 5,95±0,19 5,39±0,16 +10,39 0,038

Креатинін, мкмоль/л 97,01±4,43 108,68±3,65 ­10,74 0,054

Показники сироваткових трансаміназ (АЛТ та АСТ) оцінювали у 80 пацієнтів 

(в 27 осіб групи І та 53 пацієнтів групи ІІ). Рівень АЛТ нижчий у пацієнтів групи І 

порівняно  з  ІІ  групою,  що  в  процентному  співвідношенні  склало  А  ­25,47% 

(26,36±2,19  проти  35,37±2,78  Од/л,  p=0,035).  Рівень  АСТ  не  залежав  від  статі 

(26,24±2,19 проти 29,74±1,64 Од/л, p=0,211).

Фібриноген  аналізували  в  32  осіб  групи  І  та  58  пацієнтів  групи  ІІ.  Рівень 

фібриногену не мав статистично значущих відмінностей між особами різних статей 

(3,82±0,23 проти 3,54±0,15 г/л при р=0,297).

Відмінностей  за  показником  загального  білірубіну  залежно  статі  не 

відзначали (17,53±1,93 проти 16,12±0,88 мкмоль/л, p=0,449).

Оцінювали дані середніх значень ЕТ­1  та СРБ у 46 пацієнтів (в  18 жінок та у 

28 чоловіків). Рівень ЕТ­1  та СРБ не залежав від статі (відповідно 7,32  (6,85;  9,10)



проти 9,21  (6,38;  10,77) пг/мл при р=0,333;  0,32  (0,26;  0,52) проти 0,46  (0,28;  0,59) 

мг/дл при р=0,229).

Аналіз результатів ЕкоКГ вказав на кращий функціональний стан міокарда у 

жінок, оскільки в них реєстрували вищі значення ФВ ЛШ  порівняно з чоловіками, 

що  в  процентному  відношенні  становило  А  +4,82%  (р=0,028).  Встановили  менш 

виражені структурні зміни серця у жінок, про що свідчили менший розмір ЛП (А ­ 

4,39%) (р=0,026), КСР (А ­10,80%) (р<0,001), КДР (А ­6,83%) (р<0,001) порівняно з 

чоловіками.  Не  виявили  суттєвої  різниці  між  обома  групами  за  значеннями 

товщини МШП та товщини ЗС ЛШ. Цифрові значення наведені в таблиці 3.12.
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Таблиця 3.12

Ехокардіографічні показники пацієнтів в розподілі статі
Показник Г рупа  І ­  жінки 

(п=55)

Група  ІІ ­  

чоловіки (п=80)

А% Значення р

ЛП, см 4,36±0,07 4,56±0,05 ­4,39 0,026

КСР, см 3,47±0,06 3,89±0,07 ­10,80 <0,001

КДР, см 5,05±0,07 5,42±0,07 ­6,83 <0,001

ФВ ЛШ, % 57,29±0,76 54,66±0,83 +4,82 0,028

МШП, см 1,15±0,02 1,18±0,02 ­2,54 0,392

ЗС ЛШ, см 1,16±0,02 1,18±0,02 ­1,69 0,568

Аналіз  даних ХМЕКГ  провели  у 48  пацієнтів  (в  15  жінок  та  33  чоловіків). 

Виникнення епізодів  ішемії зустрічалося з  однаковою частотою  в обох групах ­  9 

(60,00%)  проти  24  (72,73%)  (%2=0,778,  р=0,378).  Відмітили  тенденцію  до  меншої 

тривалості  ішемії  у  пацієнтів  групи  І  порівняно  з  пацієнтами  групи  ІІ,  що  в 

процентному співвідношенні склало А ­39,04% (89,00  (31,00;  813,00) проти  146,00 

(49,00;  1281,50)  хв  при  р=0,094).  Вірогідної  різниці  за  показником  зміщення 

сегмента ST щодо ізолінії (максимальної елевації/депресії сегмента ST) між обома 

групами  не  було  (175,00  (150,00;  233,00)  проти  197,00  (137,50;  284,50)  мкВ  при 

р=0,856). У пацієнтів групи І відзначили дещо вищі показники ЦІ, що становило А



+4,42%,  порівняно  з  пацієнтами  групи  ІІ  (р=0,072).  Не  виявлено  достовірної 

залежності кількості нШЕ, ШЕ,  показників ВСР (SDNN, RMSSD, рКК50), QTcер, 

QTкор, dQT від статі. Цифрові значення наведені в таблиці 3.13.
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Таблиця 3.13

Показники холтерівського моніторингу електрокардіограми пацієнтів в

розподілі статі
Показник Г рупа  І ­  жінки 

(п=15)

Група  ІІ ­  

чоловіки (п =33)

А% Значення р

нШЕ 40,00 

(13,25;  133,00)

34,50 

(9,00; 437,00)

+15,94 0,980

ПТЕ 27,00 

(6,75; 84,50)

20,00 

(5,00;  194,25)

+35,00 0,927

БОКК мс 84,00 

(60,70;  128,30)

92,30 

(70,48;  130,78)

­8,99 0,609

КМЗББ, мс 24,90 

(18,50; 34,00)

29,05 

(16,45; 47,63)

­14,29 0,781

рКК50, % 7,00 

(2,23;  11,51)

4,80 

(1,30; 21,48)

+45,83 0,841

ЦІ 1,18 

(1,13;  1,23)

1,13 

(1,06;  1,19)

+4,42 0,072

ОТсер, мс 419,00 

(398,00; 436,50)

403,50 

(376,50; 438,50)

+3,84 0,491

ОТкор, мс 446,19±8,53 439,17±5,76 +1,60 0,501

дОТ, мс 83,00 

(76,00;  102,00)

77,50 

(40,00;  106,25)

+7,10 0,433

Оцінювали  зміни  ЕКГ  за  її  діджиталізації  при  ІХС  у пацієнтів  різної  статі, 

групою порівняння слугували 20 ПЗО.



За  визначення  процентного  співвідношення  (А%)  показники 

діджиталізованої ЕКГ у ПЗО вважали за 100%, а показники групи І (жінок) чи групи 

ІІ  (чоловіків)  ­  за х%.  У разі підсумку більше  100%  ­  відзначали зростання,  якщо 

менше  100% ­ зниження. Відраховували 100% для оцінки приросту.

Використовуючи можливості диференційованої ЕКГ відмітили, що показник 

ВМШ  в  зоні  ішемії  був  нижчим  у  пацієнтів  групи  І  порівняно  з  ПЗО,  що  в 

процентному співвідношенні  складало А  ­51,45%  (0,84±0,04  проти  1,73±0,01  при 

р<0,001). Значення ВМШ у пацієнтів групи ІІ теж було нижчим в порівнянні з ПЗО, 

що становило А ­55,49% (0,77±0,03 проти 1,73±0,01 при р<0,001).  Показник STH в 

зоні  ішемії мав тенденцію до вищих значень на  15,90% в групі  І порівняно з ПЗО 

(0,51±0,03  проти 0,44±0,02 мм, р=0,056), тоді як в групі ІІ  він вірогідно вищий на 

38,64%  порівняно  з  ПЗО  (0,61±0,04  проти  0,44±0,02  мм,  р<0,001).  Статистично 

значимої різниці між двома статевими групами за показниками ВМШ у зоні  ішемії 

у пацієнтів з ІХС не виявлено (р=0,143). Показник STH в зоні ішемії мав тенденцію 

до  нижчих  значень  у  групи  І  порівняно  з  групою  ІІ,  що  в  процентному 

співвідношенні склало А ­16,39% (р=0,053). Цифрові значення наведені в табл. 3.14.
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Таблиця 3.14

Показники діджиталізованої електрокардіограми в зоні ішемії пацієнтів в

розподілі статі
Показник ПЗО

(п=20)

Г рупа  І ­  

жінки 

(п=55)

Група  ІІ ­  

чоловіки 

(п=80)

Л% 

Група І/ 

Група ІІ

Значення р 

Група І/ 

Група ІІ

ВМШ в  зоні 

ішемії

1,73±0,01 0,84±0,04* 0,77±0,03* +9,09 0,143

STH  в  зоні 

ішемії, мм

0,44±0,02 0,51±0,03 0,61±0,04* ­16,39 0,053

Примітка.  *  вірогідні  відмінності  при  порівнянні  з  групою  практично 

здорових осіб, р<0,001



Обраховували ВМШ та STH у відведенні У2 у 90 пацієнтів з ІХС (в 41 жінки 

та у 49 чоловіків). Показник ВМШ в групі І у  відведенні У2  більше, порівняно  з 

ПЗО,  що  в  процентному  співвідношенні  склало  А  +40,46%  (2,43±0,09  проти 

1,73±0,01  при р<0,001), тоді як в групі ІІ, в порівнянні з ПЗО,  значення ВМШ теж 

було більшим, що становило А +38,15% (2,39±0,05 проти 1,73±0,01 при р<0,001). У 

пацієнтів групи І показник STH  у відведенні У2, в порівнянні з ПЗО,  збільшився 

на 61,37% (0,71±0,04 проти 0,44±0,02 мм при р<0,001). У осіб групи ІІ STH більше, 

в  порівнянні  з  ПЗО,  що  складало  А  +90,91%  (0,84±0,04  проти  0,44±0,02  мм, 

р<0,001). Вірогідної різниці між двома статевими групами за показниками ВМШ у 

відведенні У2 у пацієнтів з ІХС не виявлено (р=0,734). Показник STH у відведенні 

У2  мав  нижчі  значення  у  групі  І  порівняно  з  групою  ІІ,  що  в  процентному 

співвідношенні склало А ­15,48% (р=0,039). Цифрові дані наведені в таблиці 3.15.
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Таблиця 3.15

Показники діджиталізованої електрокардіограми у відведенні У2 пацієнтів в

розподілі статі
Показник ПЗО

(п=20)

Г рупа  І ­  

жінки 

(п=41)

Група  ІІ ­  

чоловіки 

(п=49)

А% 

Група І/ 

Група ІІ

Значення р 

Група І/ 

Група ІІ

ВМШ  у 

відведенні У2

1,73±0,01 2,43±0,09 2,39±0,05 +1,67 0,734

БТИ  у 

відведенні  У2, 

мм

0,44±0,02 0,71±0,04 0,84±0,04 ­15,48 0,039

Примітка.  *  вірогідні  відмінності  при  порівнянні  з  групою  практично 

здорових осіб, р<0,05

Результати  КВГ  аналізували  у  53  пацієнтів  (в  14  жінок  та  39  чоловіків). 

Двосудинні  та  трисудинні  ураження  КА  у  жінок  та  чоловіків  зустрічалися  з



однаковою частотою ­  6 (42,86%) проти 19 (48,72%) (%2=0,142, р=0,707). Відмітили 

тенденцію до рідшого ураження ПКА у жінок порівняно з чоловіками ­  4  (28,57%) 

проти 22  (56,41%)  ^=0,119, р=0,052).  Стеноз  стовбура ЛКА,  ОГ ЛКА та  ПМШГ 

ЛКА виявлено  з  однаковою  частотою  у пацієнтів  обох  груп  ­  2  (14,29%)  проти  3 

(7,69%)  ^=0,599,  р=0,289);  4  (28,57%)  проти  15  (38,46%)  ^=0,746,  р=0,211);  9 

(64,29%) проти 23  (58,97%) (%2=0,121, р=0,728) відповідно.

Ключові  відмінності  клініко­діагностичних  показників  між  жінками  та 

чоловіками представлені на рис.  3.3.
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Рис.  3.3 Приріст якості життя (EQ­VAS), загального холестерину, показників 

структурно­функціонального  стану  міокарда  (лівого  передсердя,  фракції  викиду 

лівого шлуночка), висоти нахилу сегмента ST ^ТН ) в зоні ішемії діджиталізованої 

електрокардіограми в статевому розподілі

Примітка.  * вірогідні відмінності показників у жінок та чоловіків, р<0,05

Резюме

Отже,  у  жінок  рідше  спостерігали  наявність  повторного  ІМ  в  анамнезі 

порівняно з чоловіками. Цей розділ також демонструє, що жінки мали достовірно 

вищу  якість  життя,  за  шкалою  EQ­VAS.  За  даними  лабораторних  обстежень, 

реєстрували  гірший  контроль  ліпідів  у  жінок  (вищі  значення  ЗХС),  вищі 

прозапальні рівні ШОЕ, проте нижчий креатинін. Дані ЕхоКГ вказують на кращий



структурно­функціональний  стан  міокарда у жінок,  що  підтверджують  вища  ФВ 

ЛШ, менші розміри ЛП, КСР та КДР.  За результатами ХМЕКГ, у жінок відмічали 

меншу  тривалість  ішемії  за  цілодобового  моніторингу,  а  також  кращий 

регуляторний  вплив  вегетативної  нервової  системи  на міокард,  про  що  свідчило 

вище  значення ЦІ порівняно  з чоловіками.  Показники,  отримані  за діджиталізації 

ЕКГ,  а  саме  прогностично  несприятливе  підвищення  STH  в  зоні  ішемії  та  зоні 

гіпертрофії були меншими у жінок. Дані КВГ свідчать про частіше ураження ПКА 

у жінок, порівнюючи з чоловіками.

Матеріали розділу 3 висвітлені в наукових працях  [14,  166­171].
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РОЗДІЛ 4

АНАЛІЗ ФРАКЦІЇ ВИКИДУ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА, ЕНДОТЕЛІНУ­1, С­ 

РАКТИВНОГО БІЛКА ТА ПОКАЗНИКА ПЕРШОЇ ПОХІДНОЇ ЗУБЦЯ Т ­  

ВІДНОШЕННЯ МАКСИМАЛЬНИХ ШВИДКОСТЕЙ У ПАЦІЄНТІВ З

ІШЕМІЧНОЮ ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ

4.1  Детермінованість  фракції  викиду  лівого  шлуночка  станом 

ішемізованого міокарда

Фракція  викиду  лівого  шлуночка  (ФВ  ЛШ)  є  базовим  параметром  оцінки 

функціонального  стану міокарда та маркером  ефективності лікування.  Цікавою  є 

когорта пацієнтів з ФВ ЛШ <55%, оскільки вони мають більш, ніж у 3,5 рази вищу 

смертність,  вищий ризик виникнення MACCE порівняно  з  пацієнтами з ФВ  ЛШ 

>55% [96]. Цей розділ описує залежність стану ішемізованого міокарда від ФВ ЛШ 

за ІХС.

Пацієнтів  з  гострими  та  хронічними  формами  ІХС  поділили  на  дві  групи 

відповідно до значень ФВ ЛШ: група I включала 48 пацієнтів з ФВ ЛШ <55%, група 

II складалась  із  87 пацієнтів з ФВ ЛШ >55%.  Середній показник ФВ ЛШ в групі І 

дорівнював 48,35±0,77 %, тоді як в групі ІІ ­  59,80±0,35 % (р<0,001).

Пацієнти з ФВ ЛШ <55% були вірогідно старшими, ніж особи з ФВ ЛШ >55% 

(середній вік групи І складав 61,73±1,54 років, а середній вік групи ІІ ­  55,91±1,31 

років при р=0,007).

Співвідношення  включення  пацієнтів  в  групі  І  зі  STEMI/CтСт  становило 

56,25%/43,75%, тоді як в групі ІІ співвідношення STEMI/СтСт ­ 20,69%/79,31% при 

р<0,001.

Пацієнти групи І  схильні до частішого  виникнення ЦД2 та мали тенденцію 

до  появи  повторного  ІМ  порівняно  з  пацієнтами  групи  ІІ  ­   10  (20,83%)  проти  7 

(8,05%) випадків (%2=4,595, р=0,032); 6 (12,5%) проти 4 (4,60%) випадків (%2=2,816, 

р=0,093) відповідно. Різні види порушень ритму виникали з однаковою частотою в 

обох групах ­  15  (31,25%) проти 21  (24,14%) при (%2=0,800, р=0,372).
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В  зіставленні  двох  груп,  при  обрахунку  процентного  співвідношення  (Д%) 

показники лабораторних та інструментальних досліджень групи ІІ (пацієнтів з ФВ 

ЛШ >55%) вважали за  100%,  а показники групи І  (пацієнтів  з ФВ ЛШ <55%)  ­  за 

х%. Якщо в підсумку отримували більше 100% ­ відзначали зростання, якщо менше 

100% ­ зниження. Приріст описували з відрахуванням  100%.

У  пацієнтів  групи  І  відмітили  нижчу  якість  життя  порівняно  з  пацієнтами 

групи  ІІ  відповідно  до  візуальної  аналогової шкали  EQ­VAS,  що  в  процентному 

співвідношенні склало Д ­18,41% (55±2,88 проти 67,41±1,88 при p<0,001).

Відповідно до шкали HADS, в групі І в порівнянні з групою ІІ відмітили вищі 

значення за балом тривоги, що в процентному співвідношенні становило Д +13,41% 

(11,08±0,34 проти 9,77±0,23 балів при р=0,002) та за балом депресії, що складало Д 

+7,19% (8,94±0,22 проти 8,34±0,13  балів р=0,002).

ІМТ вірогідно не відрізнявся в обох групах (28,70±0,67 проти 27,43±0,48 кг/м2 

при р=0,123).

В групі І спостерігали вищі значення ЧСС, що в процентному співвідношенні 

складало Д +9,90% (79,06±2,37 проти 71,94±1,41  уд/хв, р=0,012),  але тенденцію до 

протилежних  змін  відзначили  за  значенням  САТ  (Д  ­5,01%)  (148,65±3,80  проти 

156,49±2,32  мм  рт.ст.,  р=0,082).  Вірогідної  різниці  між  обома  групами  за 

значеннями ДАТ не виявлено (88,10±1,59 проти 91,32±1,19 мм рт.ст., р=0,108).

Статистично  значимі  відмінності  між  групами  встановили  за  показниками 

лейкоцитів  (р=0,005),  креатиніну  (р<0,001),  АЛТ  (р=0,026),  ЕТ­1  (р=0,040), 

тенденцію  до  достовірних  відмінностей  за  значенням  глюкози  (р=0,080)  та  СРБ 

(0,124).

Аналізували  показники  ЗАК  (гемоглобін,  еритроцити,  лейкоцити,  ШОЕ, 

тромбоцити) та БАК (глюкоза, загальний холестерин, креатинін) у 105 пацієнтів (у 

40  осіб  з  ФВ  ЛШ  <55%  та  65  пацієнтів  з  ФВ  ЛШ  >55%).  У  пацієнтів  групи  І 

спостерігали  приріст  Д  за  показниками  лейкоцитів,  що  становило  Д  +25,39%, 

креатиніну (Д +25,99%), а також тенденцію до вищих значень глюкози (Д +14,51%) 

порівняно  з  пацієнтами  групи  ІІ.  Рівень  гемоглобіну,  еритроцитів,  ШОЕ,
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тромбоцитів  та  ЗХС  не  залежав  від  розподілу  ФВ  ЛШ.  Цифрові  значення 

представлені в таблиці 4.1.
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Таблиця 4.1

Лабораторні показники пацієнтів з ішемічною хворобою серця залежно 

фракції викиду лівого шлуночка
Показник Г рупа І ­  ФВ 

ЛШ <55% 

(n=40)

Г рупа ІІ ­  ФВ 

ЛШ >55% 

(n=65)

А% Значення р

Г емоглобін, г/л 147,10±2,52 144,52±1,97 +1,79 0,423

Еритроцити, Т/л 4,79±0,09 4,80±0,07 ­0,21 0,961

Лейкоцити, Г/л 9,63±0,56 7,68±0,36 +25,39 0,005

ШОЕ, мм/год 15,18±2,26 12,62±1,40 +20,29 0,338

Тромбоцити, Г/л 230,75±9,91 241,23±6,47 ­4,34 0,379

Глюкоза, ммоль/л 7,26±0,47 6,34±0,20 +14,51 0,080

ЗХС, ммоль/л 5,55±0,24 5,60±0,14 ­0,89 0,861

Креатинін, мкмоль/л 120,01±5,42 95,25±2,66 +25,99 <0,001

Порівнювали середні значення сироваткових трансаміназ (АЛТ та АСТ) у 90 

пацієнтів  (у  27  осіб  групи  І  та  53  осіб  групи  ІІ).  Рівень  АЛТ  в  групі  І  нижчий 

порівняно  з  групою  ІІ,  що  в  процентному  співвідношенні  склало  А  ­23,07% 

(26,97±2,22  проти  35,06±2,79  Од/л,  р=0,026).  Рівень АСТ  не  залежав  від ФВ ЛШ 

(28,45±2,76 проти 28,61±1,43 Од/л, р=0,961).

Фібриноген оцінювали у 30 осіб групи І та 60 пацієнтів групи ІІ. Статистично 

значущої  різниці  між  групами  залежно  ФВ  ЛШ  не  виявили  (3,80±0,21  проти 

3,57±0,16 г/л при р=0,386).

Рівень  білірубіну  не  залежав  від  розподілу  ФВ  ЛШ  (18,04±1,42  проти 

15,91±1,12 мкмоль/л, р=0,244).

Порівнювали середні значення ЕТ­1  та СРБ у 46 пацієнтів з різною ФВ ЛШ 

(у 12 осіб групи І та в 34 пацієнтів групи ІІ). Відзначили вищі показники ЕТ­1 у осіб



групи  І  в  зіставленні  з  пацієнтами  групи  ІІ,  що  в  процентному  співвідношенні 

складало А +41,81%  (10,21  (7,69;  11,65) проти 7,20 (6,40; 9,89) пг/мл  при р=0,040). 

За  показником  СРБ  також  відзначили  тенденцію  до  вищих  значень  в  групі  І 

порівняно з групою ІІ, що становило А +51,43% (0,53  (0,35; 0,70) проти 0,35  (0,27; 

0,53) мг/дл при р=0,124).

Відповідно  до  результатів  ЕхоКГ,  в  групі  І  відмічали  більш  виражені  зміни 

міокарда,  про що свідчили більші розміри ЛП на 8,74% (р<0,001), КСР на  18,34% 

(р<0,001)  та КДР на 8,20%  (р<0,001)  порівняно  з  групою  ІІ.  Вірогідної різниці  за 

показниками товщини МПШ та ЗС ЛШ не відмічали. Цифрові значення наведені в 

таблиці 4.2.
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Таблиця 4.2

Ехокардіографічні показники пацієнтів з ішемічною хворобою серця 

залежно фракції викиду лівого шлуночка
Показник Г рупа  І ­  ФВ ЛШ 

<55%  (п =48)

Група  ІІ ­  ФВ ЛШ 

>55%  (п=87)

А% Значення р

ЛП, см 4,73±0,06 4,35±0,05 +8,74 <0,001

КСР, см 4,13±0,09 3,49±0,05 +18,34 <0,001

КДР, см 5,54±0,09 5,12±0,06 +8,20 <0,001

МШП, см 1,17±0,03 1,17±0,01 0 0,761

ЗС ЛШ, см 1,16±0,02 1,18±0,01 ­1,69 0,426

Оцінювали результати ХМЕКГ у 48 пацієнтів (26 осіб групи І та 22 пацієнтів 

групи  ІІ).  У  пацієнтів  обох  груп  поява  епізодів  ішемії  зустрічалася  з  однаковою 

частотою  ­   18  (69,23%)  проти  14  (63,64%)  при  (%2=0,168,  р=0,683).  У  групі  І 

відмітили  тенденцію  до  більшої  тривалості  ішемії,  що  в  процентному 

співвідношенні  склало  А  +2222,86%  (813,00  (81,50;  1281,50)  проти  35,00  (14,00;

478,00)  хв  при р=0,075).  Вірогідної відмінності  за показником  зміни  сегмента  ST 

щодо  ізолінії  (максимальної  елевації/депресії  сегмента  ST)  не  відзначили  (215,00 

(155,00; 353,50) проти 175,00 (138,00; 240,00) мкВ при р=0,161). У групі І відмітили



більшу кількість нТТТЕ, що становило А +256,00%, протилежні зміни реєстрували за 

показниками SDNN, що становило А ­24,71%, та за значенням ЦІ, що складало А ­ 

7,69%,  порівняно  з  групою  ІІ.  Статистично  значущих  відмінностей  між  обома 

групами за кількістю ШЕ, показників ВСР  (RMSSD, pNN50),  QTсер,  QTкор,  dQT 

не виявлено. Цифрові значення наведені в таблиці 4.3.
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Таблиця 4.3

Показники холтерівського моніторингу електрокардіограми пацієнтів з 

ішемічною хворобою серця залежно фракції викиду лівого шлуночка
Показник Г рупа  І ­  ФВ ЛШ 

<55%  (п=26)

Група  ІІ ­  ФВ ЛШ 

>55%  (п=22)

А% Значення р

нШЕ 89,00 

(14,25; 589,50)

25,00 

(9,00; 56,00)

+256,00 0,072

ІТТЕ 28,50 

(6,00;  191,25)

20,00 

(5,00; 63,50)

+42,50 0,841

SDNN, мс 77,40 

(55,20;  128,20)

102,80 

(79,50;  130,38)

­24,71 0,064

RMSSD, мс 32,20 

(16,50; 51,35)

24,90 

(18,00; 34,00)

+29,32 0,942

pNN50, % 7,15 

(1,43;  16,90)

4,00 

(1,97;  11,11)

+78,75 0,812

ЦІ 1,08±0,05 1,17±0,02 ­7,69 0,099

QTсер, мс 405,62±7,31 411,27±8,12 ­1,37 0,607

QTкор, мс 455,50 

(418,50; 475,50)

440,00 

(431,00; 457,00)

+3,52 0,331

dQT, мс 69,00 

(38,00;  100,00)

83,00 

(75,50;  105,50)

­16,87 0,144



Аналізували зміни діджиталізованої ЕКГ за ІХС у пацієнтів залежно ФВ ЛШ 

(група порівняння ­ 20 ПЗО).

При  обрахунку  процентного  співвідношення  (А%)  показники 

діджиталізованої ЕКГ у ПЗО вважали за 100%, а показники групи І (пацієнтів з ФВ 

ЛШ  <55%)  чи  групи  ІІ  (пацієнтів  з  ФВ  ЛШ  >55%)  ­  за  х%.  У  випадках,  коли 

підсумок був  більше  100%  ­ відзначали зростання, якщо менше  100%  ­ зниження. 

Приріст оцінювали за відрахування 100%.

Показник  ВМШ  в  зоні  ішемії  в  групі  І  нижчий,  порівняно  з  ПЗО,  що  в 

процентному  співвідношенні  складало  А  ­58,96%  (0,71±0,03  проти  1,73±0,01  при 

р<0,001),  а  в  групі  ІІ  теж нижчий,  в  порівнянні  з  ПЗО,  що  становило  А  ­51,45% 

(0,84±0,03  проти  1,73±0,01  при  р<0,001).  Показник  STH  в  зоні  ішемії  в  групі  І 

вищий, порівняно з ПЗО, що становило А +47,73% (0,65±0,04 проти 0,44±0,02 мм 

при р<0,001). В групі ІІ значення STH, в порівнянні з ПЗО, було вищим та складало 

А  +18,18%  (0,52±0,03  проти  0,44±0,02  мм  при  р<0,001).  У  пацієнтів  групи  І 

відмітили  нижчі  значення ВМШ в  зоні  ішемії на  15,48% порівняно  з  пацієнтами 

групи ІІ (р=0,004) та вищі значення STH в зоні ішемії на 25,00% порівняно з групою 

ІІ (р=0,022). Цифрові значення наведені в таблиці 4.4.

Таблиця 4.4

Показники діджиталізованої електрокардіограми в зоні ішемії пацієнтів з
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ішемічною хворобою серця залежно фракції викиду лівого шлуночка
Показник ПЗО

(п=20)

Г рупа  І ­  

ФВ ЛШ 

<55% (п=48)

Група  ІІ ­  

ФВ ЛШ 

>55% (п=87)

А% 

Група І/ 

Група ІІ

Значення р 

Група І/ 

Група ІІ

ВМШ в зоні 

ішемії

1,73±0,01 0,71±0,03* 0,84±0,03* ­15,48 0,004

БТИ  в  зоні 

ішемії, мм

0,44±0,02 0,65±0,04* 0,52±0,03* +25,00 0,022

Примітка.  *  вірогідні  відмінності  при  порівнянні  з  групою  практично 

здорових осіб, р<0,05



Обрахунок  показників  діджиталізованої  ЕКГ  у  відведенні  У2,  що  дозволяє 

оцінити гіпертрофічні зміни ЛШ,  проведено у 90  пацієнтів  (у 21  особи групи  І та 

69  пацієнтів  групи  ІІ).  Показник ВМШ у  відведенні  У2  в  групі  І  більший,  ніж  у 

ПЗО,  що  в  процентному  співвідношенні  склало  А  +47,98%  (2,56±0,13  проти

1,73±0,01  при р<0,001).  У пацієнтів  групи  ІІ в  порівнянні  з ПЗО,  значення ВМШ 

було  більшим,  що  складало  А  +36,42%  (2,36±0,05  проти  1,73±0,01  при  р<0,001). 

Показник STH у відведенні У2 в групі І більший, в порівнянні з ПЗО, що складало 

А +65,91% (0,73±0,06 проти 0,44±0,02 мм при р<0,001), тоді як в групі ІІ ­ А +81,82% 

(0,80±0,04 проти 0,44±0,02 мм при р<0,001). Вірогідної відмінності за показниками 

ВМШ (р=0,165) та STH (р=0,349) у відведенні У2 між обома групами не виявлено. 

Цифрові значення наведені в таблиці 4.5.

Таблиця 4.5

Показники діджиталізованої електрокардіограми у відведенні У2 пацієнтів з
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ішемічною хворобою серця залежно фракції викиду лівого шлуночка

Показник ПЗО

(п=20)

Г рупа  І ­  

ФВ ЛШ 

<55%  (п =21)

Група  ІІ ­  

ФВ ЛШ 

>55%  (п=69)

А% 

Група І/ 

Група ІІ

Значення р 

Група І/ 

Група ІІ

ВМШ  у

відведенні

V2

1,73±0,01 2,56±0,13* 2,36±0,05* +8,47 0,165

STH  у 

відведенні 

V2, мм

0,44±0,02 0,73±0,06* 0,80±0,04* ­8,75 0,349

Примітка.  *  вірогідні  відмінності  при  порівнянні  з  групою  практично 

здорових осіб, р<0,05

Оцінювали результати КВГ у 53 пацієнтів (в 31  особи групи І та 22 пацієнтів 

групи  ІІ).  Двосудинні  та  трисудинні  ураження  КА  зустрічалися  в  обох  групах  з 

однаковою частотою ­  16 (51,61%) проти 9 (40,91%) (%2=0,442, р=0,442). Ураження



ПМШГ ЛКА виявили частіше у групі І порівняно з групою ІІ ­  23  (74,19%) проти 9 

(40,91%)  при  (%2=5,959,  р=0,012).  Стеноз  ПКА,  ЛКА  та  ОГ  ЛКА  відмітили  з 

однаковою  частотою  в  обох  групах  ­  13  (41,94%)  проти  13  (49,09%)  (%2=0,219, 

р=0,219);  3  (9,68%)  проти  2  (9,09%)  при  ^=0,664,  р=0,362;  12  (38,71%)  проти  7 

(31,82%) (%2 =0,266, р=0,607) відповідно.

Основні  відмінності  клініко­діагностичних  показників  між  пацієнтами  з 

гострими та хронічними формами ІХС з ФВ ЛШ <55% та ФВ ЛШ >55% наведено 

на рис. 4.1.
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Рис.  4.1  Приріст  якості  життя  (EQ­VAS),  частоти  серцевих  скорочень, 

показників  запалення  та  ендотеліальної  дисфункції  (лейкоцитів,  ендотеліну­1), 

показника  відношення  максимальних швидкостей  та  висоти  нахилу  сегмента  ST 

^ТН )  в  зоні  ішемії  в  розподілі  фракції  викиду  лівого  шлуночка  при  ішемічній 

хворобі серця

Примітка.  *  вірогідні  відмінності  між  групами  пацієнтів  з  гострими  та 

хронічними формами ІХС в розподілі ФВ ЛШ <55% та ФВ ЛШ >55%, р<0,05

Резюме

Отже,  пацієнти  з  ІХС  та  ФВ  ЛШ  <55%  були  достовірно  старшими.  В  них 

частіше  відмічали  наявність  ЦД2  та  спостерігали  тенденцію  до  частішого 

виникнення  повторного  ІМ.  Цей  розділ  підкреслює  зниження  якості  життя,  за



шкалою  EQ­VAS,  у  осіб  з  ФВ  ЛШ  <55%  та  гірший  емоційний  стан,  що 

підтверджують  вищі  бали  тривоги  та  депресії,  за  шкалою  HADS.  Реєстрували 

достовірно вищу ЧСС у осіб з ФВ ЛШ  <55%.  За даними лабораторних обстежень, 

відмітили  вищий  креатинін,  більшу  вираженість  активності  запалення,  що 

проявлялося у підвищенні лейкоцитів та рівня СРБ, а також глибшому ушкодженні 

ендотелію,  про що  свідчили вищі рівні ЕТ­1  у осіб  з ФВ ЛШ <55%.  У них також 

реєстрували  вищий  рівень  глюкози.  Дані  ЕхоКГ  демонструють  більш  виражену 

зміну структурних параметрів міокарда у пацієнтів з ФВ ЛШ <55%, про що свідчать 

більші  розміри  ЛП,  КСР  та  КДР.  Реєстрували  більшу  тривалість  ішемії  та 

схильність до  аритмій  (більша кількість  нШЕ) у пацієнтів  з ФВ ЛШ <55%.  У цієї 

групи  пацієнтів  також  відмітили  зниження  адаптаційних  можливостей  серцево­ 

судинної системи,  оскільки було зареєстроване зниження показника ВСР  ­  SDNN. 

Дані  діджиталізованої ЕКГ  свідчать  про  більш  глибокі  порушення  електрогенезу 

при меншій ФВ ЛШ, що підтверджують достовірно нижчі значення ВМШ та вищі 

показники  STH в  зоні  ішемії у пацієнтів  з ФВ ЛШ <55%.  За результатами КВГ,  у 

пацієнтів  з  ФВ  ЛШ  <55%,  порівнюючи  з  особами  з  ФВ  ЛШ  >55%,  частішого 

ураження зазнавала ПМШГ ЛКА.

4.2  Значення  фракції  викиду  лівого  шлуночка  в  умовах  ішемії  за 

інфаркту міокарда з елевацією сегмента ST

Більшість  досліджень  підтверджує,  що  вищий  рівень  ФВ  ЛШ  підвищує 

ймовірність одужання після STEMI, тоді як зниження ФВ ЛШ у гострій фазі STEMI 

асоціюється  з  підвищеним ризиком  смерті та розвитком  СН  [172].  У роботі M.H. 

Kim  et  al.  досліджували  вплив  прийому  БКК,  в  порівнянні  з  прийомом  БАБ,  за 

гострого  ІМ на прогноз  захворювання та відмітили чітку залежність  від ФВ ЛШ. 

Встановили вищу частоту  1 ­річної серцевої смерті та MACE у осіб, що приймали 

БКК у групі з ФВ ЛШ <50%, але це не стосувалося групи з ФВ ЛШ >50% [173]. Цей 

розділ присвячений аналізу залежності стану пацієнтів зі STEMI від ФВ ЛШ.
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Пацієнти зі  STEMI  (45  пацієнтів)  були класифіковані відповідно до  значень 

ФВ ЛШ: групу І складали 17 осіб з ФВ ЛШ <50%,  групу ІІ ­  28 пацієнтів з ФВ ЛШ 

>50%. В групі І середня ФВ ЛШ складала 44,00 (42,00; 48,00) %, тоді як в групі ІІ ­

57,00 (53,00; 60,00) % при р<0,001.

У  пацієнтів  групи  І  спостерігали  тенденцію  до  частішого  виникнення 

повторного  ІМ,  порівняно  з  групою  ІІ  ­   4  (23,53%)  проти  1  (3,57%)  випадків 

^=0,059, р=0,055).

Для  обрахунку  процентного  співвідношення  (А%)  показники  лабораторно­ 

інструментальних досліджень групи ІІ (пацієнтів з ФВ ЛШ >50%) вважали за 100%, 

а показники групи І  (пацієнтів з ФВ ЛШ <50%)  за х%. При отриманні в підсумку 

більше  100%  ­  відзначали  зростання,  якщо  менше  100%  ­  зниження  (приріст 

описували з мінусуванням 100%.

Відмітили дещо вищі показники ЧСС у групі  І  порівняно  з  групою  ІІ, що  в 

процентному співвідношенні становило А +13,51% (84,00 (76,00; 92,00) проти 74,00 

(66,50; 84,00) уд/хв при р=0,083).

Відзначили  тенденцію  до  вищого  рівня  тропоніну  у  групі  І,  в  порівнянні  з 

групою ІІ, що в процентному співвідношенні склало А +137,81% (2000,00 (1159,00;

2000.00) проти 841,00 (513,50; 2000,00) нг/л при р=0,100).

Аналізували печінкові проби у 20 пацієнтів  (у 8  осіб групи І та  12 пацієнтів 

групи ІІ).  У групі  І відмітили приріст А  за показником АЛТ на 46,68% та АСТ на 

59,70%, порівняно з групою ІІ (33,15  (29,36; 40,13) проти 22,60  (15,80; 27,15) Од/л 

при р=0,025 та 42,80 (32,75;54,68) проти 26,80 (19,40; 30,75) Од/л при р=0,015).

За даними ЕхоКГ, відмітили приріст А у групі І за показниками КСР на 22,22% 

та КДР на  14,00%  (4,40  (3,90;  4,50) проти 3,60  (3,20;  3,90)  см при р<0,001  та 5,70 

(5,20; 5,80) проти 5,00 (4,75; 5,45) см при р=0,008).

Аналізували дані ХМЕКГ у 28 пацієнтів (у 9 осіб групи І та 19 пацієнтів групи 

ІІ).  Реєстрували  недостовірний  приріст  А  за  показником  тривалості  ішемії  на 

34,39%  у  пацієнтів  групи  І  порівняно  з  пацієнтами  групи  ІІ  (1235,00  (1194,00;

1339.00)  проти  919,00  (477,00;  1315,00)  хв  при  р=0,195).  У  групі  І  відзначили 

приріст А за показником QTкор на 7,66%, тоді як тенденцію до протилежних змін
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відмітили  за  показником  ЦІ  у  групі  І  порівняно  з  групою  ІІ  (А  ­7,21%)  (478,00 

(463,00;  487,00)  проти  444,00  (438,00;  462,75)  мс  при р=0,020  та  1,03  (1,02;  1,11) 

проти 1,11  (1,05;  1,16) при р=0,081).

За  даними  діджиталізованої  ЕКГ,  відмітили  дещо  більші  значення  STH  в 

період  максимальної  елевації  сегмента  ST  у  пацієнтів  групи  І,  в  порівнянні  з 

групою ІІ, що складало А +30,05% (2,51  (1,90; 3,16) проти  1,93  (1,49; 2,36) мм при 

р=0,060).

Аналізували результати КВГ у 40 пацієнтів зі  STEMI (у  16 осіб групи І та 24 

пацієнтів  групи  ІІ).  У  пацієнтів  групи  І,  в  зіставленні  з  групою  ІІ,  дещо  частіше 

зустрічалося  ураження  ПМШГ  ЛКА  ­   13  (81,25%)  проти  14  (58,33%)  випадків 

^=0,177,  р=0,091).

Відмінності  основних  клініко­діагностичних  показників  між  пацієнтами  за 

STEMI з ФВ ЛШ <50%  та ФВ ЛШ >50% наведено на рис. 4.2.
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Рис.  4.2  Приріст  частоти  серцевих  скорочень,  структурних  показників 

міокарда  (кінцевого  систолічного  та  діастолічного  розмірів),  коригованого 

інтервалу  QT  ^Ткор)  та  висоти  нахилу  сегмента  ST  ^ТН )  в  період  його 

максимальної  елевації  в  розподілі  фракції  викиду  лівого  шлуночка  за  інфаркту 

міокарді з елевацією сегмента ST

Примітка.  * вірогідні відмінності між групами пацієнтів за STEMI з ФВ ЛШ 

<50% та ФВ ЛШ >50%, р<0,05



Резюме

Отже,  пацієнти  за  STEMI  з  ФВ  ЛШ  <50%  мали  тенденцію  до  частішого 

виникнення повторного ІМ. Цей підрозділ вказує на вищу ЧСС у хворих на STEMI 

при  зниженні  ФВ  ЛШ  <50%.  Результати  лабораторних  обстежень  свідчать  про 

достовірно вищі значення сироваткових трансаміназ (АЛТ та АСТ) та тенденцію до 

вищих значень маркеру некрозу міокарда ­ тропоніну у осіб з ФВ ЛШ <50%.  Дані 

ЕхоКГ демонструють більш виражені структурні зміни міокарда при ФВ ЛШ <50%, 

про  що  свідчить  збільшення КСР  та КДР.  За результатами ХМЕКГ,  при  ФВ  ЛШ 

<50% відмічалася можлива схильність міокарда до аритмогенезу, оскільки зростав 

показник  QTкор,  а  також  відбувався  збій  регулюючого  впливу  вегетативної 

нервової системи на міокард, що підтверджують нижчі рівні ЦІ. Аналіз показників 

за  діджиталізації  ЕКГ  свідчить  про  зв'язок  нижчої  за  50%  ФВ  ЛШ  з  більшою 

елевацією  сегмента  ST  в  період  його  максимальної  елевації  за  STEMI,  що 

підтверджує  вищий  показник  STH  діджиталізованої  ЕКГ  та  обумовлює  значний 

електричний дисбаланс ішемізованого міокарда та асоціюється з більшою площею 

некрозу. За результатами КВГ, у пацієнтів за STEMI з ФВ ЛШ <50%, порівнюючи з 

особами з ФВ  ЛШ >50%, дещо частішого ураження зазнавала ПМШГ ЛКА.

4.3  Роль фракції викиду лівого шлуночка за ішемізованого міокарда при 

стабільній стенокардії

У  роботі  N.  Lamblin  et  аі.  відмічали  вплив  систолічної  дисфункції  ЛШ  на 

вторинну  медичну  профілактику  та  клінічний  результат  у  пацієнтів  зі  СтСт  в 

розподілі  середньої  ФВ  ЛШ  в  цілому  57,50±10,80%,  з  поділом  осіб  на  групи 

залежно ФВ ЛШ у вигляді: ФВЛШ >60% (55,20% пацієнтів), ФВ ЛШ від 59 до 46% 

(29,40%  осіб),  ФВ  ЛШ від  45  до  36%  (10,50%  пацієнтів),  а ФВ  ЛШ <35%  (4,9% 

учасників  дослідження).  Згідно  з  результатами  роботи  прослідковувалася  значно 

частіша серцево­судинна смерть у пацієнтів з найнижчою ФВ ЛШ, в порівнянні  з 

еталонною  групою  з  ФВ  ЛШ  >60%  [174].  Спираючись  на  досвід  авторів  цього
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дослідження,  вирішено  встановити  залежність  додаткових  діагностичних 

характеристик у осіб за СтСт від ФВ ЛШ.

Пацієнтів зі СтСт (90 осіб) розподілено на дві групи залежно ФВ ЛШ: в групу

І  включили  51  особу  з  ФВ  ЛШ <60%,  в  групу  ІІ  ­  39  пацієнтів  з  ФВ  ЛШ >60%. 

Середнє  значення  ФВ  ЛШ  в  групі  І  становило  54,08±0,56%,  тоді  як  в  групі  ІІ  ­  

62,26±0,33%.

Процентне  співвідношення  (А%)  обраховували,  беручи  показники 

лабораторних та інструментальних досліджень групи ІІ (пацієнтів з ФВ ЛШ >60%) 

за  100  %,  а  показники  групи  І  (пацієнтів  з  ФВ  ЛШ  <60%)  за  х%.  Відзначили 

зростання,  якщо  в  підсумку  отримували  більше  100%,  якщо  менше  100%  ­ 

зниження (підсумок оцінювали з відрахуванням  100%).

Пацієнти  групи  І  були  вірогідно  старшими,  порівняно  з  групою  ІІ,  що  в 

процентному  співвідношенні  становить  А  +10,75%  (58,84±1,73  проти  53,13±1,98 

років при р=0,033).

За даними візуальної аналогової шкали EQ­VAS, у пацієнтів групи І відмітили 

тенденцію до нижчої якості життя порівняно з групою  ІІ, процентний приріст А  ­ 

4,93% (72,16±1,30 проти 75,90±1,40 при р=0,053).

Рівень СРБ та ЕТ­1 оцінювали у 46 пацієнтів (у 29 осіб групи І та 17 пацієнтів 

групи ІІ). В групі І відзначили тенденцію до вищих значень СРБ, що в процентному 

співвідношенні складало А +51,52% та вищих рівнів ЕТ­1, що становило А +28,69% 

порівняно з групою ІІ (0,50 (0,29; 0,67) проти 0,33  (0,26; 0,49) мг/дл при р=0,076 та 

9,15  (7,00;  11,18) проти 7,11  (6,71; 9,05) пг/мл при р=0,075 відповідно).

Аналіз  отриманих  показників  ЕхоКГ  засвідчує,  що  у  пацієнтів  групи  І 

відзначили більший розмір ЛП, що складало А +8,81% (р=0,001), КСР (А +16,52% 

при р<0,001), КДР  (А +7,57% при р=0,001)  та тенденцію  до  більшої товщини  ЗС 

ЛШ (А +4,27%) порівняно з групою ІІ  (р=0,076).  Статистично значущої різниці за 

показником товщини МШП між обома групами не було. Цифрові значення наведені 

в таблиці 4.6.
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Таблиця 4.6

Ехокардіографічні показники пацієнтів зі стабільною стенокардією в 

розподілі фракції викиду лівого шлуночка
Показник Г рупа  І ­  ФВ ЛШ 

<60% (п=51)

Група  ІІ ­  ФВ ЛШ 

>60% (п=39)

А% Значення р

ЛП, см 4,57±0,07 4,20±0,08 +8,81 0,001

КСР, см 3,88±0,07 3,33±0,06 +16,52 <0,001

КДР, см 5,40±0,08 5,02±0,08 +7,57 0,001

МШП, см 1,19±0,01 1,16±0,02 +2,59 0,157

ЗС ЛШ, см 1,22±0,01 1,17±0,02 +4,27 0,076

Оцінювали дані ХМЕКГ в 20 пацієнтів (в  16 осіб групи І та 4 пацієнтів групи 

ІІ).  В пацієнтів групи І спостерігали дещо вищі значення за показником  QTкор на 

8,88% порівняно з групою ІІ (404,50  (380,75; 441,75) проти 371,50  (362,00;  376,00) 

мс при р=0,059) та невірогідну тенденцію до більшої кількості нТТТЕ на 275% та ШЕ 

на 190% в групі І порівняно з групою ІІ (52,50 (8,75; 570,75) проти 14,00 (7,50; 29,00) 

при р=0,241 та 14,50 (3,75;  153,00) проти 5,00 (3,50;  17,00) при р=0,378 відповідно).

За даними  диференційованої ЕКГ,  відмітили  нижчі  показники ВМШ в  зоні 

ішемії  у  пацієнтів  групи  І  порівняно  з  пацієнтами  групи  ІІ,  що  в  процентному 

співвідношенні  склало  А  ­9,78%,  проте  недостовірно  (0,83±0,04  проти  0,92±0,04 

при р=0,179).

Аналізували результати КВГ  у  13  пацієнтів  (у  8  осіб  групи  І та  5  пацієнтів 

групи ІІ). Відмітили тенденцію до частішого дво­ та трисудинного ураження КА у 

пацієнтів групи І, порівняно з особами групи ІІ ­  4 (50,00%) проти  0 (0%) випадків 

^=0,105, р=0,098).

Відмінності  основних  клініко­діагностичних  показників  між  пацієнтами  за 

СтСт з ФВ ЛШ <60%  та ФВ ЛШ >60% зображено на рисунку 4.3.
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Рис.  4.3  Приріст  якості  життя  (EQ­VAS),  маркерів  запалення  та 

ендотеліальної  дисфункції  (С­реактивного  білка  та  ендотеліну­1),  розміру  лівого 

передсердя, коригованого інтервалу QT ^Ткор)  в розподілі фракції викиду лівого 

шлуночка за стабільної стенокардії

Примітка.  *  вірогідні  відмінності між групами пацієнтів  за СтСт  з  ФВ ЛШ 

<60%  та ФВ ЛШ >60%, р<0,05

Резюме

Отже,  пацієнти  зі  СтСт  з  ФВ  ЛШ <60%  були  вірогідно  старшими,  а  також 

мали  нижчу  якість  життя,  за  шкалою  EQ­VAS.  Дані  лабораторних  обстежень 

демонструють  більш  виражене  підвищення  маркерів  запалення  та  ушкодження 

ендотелію  у  осіб  з ФВ ЛШ<60%,  про  що  свідчать  дещо  вищі рівні  СРБ  та ЕТ­1. 

Результати  ЕхоКГ  відображають,  що  при  ФВ  ЛШ  <60%  відбуваються  більш 

інтенсивні зміни структурних параметрів міокарда (збільшення розмірів ЛП, КСР, 

КДР  та  товщини  ЗС  ЛШ).  Зниження  ФВ  ЛШ  <60%  пов’язане  з  можливою 

схильністю  міокарда  до  появи  аритмій,  що  підтверджують  вищі  рівні  QTкор,  за 

аналізу  даних  ХМЕКГ.  Результати  КВГ  вказують  на  дещо  частіше  дво­  та 

трисудинне ураження КА у пацієнтів з ФВ ЛШ <60%, в порівнянні з особами з ФВ 

ЛШ >60%.



4.4  Преформуючий вплив ендотеліну­1 на клініко­функціональний стан 

міокарда у пацієнтів зі стабільною стенокардією

ЕТ­1  ­  маркер  серцево­судинного  стресу,  що  є  причиною  ендотеліальної 

дисфункції,  забезпечує  підтримку  стабільності  судинної  системи  шляхом 

антагонізму з N0. У випадку руйнування шляху N0, неконтрольоване збільшення 

ЕТ­1  призводить  до  активації  прозапального  та  прокоагулянтного  станів  в 

уражених судинах [175].

В  нашій роботі поділили пацієнтів  за СтСт залежно ЕТ­1:  група І включала

23  пацієнта з ЕТ­1  >7,83  пг/мл  та групу ІІ складали 23  особи з ЕТ­1  <7,83  пг/мл. 

Середні  значення ЕТ­1  в  групі  І  становили  10,10  (9,46;  11,80)  пг/мл,  а в  групі  ІІ  ­  

6,61  (6,20; 7,11) пг/мл.

В хворих на СтСт з рівнем ЕТ­1  >7,83  пг/мл  порівняно з пацієнтами з ЕТ­1 

<7,83  пг/мл  частіше  виникали  різні  види  порушень  ритму  ­  12  (52,17%)  проти  2 

(8,70%) випадків ^=0,003, р<0,01).

За  обрахунку процентного  співвідношення  (А%)  показники  групи  ІІ  (осіб  з 

ЕТ­1  <7,83  пг/мл)  рахували  за  100%,  а показники  групи  І  (пацієнтів  з ЕТ­1  >7,83 

пг/мл) ­  за х%. При представленні результатів віднімали 100%.

У пацієнтів  групи  І реєстрували  вищі показники ЧСС,  ніж в  групи  ІІ, що  в 

процентному співвідношенні складало А +17,07% (72,00  (65,00; 83,00) проти 61,50 

(57,25; 75,50) уд/хв при р=0,045).

За шкалою HADS,  для  осіб  групи  І порівняно  з  групою  ІІ  були притаманні 

вищі  бали тривоги,  що  складало  А +11,11%  (10,00  (9,00;  11,00)  проти  9,00  (8,00; 

9,75) балів при р=0,033).

У групі І відмічали достовірно вищі рівні СРБ, ніж в групі ІІ (0,55 (0,52;0,71) 

проти 0,28 (0,24; 0,33) мг/дл при р<0,001), що складало приріст А +96,43%.

Оцінювали  зміни диференційованої ЕКГ  за СтСт у пацієнтів  залежно рівня 

ЕТ­1. Для аналізу динаміки показників ЕКГ групою порівняння було 20 ПЗО.
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За  обрахунку  (Д%)  показники  диференційованої  ЕКГ  у  ПЗО  приймали  за 

100%,  а показники групи І  (пацієнтів  з ЕТ­1  >7,83  пг/мл) чи групи ІІ  (осіб  з ЕТ­1 

<7,83 пг/мл) ­  за х%. Приріст оцінювали за мінусування 100%.

У групі І відмічали зниження ВМШ в зоні ішемії на 63,01% (0,64  (0,53; 0,79) 

проти  1,73  (1,71;  1,76) при р<0,01), тоді як в групі ІІ ­  на 35,84% (1,11  (1,02;  1,24) 

проти  1,73  (1,71;  1,76)  при  р<0,01).  Ми  встановили  достовірно  нижчі  значення 

ВМШ  в  зоні  ішемії  в  групі  І  в  порівнянні  з  групою  ІІ,  що  становило  Д  ­42,34% 

(р<0,001).

У  відведенні  У2  відмітили  вищі  значення  ВМШ  в  групі  І  на  28,32%  (2,22 

(2,11; 2,62) проти  1,73  (1,71;  1,76) при р<0,01),  а в групі ІІ ­  на 32,37% (2,29  (2,18; 

2,58) проти 1,73  (1,71;  1,76) при р<0,01). Достовірної різниці між двома групами за 

значенням ВМШ у відведенні У2 не встановили (р=0,629).

Відмінності  між  клініко­діагностичними  показниками  між  пацієнтами  за 

СтСт з ЕТ­1 >7,83 пг/мл та ЕТ­1  <7,83 пг/мл наведено на рисунку 4.4.
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Рис.  4.4  Приріст  частоти  серцевих  скорочень,  рівня  тривоги,  запального 

маркеру С­реактивного  білка,  показника відношення максимальних швидкостей в 

зоні ішемії в пацієнтів зі стабільною стенокардією залежно рівня ендотеліну­1

Примітка.  * вірогідні відмінності між групами пацієнтів зі СтСт з ЕТ­1 >7,83 

пг/мл та ЕТ­1  <7,83 пг/мл, р<0,05



Резюме

У  осіб  за  СтСт  з  рівнем  ЕТ­1  >7,83  пг/мл  частіше  реєстрували  різні  види 

порушень  ритму;  вищі  значення  ЧСС;  гірший  емоційний  стан  за  більшого  рівня 

тривоги,  відповідно  до  шкали  HADS;  більш  виражену  активність  запального 

процесу,  про  що  свідчили  вищі  рівні  СРБ;  значніші  порушення  електричного 

гомеостазу, що підтверджували достовірно нижчі значення ВМШ в зоні  ішемії,  за 

диференціації ЕКГ, порівнюючи з хворими на СтСт з ЕТ­1 <7,83 пг/мл.

4.5  Клініко­функціональні  особливості  перебігу  стабільної  стенокардії 

залежно від рівня С­реактивного білка

Атеросклеротичний  процес  характеризується  запаленням,  що  змінює 

ендотелій  КА  та  пов'язаний  з  підвищенням  рівня  маркерів  запалення.  СРБ  ­  

ефективний  стійкий  маркер  запалення,  безпосередній  учасник  атерогенезу  та 

маркер ССЗ  [176].  У дослідженні  S.  Schulz  et  al.  встановили, що підвищення СРБ 

до  0,5  мг/дл  та  більше  вважають  предиктором  несприятливого  результату  ССЗ  у 

процесі  10­річного  спостереження  [177].  Розділ  направлений  на  розширення 

розуміння клініко­функціонального стану міокарда залежно рівня СРБ.

СРБ визначали у 46  пацієнтів  зі СтСт. Пацієнти  були розділені на дві  групи 

залежно рівня СРБ: групу І складали 18 пацієнтів з рівнем СРБ >0,5 мг/дл, групу ІІ

­ 28 осіб з рівнем СРБ <0,5 мг/дл. Середнє значення СРБ для групи І складало 0,29 

(0,25; 0,36) мг/дл, тоді як групи ІІ ­  0,62 (0,53; 0,73) мг/дл при р<0,001.

У  групі  І  частіше  зустрічалися  різні  види  порушень  ритму,  порівняно  з 

групою  ІІ  ­   8  (44,44%)  проти  5  (17,86%)  випадків  (F=0,092,  р=0,042).  ЦД2  та 

повторний ІМ зустрічалися з однаковою частотою в обох групах ­  2 (11,11%) проти

4  (14,29%)  випадків  (F=1,000,  р=0,334)  та  2  (11,11%)  проти  0  (0%)  випадків 

(F=0,148, р=0,158) відповідно.

Процентне  співвідношення А (%) обраховували,  вважаючи показники групи 

ІІ (пацієнтів зі значенням СРБ <0,5 мг/дл) за  100%, а показники групи І  (пацієнтів 

зі значенням СРБ>0,5 мг/дл) ­ за х%. Результати описані з відраховуванням  100%.
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ІМТ був підвищений у двох групах, достовірної відмінності значень ІМТ між 

обома групами не було (26,10 (25,10; 29,9) проти 28,55 (25,60; 31,30) кг/м2, р=0,356).

Аналізуючи  основні  гемодинамічні  показники,  відмітили  тенденцію  до 

вищих  значень  ЧСС  у  пацієнтів  групи  І  порівняно  з  особами  групи  ІІ,  що  у 

процентному співвідношенні  складало А +9,85%  (72,50  (65,00;  83,50) проти 66,00 

(57,50; 76,00) уд/хв, р=0,055).  САТ та ДАТ у пацієнтів зі СтСт не залежав від рівня 

СРБ  (відповідно  152,50  (146,25;  178,75)  проти  170,00  (150,00;  180,00)  мм  рт.ст., 

р=0,613 та 90,00 (80,00;  100,00) проти 90,00 (90,00;  100,00) мм рт.ст., р=0,296).

Рівень  білірубіну  мав  тенденцію  до  вищих  значень  в  групі  І  в  порівнянні  з 

групою  ІІ,  що  в  процентному  співвідношення  становило  А +9,23%  (14,20  (13,00; 

20,28) проти 13,00 (10,64;  16,19) мкмоль/л при р=0,068).

В групі І відмітили вищий ЕТ­1, що в процентному співвідношенні становило 

А +58,10% порівняно з групою  ІІ  (10,83  (9,94;  12,64) проти 6,85  (6,26;  7,63) пг/мл 

при р<0,001).

Аналізуючи  результати  ЕхоКГ,  в  групі  І  встановили  вищі  значення  за 

показником  КСР  порівняно  з  групою  ІІ,  що  складало  А  +6,49%  (р=0,041)  та 

тенденцію  до  вищих  значень  КДР,  що  становило  А  +6,29%  (р=0,083).  Гіршу 

систолічну здатність міокарда реєстрували в групі І порівняно з групою ІІ, про що 

свідчила нижча ФВ ЛШ (А ­8,33%, р=0,012). Статистично значущих відмінностей 

за показниками розміру ЛП, товщиною МШП та товщиною ЗС ЛШ не встановили. 

Цифрові значення наведені в таблиці 4.7.
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Таблиця 4.7

Ехокардіографічні показники у пацієнтів зі стабільною стенокардією залежно

рівня С­реактивного білка

Показник Г рупа  І ­  СРБ >0,5 

мг/дл  (n=18)

Група  ІІ ­  СРБ 

<0,5  мг/дл  (n=28)

А% Значення р

1 2 3 4 5

ЛП, см 4,50 

(4,23; 4,88)

4,50 

(4,10; 4,75)

0 0,485



Продовж.  табл.  4.7
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1 2 3 4 5

КСР, см 3,94 

(3,62; 4,3)

3,70 

(3,33; 3,87)

+6,49 0,041

КДР, см 5,58 

(5,21; 6,05)

5,25

(5,00;5,56)

+6,29 0,083

ФВ ЛШ, % 55,00 

(53,25; 57,75)

60,00 

(55,50; 63,00)

­8,33 0,012

МШП, см 1,20 

(1,20;  1,23)

1,20 

(1,12;  1,24)

0 0,677

ЗС ЛШ, см 1,20 

(1,19;  1,22)

1,23 

(1,19;  1,30)

­2,44 0,181

Проводили  аналіз  змін  диференційованої  ЕКГ  за СтСт у пацієнтів  залежно 

рівня СРБ (група порівняння ­ 20 ПЗО).

Обраховуючи процентне співвідношення (Д%), показники диференційованої 

ЕКГ у ПЗО вважали за  100%,  а показники групи І  (пацієнтів з СРБ >0,5 мг/дл) чи 

групи ІІ (пацієнтів з СРБ <0,5 мг/дл) ­ за х%. У випадках, якщо підсумок був більше 

100% ­ відзначали зростання, якщо менше  100%  ­ зниження. Приріст оцінювали з 

відрахуванням  100%.

Відмітили  зниження  показника  ВМШ  в  зоні  ішемії  при  диференціації 

діджиталізованої  ЕКГ  в  групі  І  в  порівнянні  з  ПЗО,  що  в  процентному 

співвідношенні  складало  Д  ­63,80%  (0,63  (0,52;  0,74)  проти  1,73  (1,71;  1,76)  при 

р<0,001).  В  групі  ІІ  в  порівнянні  з  ПЗО  значення ВМШ нижче,  що  складало  Д  ­ 

38,15% (1,07 (0,96;  1,19) проти 1,73 (1,71;  1,76) при р<0,001). Показник ВМШ в зоні 

ішемії  був  вірогідно  нижчим  у  пацієнтів  групи  І  порівняно  з  групою  ІІ,  що  в 

процентному  співвідношенні  склало  Д  ­41,12%  (р=0,001).  Цифрові  значення 

наведені в таблиці 4.8.
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Таблиця 4.8

Показники діджиталізованої електрокардіограми в зоні ішемії залежно рівня

С­реактивного білка
Показник ПЗО

(п=20)

Г рупа  І ­  

СРБ >0,5 

мг/дл 

(п=18)

Група  ІІ ­  

СРБ <0,5 

мг/дл 

(п=28)

А% 

Група І/ 

Група ІІ

Значення р 

Група І/ 

Група ІІ

ВМШ  в  зоні 

ішемії

1,73 
(1,71;  1,76)

0,63* 
(0,52; 0,74)

1,07* 

(0,96;  1,19)

­41,12 0,001

Примітка.  *  вірогідні  відмінності  при  порівнянні  з  групою  практично 

здорових осіб, р<0,05

У відведенні У2  (маркерне відведення для аналізу гіпертрофічних змін ЛШ) 

значення ВМШ було більше в групі І порівняно з ПЗО, що складало Д +25,43% (2,17 

(2,11; 2,62) проти 1,73 (1,71;  1,76) при р<0,001). В групі ІІ показник ВМШ також був 

більшим в порівнянні з ПЗО, що складало Д +33,53 % (2,31  (2,19; 2,58) проти  1,73 

(1,71;  1,76)  при  р<0,001).  Вірогідної  різниці  між  двома  групами  за  показником 

ВМШ (р=0,529) у відведенні У2 не відмітили. Цифрові дані наведені в таблиці 4.9

Таблиця 4.9

Показники діджиталізованої електрокардіограми у відведенні У2 залежно

рівня С­реактивного білка

Показник ПЗО

(п=20)

Група  І ­  

СРБ >0,5 

мг/дл 

(п=18)

Група  ІІ ­  

СРБ <0,5 

мг/дл 

(п=28)

А% 

Група І/ 

Група 

ІІ

Значення

р
Група І/ 

Група ІІ

ВМШ  у 

відведенні У2

1,73 
(1,71;  1,76)

2,17 

(2,11; 2,62)

2,31 

(2,19; 2,58)

­6,06 0,529

Примітка.  *  вірогідні  відмінності  при  порівнянні  з  групою  практично 

здорових осіб, р<0,05



Аналіз  показників КВГ  проводили у 4  пацієнтів  групи  І  та  6  осіб  групи  ІІ. 

Відмітили  тенденцію  до  частішої  появи  дво­  та  трисудинних  уражень  КА  у 

пацієнтів  групи  І  порівняно  з  пацієнтами  групи  ІІ  (3  (75,00%)  проти  1  (16,67%) 

^=0,190, р=0,114). Стеноз ПКА, стовбура ЛКА, ОГ ЛКА, ПМШГ ЛКА зустрічалися 

з однаковою частотою у обох групах (у всіх випадках р>0,05).

Відмінності  основних  клініко­діагностичних  показників  хворих  на  СтСт  з 

СРБ >0,5 мг/дл  та СРБ <0,5 мг/дл продемонстровано на рисунку 4.5.1.
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Рис.  4.5.1  Приріст  частоти  серцевих  скорочень,  маркеру  ендотеліальної 

дисфункції  (ендотеліну­1),  скоротливості  міокарда  (фракції  викиду  лівого 

шлуночка), показника відношення максимальних швидкостей в зоні ішемії залежно 

рівня С­реактивного білка

Примітка.  *  вірогідні відмінності між групами  за СтСт з СРБ >0,5  мг/дл  та 

СРБ <0,5 мг/дл, р<0,05

Оціночне рівняння регресії  (побудоване  за вибірковими даними обстеження 

для зіставлення показників СРБ  (Х) та ЕТ­1  (У) має вигляд СРБ = 0,0559*ЕТ­1  ­ 

0,0613  (рис.  4.5.2).  Кореляційний  зв'язок  між  ознакою  СРБ  та  фактором  ЕТ­1 

сильний прямий (г^=0,909), р<0,001.
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Рис.  4.5.2  Кореляційний  зв'язок  між  рівнем  С­реактивного  білка  (мг/дл)  та 

ендотеліну­1  (пг/мл) у пацієнтів зі стабільною стенокардією

Кореляційний  зв'язок між СРБ  та ВМШ в  зоні  ішемії  є  середнім  зворотнім 

(гет=  ­0,566),  p<0,05.  Рівняння регресії  описане у  вигляді  СРБ =  ­0,3362*ВМШ + 

0,7439 (рис. 4.5.3).
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Рис.  4.5.3  Кореляційний  зв'язок  між  рівнем  С­реактивного  білка  (мг/дл)  та 

відношенням  максимальних  швидкостей  в  зоні  ішемії  у  пацієнтів  зі  стабільною 

стенокардією

Кореляційний зв'язок між СРБ та ФВ ЛШ описано, як слабкий зворотній (г^=  

­0,342), p>0,05. Побудовано рівняння регресії СРБ = ­0,0122*ФВ ЛШ + 1,1367 (рис. 

4.5.4).
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Рис.  4.5.4  Кореляційний  зв'язок  між  рівнем  С­реактивного  білка  (мг/дл)  та 

фракцією викиду лівого шлуночка (%) у пацієнтів зі стабільною стенокардією

Кореляційний  зв'язок  між  СРБ  та  STH  в  зоні  ішемії  слабкий  прямий 

(г^=0,227), p>0,100. Рівняння регресії представлене у вигляді СРБ = 0,2245*STH + 

0,3268 (рис. 4.5.5).

Рис.  4.5.5  Кореляційний  зв'язок  між  рівнем  С­реактивного  білка  (мг/дл)  та 

висотою  нахилу  сегмента  ST  (STH)  в  зоні  ішемії  у  пацієнтів  зі  стабільною 

стенокардією

Також  був  виконаний  множинний  регресійний  аналіз  з  дослідженням 

факторів впливу: ЕТ­1, ВМШ в зоні ішемії, ФВ ЛШ,  STH в зоні ішемії.



Рівняння множинної регресії мало вигляд:

СРБ  =  0,0536  +  0,0512*  ЕТ­1  ­  0,0797*  ВМШ  ­  0,0004*  ФВ  ЛШ +  0,0531*  STH 

^ 2=0.8284, р<0,001).

Резюме

Отже, у пацієнтів за СтСт при рівні СРБ >0,5 мг/дл частіше зустрічалися різні 

види  порушень  ритму,  а  також  спостерігали  дещо  вищу  ЧСС.  За  даними 

лабораторних обстежень, встановили достовірно вищі рівні ЕТ­1 при значенні СРБ 

>0,5  мг/дл,  що  обумовлює  більш  виражене  ушкодження  ендотелію.  Результати 

ЕхоКГ  демонструють  вираженіші  структурні  зміни міокарда при  СРБ  >0,5  мг/дл, 

що підтверджують вищі значення КСР та КДР, а також гірший функціональний стан 

міокарда, оскільки в пацієнтів цієї групи реєстрували достовірно нижчу ФВ ЛШ. За 

диференціації ЕКГ, відмітили значно більший прояв ішемічних змін та електричний 

дисбаланс  міокарда  фази  реполяризації  у  групі  осіб  з  СРБ  >0,5  мг/дл,  про  що 

свідчить достовірно нижче значення ВМШ в зоні ішемії, порівнюючи з пацієнтами 

з СРБ <0,5 мг/дл.

Оціночне  рівняння регресії  за  вибірковими  даними  обстеження  для  аналізу 

зіставлення  показників  СРБ  з  ЕТ­1  описує  сильний  і  прямий  зв'язок  (г^=0,909), 

зв'язок  СРБ  з  ВМШ  в  зоні  ішемії  ­   середній  та  зворотній  (г^=   ­0,566),  в  обох 

випадках  статистично  надійний.  Побудовано  рівняння  множинної  регресії,  що 

описує залежну змінну ­ СРБ та фактори впливу (ЕТ­1, ВМШ в зоні ішемії, ФВ ЛШ, 

STH в зоні ішемії) вказує на сильний зв’язок, статистично значимий.

4.6  Зміни  біомаркерів  (ендотеліну­1,  С­реактивного  білка)  та 

функціональних показників  у  пацієнтів  зі  стабільною  стенокардією  залежно 

спрямування зубця Т

В  період  між  стенокардитичними  нападами  ЕКГ  за  СтСт  може  лишатися 

нормальною,  але  часто  зустрічаються  характерні  зміни  зубця Т,  який  відображає 

фазу реполяризації  і  змінюється  під  впливом  тривалої  ішемії та  за пошкодження
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міокарда внаслідок зниження кровопостачання  окремих його  ділянок.  Оскільки  в 

нашому дослідженні  підвищення рівня  СРБ  асоціювалося  з  підвищеним  ризиком 

різних видів  порушень  ритму,  вищими  значеннями ЕТ­1  та нижчими  значеннями 

ВМШ  в  зоні  ішемії  було  цікавим  визначення  характеру  змін  вищезазначених 

показників залежно спрямування зубця Т.

Пацієнтів  зі  СтСт  (46  осіб)  розподілено  на  групи:  група  І  включала  23 

пацієнтів  з  інвертованим  (негативним)  зубцем  Т  (Т­),  група  ІІ  ­   23  особи  з 

позитивним спрямуванням зубця Т (Т+).

Середній  вік пацієнтів  групи  І  ­  61,00  (49,00;  68,00)  років,  групи  ІІ  ­   58,50 

(50,00; 67,00) років при р=0,965.

При  оцінці  процентного  співвідношення  (%)  показники  групи  ІІ  (з 

позитивним  спрямуванням  зубця  Т)  вважали  за  100%,  а  показники  групи  І  (з 

негативним  спрямуванням  зубця  Т)  ­   за  х%.  Зростання  фіксували  при  підсумку 

більшому  за  100%,  зниження  ­   меншому  за  100%.  Приріст  описували  з 

відрахуванням  100%.

У  пацієнтів  групи  І  в  порівнянні  з  особами  групи  ІІ,  відзначили  нижчі 

показники  якості  життя,  оцінені  за  шкалою  EQ­VAS,  що  в  процентному 

співвідношенні становило А ­7,49% (67,17±1,83 проти 72,61±1,69 при р=0,034).

За  шкалою  HADS,  відмітили  вищі  значення  за  балом  тривоги  в  пацієнтів 

групи І порівняно з пацієнтами групи ІІ, що становило А +9,32% (9,74±0,28 проти 

8,91±0,24 балів при р=0,030).

Встановлені вищі значення ЧСС у пацієнтів групи І в зіставленні з  особами 

групи ІІ, що в процентному співвідношенні результувало А +14,06% (73,00  (64,50;

83,00) проти 64,00 (57,25; 73,75) уд/хв при р=0,039).

У пацієнтів групи І, порівнюючи з особами групи ІІ, реєстрували достовірно 

вищий  рівень  СРБ,  що  складало  А  +103,70%,  а  також  вищий  рівень  ЕТ­1,  що 

становило А +52,80% (в обох випадках р<0,001). Цифрові значення представлені  і 

в таблиці 4.10.
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Таблиця 4.10

Особливості змін біомарке] ів залежно спрямування зубця Т
Показник Група  І ­  Т­ 

(п=23)

Група  ІІ ­  Т+ 

(п=23)

А% Значення

р

СРБ, мг/дл 0,55 

(0,50; 0,69)

0,27 

(0,24; 0,31)

+103,70 <0,001

ЕТ­1,  пг/мл 10,10 

(9,21;  11,29)

6,61 

(6,20; 7,11)

+52,80 <0,001

За даним ЕхоКГ у пацієнтів групи І спостерігали тенденцію до вищих значень 

за  показниками  КСР  (А  +6,85%  при  р=0,058)  та  КДР  (А  +6,31%  при  р=0,093). 

Гірший  функціональний  стан  міокарда  був  у  пацієнтів  групи  І,  оскільки  в  них 

реєстрували  нижчу ФВ ЛШ,  що  в  процентному  співвідношенні  склало  А  ­5,08% 

(р=0,046). Цифрові значення наведені в таблиці 4.11.

Таблиця 4.11

Ехокардіографічні показники залежно спрямування зубця Т
Показник Група  І ­  Т­ 

(п=23)

Група  ІІ ­  Т+ 

(п=23)

А% Значення р

КСР, см 3,90 

(3,63; 4,29)

3,65 

(3,31; 3,88)

+6,85 0,058

КДР, см 5,56 

(5,15; 5,85)

5,23 

(5,00; 5,60)

+6,31 0,093

ФВ ЛШ, % 56,00 

(53,50; 59,00)

59,00 

(55,25; 62,75)

­5,08 0,046

За  даними  диференційованої  ЕКГ  відмітили  нижчі  значення  ВМШ  в  зоні 

ішемії в пацієнтів групи І, що в процентному прирості становило А ­43,24% (0,63 

(0,50; 0,72) проти 1,11  (1,03;  1,23) при р<0,001).



Аналізували результати КВГ у 5 пацієнтів групи І та 5 осіб групи ІІ. У групі І 

відмітили  частіше  дво­  та  трисудинне  уражень  КА  порівняно  з  групою  ІІ  ­   4 

(80,00%) проти 0 (0%) випадків при ^  =0,500, р = 0,024).

Додатково оцінювали дані ХМЕКГ у 20 пацієнтів лише з негативним зубцем 

Т (у 10 осіб з негативним зубцем Т з наявними порушеннями ритму та у 10 пацієнтів 

з негативним зубцем Т без наявних порушень ритму), тому групу І розділили на дві 

підгрупи залежно наявності/відсутності різних видів порушень ритму (ПР) ­  Іа (13 

пацієнтів  з  негативним  зубцем  Т  з  наявними порушеннями ритму)  (Т­/ПР+)  та  Іб 

(10  пацієнтів  з  негативним  зубцем  Т  без  наявних  порушень  ритму)  (Т­/ПР­).  У 

пацієнтів  групи Іа спостерігалася невірогідна тенденція до переважання кількості 

нШЕ  на  229,42%  та  кількості ШЕ  на  1736,36%  порівняно  з  пацієнтами  групи  Іб 

(56,00 (14,00; 656,00) проти 17,00 (5,50;  117,25) при р=0,206 та 101,00 (6,00; 825,00) 

проти  5,50  (2,00;  13,25)  при  р=0,068).  У  пацієнтів  з  негативним  зубцем  Т  та 

наявними порушеннями ритму відмітили нижчі значення показника ВСР  ­  SDNN, 

що  становило А  ­36,51% порівняно з  особами з негативним зубцем Т  без наявних 

порушень ритму (80,00 (63,38; 90,00) проти 126,00 (105,00; 130,00) мс при р=0,050).

У  групі  Іб  реєстрували  зниження  ВМШ  на  43,24%  порівняно  з  групою  ІІ 

(аналогічно  зниженню  у  групах Т­/Т+),  тоді  як  в  групі  Іа  спостерігали  зниження 

ВМШ на 45,05% порівняно  з  групою  ІІ  (в  обох  випадках р<0,001).  Цифрові  дані 

наведені в таблиці 4.12.

Таблиця 4.12

Показники діджиталізованої електрокардіограми в зоні ішемії залежно

спрямування зубця Т

Показник Г рупа  ІІ ­  

Т+ (п=23)

Група  Іа 

­  Т­/ПР+ 

(п=13)

Значення р Група  Іб 

Т­/ПР­ 

(п=10)

Значення р

ВМШ  в 

зоні  ішемії
1,11 

(1,03;  1,23)

0,61 
(0,45; 0,74)

<0,001 0,63 

(0,54; 0,73)

<0,001

Примітка.  * значення р між групою ІІ (Т+) та групою Іа (Т­/ПР+)/ Іб (Т­/ПР­)



Відмітили,  що  при  наявності  різних  видів  порушень  ритму  за  негативним 

спрямуванням  зубця  Т  зниження  ВМШ  істотно  не  відрізнялося  порівняно  з 

пацієнтами з негативним спрямуванням зубця Т без наявних порушень ритму (0,61 

(0,45; 0,74) проти 0,63  (0,54,0,73) при р=0,535).

Різниця  основних  клініко­діагностичних  характеристик  між  пацієнтами 

залежно спрямування зубця Т (Т+/Т­) наведено на рис. 4.6.
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Рис.  4.6  Приріст  частоти  серцевих  скорочень,  маркерів  запалення  і 

ендотеліальної  дисфункції  (С­реактивного  білка,  ендотеліну­1),  показника 

відношення максимальних швидкостей в зоні ішемії  залежно спрямування зубця Т 

Примітка.  *  вірогідні  відмінності  між  групами  пацієнтів  зі  СтСт  залежно 

спрямування зубця Т (Т+/Т­)

Резюме

Отже,  пацієнтам  з  негативним  спрямуванням  зубця  Т  за  СтСт  притаманна 

нижча якість життя,  за опитувальником EQ­VAS, та вищий бал тривоги і депресії, 

за  шкалою  HADS.  Цей  розділ  демонструє  вищу  ЧСС  у  осіб  при  негативному 

спрямуванні зубця Т, за результатами клінічного огляду.  Також реєстрували значно 

вираженіше  підвищення  маркерів  запалення  та  ушкодження  ендотелію  за 

негативізації зубця Т, про що свідчить вищий рівень СРБ та ЕТ­1. За даними ЕхоКГ, 

відмітили  гіршу функціональну  здатність  міокарда при  негативному  спрямуванні



зубця  Т,  що  підтверджується  нижчою  ФВ  ЛШ,  а  також  несприятливі  зміни 

структурних  параметрів  серця,  про  що  свідчать  більші  розміри  КСР  та  КДР.  За 

диференціації діджиталізованої ЕКГ, встановили достовірно нижчі значення ВМШ 

в  зоні  ішемії  при  негативному  спрямуванні  зубця  Т,  що  підтверджує  виражений 

електричний дисбаланс та більш виражені  ішемічні прояви,  ніж при позитивному 

зубці  Т.  Наявність  різних  видів  порушень  ритму  в  пацієнтів  з  негативним 

спрямуванням зубця Т обумовлювала нижчі значення SDNN і відповідно зниження 

адаптаційних  можливостей  серцево­судинної  системи,  за  даними  ХМЕКГ. 

Порушення ритму істотно не впливали на вираженість зниження ВМШ в зоні ішемії 

диференційованої  ЕКГ  порівняно  з  пацієнтами  без  наявних  порушень  ритму  з 

негативним спрямуванням зубця Т.

4.7  Вплив  першої  похідної  зубця  Т  ­   показника  відношення 

максимальних  швидкостей  в  зоні  ішемії  на  клініко­функціональний  стан 

міокарда у пацієнтів з інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST

Показник  ВМШ  за  диференціації  діджиталізованої  ЕКГ  дозволяє  оцінити 

зміни  фази  реполяризації  та  зміни  електрогенезу  ішемізованого  міокарда. 

Мінімальні  значення ВМШ характерні  для гострого  періоду  ІМ.  У дослідженнях, 

що  мали  на  меті  вивчити  швидкісні  параметри  диференційованої  ЕКГ,  середнє 

значення  ВМШ  у  пацієнтів  зі  STEMI  дорівнювало  0,66,  тому  поділ  пацієнтів  зі 

STEMI  в  нашій роботі  відповідав  результатам,  отриманих в  попередніх наукових 

дослідженнях [154].

Обстежили  45  пацієнтів  з  діагнозом  STEMI.  Середнє  значення  показника 

ВМШ в зоні ішемії у осіб за STEMI складало 0,65±0,02. Пацієнтів розділено на дві 

групи відповідно до показника ВМШ в зоні ішемії: група І включала 25 пацієнтів з 

ВМШ <0,66, тоді як група ІІ складалася з 20 осіб зі значенням ВМШ >0,66. Середнє 

значення ВМШ в групі І дорівнювало 0,55 (0,53; 0,62), а в групі ІІ ­  0,72 (0,70; 0,80) 

при р<0,01.
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Середній вік пацієнтів групи І становив 63,50  (59,75;  69,00) років,  а групи ІІ

­  60,50 (54,50; 65,75) років при р=0,361.

В осіб групи І частіше реєстрували різні види порушень ритму, порівнюючи 

з  пацієнтами  групи  ІІ  ­  15  (60,00%)  проти  2  (10,00%)  випадків  (%2=11,817  при 

р<0,001).

При обрахунку процентних співвідношень між групами, показники пацієнтів 

групи ІІ  (за  STEMI з ВМШ >0,66) вважали за  100 %,  а показники осіб групи І  (за 

STEMI з ВМШ <0,66) ­  за х%. Якщо в підсумку отримували значення більше 100%

­  відмічали  зростання,  якщо  менше  100%  ­  зниження.  Результат  вказували  з 

мінусуванням  100%.

При визначенні ЧСС у пацієнтів групи І в порівнянні з групою ІІ реєстрували 

вищі значення, що в процентному співвідношенні склало А +13,16% (86,00  (75,00; 

93,25)  проти  76,00  (71,00;  84,25)  уд/хв  при  р=0,045).  В  пацієнтів  групи  І 

спостерігали  вірогідно  нижчі  значення  САТ  в  зіставленні  з  особами  групи  ІІ,  що 

результувало  А  ­7,14%  (130,00  (120,00)  проти  140,00  (130,00;  160)  мм  рт.  ст.  при 

р=0,029).

Реєстрували  тенденцію  до  нижчих  рівнів  тропоніну  у  пацієнтів  групи  І 

порівняно  з  групою  ІІ,  що  становило  А  ­44,73%  (1105,50  (458,00;  2000,00)  проти

2000,00 (812,50; 2000,00) нг/л при р=0,073).

Встановили дещо вищі показники креатиніну у пацієнтів групи І порівняно з 

особами  групи  ІІ, що  в  процентному співвідношенні  складало А +13,21%  (120,00 

(105,75;  136,05) проти 106,00 (89,80;  120,25) мкмоль/л при р=0,075).

Аналізуючи  результати  ЕхоКГ,  відмітили  тенденцію  до  гіршої  скоротливої 

здатності міокарда, про що свідчила нижча ФВ ЛШ, у пацієнтів групи І в порівнянні 

з  особами  групи  ІІ,  що  у  відсотковому  співвідношенні  становило  А  ­10,34% 

(р=0,071). Товщина ЗС ЛШ у пацієнтів групи І була достовірно вищою в порівнянні 

з  групою  ІІ,  що  складало  приріст  А  +10,00%  (р=0,040).  Статистично  значимої 

різниці  між  групами  за  значеннями  ЛП,  КСР,  КДР  та  товщиною  МПШ  не 

встановлено. Цифрові значення наведені в таблиці 4.13.
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Таблиця 4.13

Ехокардіографічні показники хворих на інфаркт міокарда з елевацією 

сегмента ST залежно значення відношення максимальних швидкостей в зоні

ішемії
Показник Група  І ­  ВМШ 

<0,66 (п=25)

Група ІІ ­  ВМШ 

>0,66 (п=20)

А% Значення р

ЛП, см 4,70 

(4,40; 4,87)

4,50 

(4,30; 4,75)

+4,44 0,315

КСР, см 3,90 

(3,60; 4,30)

3,80 

(3,10; 4,40)

+2,63 0,545

КДР, см 5,20 

(5,00; 5,80)

5,20 

(4,65; 5,60)

0 0,479

ФВ ЛШ, % 52,00 

(47,75; 55,00)

58,00 

(49,00; 62,00)

­10,34 0,071

МШП, см 1,20 

(1,00;  1,25)

1,10 

(1,10;  1,15)

+9,09 0,349

ЗС ЛШ, см 1,10

(1,10;1,20)

1,00 

(0,95;  1,15)

+10,00 0,040

Дані ХМЕКГ аналізували у 14 пацієнтів групи І та 14 осіб групи ІІ. Вірогідної 

різниці  за  кількістю  епізодів  ішемії  в  обох  групах не  було  (11  (78,57%)  проти  12 

(85,71%) ^=0,663, р=0,337). В групі І реєстрували тенденцію до більшої тривалості 

ішемії, що в процентному співвідношенні становило А +731,85% (1214,50  (973,00; 

1324,50) проти 146,00 (65,00;  1286,50) хв при р=0,056) та більшу елевацію сегмента 

ST, що складало А +37,92 (245,50 (183,75; 411,75) проти 178,00 (124,50; 261,50) мкВ 

при р=0,056). Реєстрували нижчі показники SDNN у групі І порівняно з групою ІІ, 

що  у  відсотковому  співвідношенні  дорівнювало  А  ­30,37%  (р=0,047),  нижчі 

значення ЦІ, що становило А ­7,14% (р=0,043), а також dQT, що складало А ­57,61% 

(р=0,041).  За  іншими показниками ХМЕКГ  вірогідної різниці не  виявлено,  хоча  і 

реєструвалися розбіжності. Цифрові значення наведені в таблиці 4.14.
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Таблиця 4.14

Показники холтерівського моніторингу електрокардіограми пацієнтів з 

інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST залежно значення відношення

максимальних швидкостей в зоні ішемії

Показник Група  І ­ВМШ  

<0,66 (п=14)

Група ІІ ­  ВМШ 

>0,66 (п=14)

Л% Значення р

нШЕ 54,00 

(3,50; 200,75)

26,00 

(15,00; 78,00)

+107,69 0,738

ІТТЕ 32,00 

(14,00;  157,50)

35,50 

(5,75; 207,25)

­9,86 0,961

SDNN, мс 68,20 

(49,25; 99,40)

97,95 

(70,48;  133,25)

­30,37 0,047

RMSSD, мс 24,25 

(16,65; 45,20)

23,20 

(15,00; 29,40)

+4,53 0,963

pNN50, % 2,90 

(0,98; 21,15)

3,80 

(1,20;  11,11)

­23,68 0,963

ЦІ 1,04 

(1,01;  1,12)

1,12 

(1,08;  1,16)

­7,14 0,043

QTсер, мс 420,00 

(402,25; 437,75)

413,00 

(395,00; 442,00)

+1,69 0,909

QTкор, мс 459,00 

(435,75; 478,75)

444,00 

(440,00; 464,00)

+3,38 0,909

dQT, мс 39,00 

(31,75; 92,50)

92,00 

(76,00;  106,00)

­57,61 0,041

Вірогідної різниці показників  STH в зоні максимальної елевації сегмента ST 

та STH в зоні ішемії при появі негативного зубця Т діджиталізованої ЕКГ залежно 

рівня ВМШ не було. Цифрові значення наведені в таблиці 4.15.
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Таблиця 4.15

Показники діджиталізованої електрокардіограми пацієнтів з інфарктом 

міокарда з елевацією сегмента ST залежно значення відношення 

максимальних швидкостей в зоні ішемії

Показник Група  І ­ВМШ  

<0,66 (п=25)

Група ІІ ­  ВМШ 

>0,66 (п=20)

А% Значення

Р

БТН  максимальної 

елевації  сегмента 

БТ, мм

1,93 

(1,50; 2,36)

1,96 

(1,57; 2,60)

­1,53 0,560

БТН  у  зоні  ішемії, 

мм

0,72 

(0,62; 0,83)

0,63 

(0,49; 0,94)

+14,29 0,767

Відмінності  основних  клініко­діагностичних  показників  між  пацієнтами  за 

STEMI з ВМШ <0,66  та ВМШ >0,66 наведено на рис. 4.7.
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Рис. 4.7 Приріст частоти серцевих скорочень, скоротливості міокарда (фракції 

викиду  лівого  шлуночка),  показника  варіабельності  серцевого  ритму  (SDNN)  та 

вираженості  елевації  сегмента  ST  залежно  значення  відношення  максимальних 

швидкостей в зоні ішемії

Примітка.  *  вірогідні  відмінності  показників  у пацієнтів  за  STEMI  з  ВМШ 

<0,66  та ВМШ >0,66, р<0,05



Резюме

Отже, у пацієнтів зі  STEMI та значенням першої похідної зубця Т  ­  ВМШ в 

зоні  ішемії  <0,66  частіше  реєстрували  різні  види  порушень  ритму.  Цей  розділ 

демонструє, що для осіб з рівнем ВМШ <0,66 притаманна вища ЧСС. При зниженні 

ВМШ  <0,66  спостерігалося  погіршення  функції  нирок,  про  що  свідчили  вищі 

значення  креатиніну.  За  даними  ЕхоКГ,  встановили  гірші  функціональні 

характеристики  стану  міокарда  у  пацієнтів  з  ВМШ  <0,66,  оскільки  вони  мали 

нижчу  ФВ  ЛШ.  При  зниженні  ВМШ  <0,66  спостерігали  прогностично 

несприятливе зниження показників ВСР (SDNN), а також більшу тривалість ішемії 

та вираженість елевації сегмента ST, за результатами ХМЕКГ.

4.8  Роль першої похідної зубця Т ­  показника відношення максимальних 

швидкостей в  зоні  ішемії в  оцінці клініко­функціонального  стану міокарда у 

хворих на  стабільну стенокардію

Згідно попередніх даних, показник ВМШ у пацієнтів зі СтСт варіює в межах

1,13­1,38 залежно від функціонального класу [154]. Наша робота передбачала поділ 

пацієнтів  зі  СтСт  по  середньому  значенні  ВМШ,  отриманому  в  дослідженні  ­ 

0,87±0,03.  Зниження  ВМШ  в  учасників  нашого  дослідження  зі  СтСт  було  більш 

вираженим  порівняно  з  межовими  значеннями  попередніх  робіт  [154],  що 

обумовлене реєстрацією ЕКГ з подальшою її діджиталізацією в період вираженого 

стенокардитичного  болю та появою  інвертованого  зубця Т  (у  42  осіб,  що  складає 

46,67% від загальної кількості обстежених), а отже інтенсивнішого зниження фази

ІІ першої похідної  зубця Т,  порівняно  з  фазою  І,  і як наслідок поява характерних 

нижчих вихідних значень ВМШ даної когорти пацієнтів.

Обстежили  90  пацієнтів  зі  СтСт.  Середнє  значення  ВМШ  в  зоні  ішемії 

складало  0,87±0,03.  Осіб  зі  СтСт  поділили  на  групи  залежно  рівня  ВМШ  в  зоні 

ішемії:  до  групи  І  включили  41  пацієнта  з ВМШ <0,87,  а  до  групи  ІІ  ­   49  осіб  з 

рівнем ВМШ >0,87. Середнє значення ВМШ в групі І становило 0,59±0,02, а в групі

ІІ ­  1,11±0,02 при р<0,01.
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Середній  вік  учасників  був  однаковий  в  обох  групах:  в  групі  І  складав 

56,41±2,08 років, а в групі ІІ ­  56,33±1,73 років (р=0,974).

Відмітили  частішу  появу  різних  видів  порушень  у  пацієнтів  групи  І 

порівняно  з  особами  групи  ІІ  (13  (31,71%)  проти  6  (12,24%)  випадків  (%2=5,077, 

р=0,025).

При підрахунку процентних співвідношень  показники осіб групи ІІ (за СтСт 

з ВМШ >0,87) брали за 100%, а значення пацієнтів групи І (за СтСт з ВМШ <0,87)

­  за х%. При підсумку більше  100% описували зростання, а при меншому за 100%

­   зниження. Результат описано з відрахуванням  100%.

У пацієнтів групи І встановили вищі значення ЧСС в порівнянні з групою ІІ, 

що  в процентному співвідношенні  склало А +6,86%  (73,68±2,07  проти 69,12±1,95 

уд/хв  при  р=0,012).  Достовірної  різниці  за  значенням  САТ  та  ДАТ  не  виявлено 

(163,66±2,84  проти  160,31±2,91  мм  рт.ст.  при  р=0,411  та  93,78±1,61  проти 

92,86±1,51 мм рт.ст. при р=0,676 відповідно).

Рівень лейкоцитів та АСТ визначили у 29  осіб групи І та 30 пацієнтів групи

ІІ.  Тенденцію  до  вищих  значень  лейкоцитів  відмітили  в  групі  І  в  порівнянні  з 

групою ІІ, що у відсотковому співвідношенні складало А +10,00% (6,82 (6,28; 7,71) 

проти 6,20  (5,30; 7,30) Г/л при р=0,102). Протилежні дані отримали за рівнем АСТ, 

що вказувало на нижчі рівні у групі І порівняно з групою ІІ, що становило А ­18,52% 

(22,00 (17,00; 30,00) проти 27,00 (22,00; 34,70) Од/л при р=0,022).

Рівень СРБ та ЕТ­1  аналізували у 20 пацієнтів групи І та 26 пацієнтів групи

ІІ.  Відмітили  більші  значення  СРБ  в  осіб  групи  І  в  порівнянні  з  групою  ІІ,  що 

складало А +82,76% (0,53  (0,49; 0,68) проти 0,29  (0,25;  0,33) мг/дл при р<0,001) та 

ЕТ­1, що у відсотковому прирості становило А +49,63% (10,04  (9,18;  11,65) проти 

6,71  (6,21; 7,32) пг/мл при р<0,001).

Аналізуючи результати ЕхоКГ, реєстрували тенденцію до нижчих значень ФВ 

ЛШ у групі І в зіставленні з групою ІІ, що становило А ­3,14% (р=0,088). Показники 

ЛП, КСР, КДР, товщина. МШП та ЗС ЛШ не відрізнялися в  обох групах.  Цифрові 

значення наведені в таблиці 4.16.
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Таблиця 4.16

Ехокардіографічні показники пацієнтів зі стабільною стенокардією залежно

значення відношення максимальних швидкостей в зоні ішемії
Показник Група  І ­  ВМШ 

<0,87 (п=41)

Група ІІ ­  ВМШ 

>0,87 (п=49)

А% Значення р

ЛП, см 4,48±0,07 4,35±0,08 +2,99 0,214

КСР, см 3,71±0,09 3,58±0,07 +3,63 0,259

КДР, см 5,34±0,09 5,15±0,08 +3,69 0,122

ФВ ЛШ, % 56,73±0,83 58,57±0,67 ­3,14 0,088

МШП, см 1,19±0,01 1,17±0,02 +1,71 0,535

ЗС ЛШ, см 1,21±0,02 1,18±0,02 +2,54 0,234

За  даними  диференційованої  ЕКГ,  відмітили  тенденцію  до  вищих  значень 

ВМШ у відведенні У2 (маркерне відведення гіпертрофії ЛШ) у групі І порівняно з 

групою  ІІ,  що  складало  приріст  А  +8,19%  (р=0,058).  Цифрові  дані  наведені  в 

таблиці 4.17.

Таблиця 4.17

Показники діджиталізованої електрокардіограми пацієнтів зі стабільною 

стенокардією залежно значення відношення максимальних швидкостей в

зоні ішемії

Показник Група  І ­ВМШ  

<0,87 (п=41)

Група ІІ ­  ВМШ 

>0,87 (п=49)

А% Значення р

STH  у  зоні 

ішемії, мм

0,48±0,03 0,47±0,05 +2,13 0,848

ВМШ  у 

відведенні V2

2,51±0,08 2,32±0,06 +8,19 0,058

STH у відведенні 

V2, мм

0,79±0,04 0,77±0,05 +2,60 0,724



Аналізували результати КВГ у 6 пацієнтів групи І та 7 осіб групи ІІ. Відмітили 

частішу появу дво­ та трисудинних уражень КА у пацієнтів групи І в порівнянні з 

групою  ІІ  (4  (66,67%)  проти  0  (0%)  ^=0,021,  р=0,021).  У  осіб  групи  І  відмітили 

тенденцію до частішого ураження ПКА, в зіставленні з групою ІІ (4 (66,67%) проти 

1  (14,29%) ^=0,103, р=0,082).

Відмінність  клініко­діагностичних характеристик між пацієнтами  за СтСт з 

ВМШ <0,87 та ВМШ >0,87 висвітлено на рис. 4.8.
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Рис.  4.8  Приріст  частоти  серцевих  скорочень,  маркерів  запалення  та 

ендотеліальної  дисфункції  (С­реактивного  білка,  ендотеліну­1)  залежно  значення 

відношення максимальних швидкостей в зоні ішемії

Примітка.  * вірогідні відмінності між групами за СтСт з ВМШ <0,87 та ВМШ 

>0,87, р<0,05

Резюме

Отже,  у  пацієнтів  зі  СтСт  та  значенням  першої  похідної  зубця  Т 

диференційованої ЕКГ ­  ВМШ в зоні ішемії <0,87 частіше зустрічалися різні види 

порушень ритму, вищі рівні ЧСС. Більш виражену активність запалення відмічали 

в  осіб з ВМШ <0,87, про що свідчили вищі значення  СРБ та лейкоцитів,  а також 

для них було характерним більш інтенсивне ендотеліальне ураження, оскільки вони 

мали  вищий  ЕТ­1.  При  зниженні  ВМШ  в  зоні  ішемії  <0,87  погіршувалася



систолічна  функція  серця,  про  що  свідчили  дещо  нижчі  рівні  ФВ  ЛШ.  Дані 

диференційованої ЕКГ демонстрували більш виражені прояви гіпертрофічних змін 

ЛШ, що підтверджувалося вищим рівнем ВМШ у відведенні У2, у групі з ВМШ в 

зоні  ішемії <0,87.  За результатами КВГ, у осіб з ВМШ <0,87  частіше спостерігали 

дво­ та трисудинне ураження КА, порівнюючи з пацієнтами зі СтСт при рівні ВМШ 

>0,87.

Матеріали розділу 4 висвітлені в наукових працях  [169,178].

128



129

РОЗДІЛ 5

ЕФЕКТИВНІСТЬ РАНОЛАЗИНУ У ПАЦІЄНТІВ З ІНФАРКТОМ 

МІОКАРДА З ЕЛЕВАЦІЄЮ СЕГМЕНТА ST В ЗІСТАВЛЕННІ ЗІ 

СТАБІЛЬНОЮ СТЕНОКАРДІЄЮ

Щорічно  в  Сполучених  Штатах  Америки  фіксується  приблизно  605  000 

нових випадків  ІМ,  а повторний ІМ реєструється у 200 000  осіб. Варто зазначити, 

що  із  цих  805 000  первинних  та повторних випадків,  приблизно  у 21% пацієнтів 

реєструють  безбольову  (“silent”)  ішемію  міокарда  [8].  Завдяки  впровадженню 

сучасних  стратегій  ведення  пацієнтів  зі  STEMI  вдалося  досягти  зменшення 

смертності  у всьому світі.  В  роботі  P.G.  Thrane  et  al.  відмітили,  що у пацієнтів  зі 

STEMI, які пройшли первинне ЧКВ відбулося абсолютне зниження смертності на 

2,30% в період від 0­го до 30­го дня і меншою мірою в період  від 31­го до 365­го 

дня  спостереження  [179].  Незважаючи  на  успіхи  сучасного  лікування,  ризик 

ішемічних ускладнень у пацієнтів  зі  STEMI залишається  високим.  Базова терапія 

STEMI  передбачає  проведення  негайної  реваскуляризації  ­  ЧКВ  зі  стентуванням 

інфаркт­залежної  артерії,  при  неможливості  його  виконання  ­   фібринолізу, 

застосування  подвійної  антитромбоцитарної  терапії,  БАБ,  блокаторів  ренін­ 

ангіотензин­альдостеронової системи (ІАПФ або БРА),  БМР та високоінтенсивної 

статинотерапії [82].

Перспективним засобом для включення в базову терапію ГКС є ранолазин. У 

літературі  представлені  результати  досліджень,  які  демонструють  зменшення 

площі  дискінетичного  міокарда  при  прийомі  ранолазину  протягом  6  тижнів 

особами  з  ГКС,  що  також  підтверджує  оптимізацію  стану  ішемічного  міокарда 

[130]. У дослідженні MERLIN­TIMI 36 (Metabolic Efficiency with Ranolazine for Less 

Ischemia in Non­ST­Elevation Acute Coronary Syndromes ­Thrombolysis in Myocardial 

Infarction)  оцінювали  ефективність  та безпечність  ранолазину  в  пацієнтів  із  ГКС 

без  підйому  сегмента  ST  (нестабільна  стенокардія  чи  NSTEMI).  Частота 

виникнення  первинної  «кінцевої  точки»  (смерть  від  серцево­судинних 

захворювань,  ІМ  та  рецидиву  ішемії  міокарда)  була  майже  однаковою  в  групах



ранолазину та плацебо,  проте ризик рецидивуючої  ішемії  був вірогідно нижчий у 

групі  ранолазину.  Проведений  аналіз  додаткових  кінцевих  точок  підтвердив 

антиангінальну ефективність ранолазину  [128]. Нова ера застосування ранолазину 

за ГКС була підставою розширити і власне дослідження за вивчення ефективності 

ранолазину у пацієнтів зі STEMI, результати якого відображені у підрозділі 5.1.

У світі також активно впроваджується персоналізований підхід до лікування 

пацієнтів з ХКС, який враховує наявність фонової патології  та основний механізм 

захворювання.  Згідно  з  рекомендаціями  Європейського  товариства  кардіологів 

(European  Society  of Cardiology,  ESC)  2019  року,  лікарські  засоби  для  лікування 

ХКС  поділені  на  препарати  першої  лінії  (БАБ,  БКК)  та  нітрати  короткої  дії  для 

купування нападів стенокардії, тоді як то лікарських засобів другої лінії віднесені: 

івабрадин,  ранолазин,  нікорандил,  пролонговані  нітрати,  а  також  триметазидин. 

Оскільки  за  ХКС  відбувається  агрегація  тромбоцитів,  що  є  причиною 

симптоматичного  коронарного  тромбозу,  доцільним  є  використання 

антитромбоцитарних  препаратів.  Пацієнти  зі  встановленим  діагнозом  ХКС 

відносяться до групи дуже високого ризику серцево­судинних ускладнень, тому до 

складу  комплексного  лікування  варто  включати  статини.  ІАПФ  розглядають  як 

препарати для лікування ХКС та супутньою АГ, ФВ ЛШ <40%, ЦД [26].

Робота  R.  Ferrari  et  al.  описує  доцільність  «діамантового»  підходу  у 

індивідуалізованому лікуванні  осіб зі СтСт, що полягає у  графічному  зображенні, 

яке представлене у вигляді ромбовидної діаграми, комбінацій (корисних, можливих 

та не рекомендованих) різних класів антиангінальних препаратів  [133]. Відповідно 

до  рекомендацій,  ранолазин  рекомендований  пацієнтам  у  яких  симптоми 

залишаються незважаючи на лікування БАБ, БКК чи нітратами тривалої дії  [26],  а 

також  включений  як  засіб  для  можливих  комбінацій  «діамантової»  концепції 

відповідно до персональних потреб пацієнта [133]. Ранолазин також потенціює дію 

ІАПФ та БРА, а отже така комбінація може бути корисною для пацієнтів зі СтСт та 

супутньою АГ  [146].  Варто  відмітити,  що  ранолазин  безпечний  для  комбінацій  з 

антитромбоцитарними засобами, ІАПФ, БРА, статинами, БАБ, БКК та нітратами у
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пацієнтів  зі  СтСт  [145].  Опис  ефективності  комбінацій  різних  препаратів  для 

лікування СтСт наведений в розділі 5.2.

5 ­л  Т Х *   •   •   •   •   • • •   •.1  Діджиталізація  електрокардіограми  в  оптимізацп  лікування 

інфаркту міокарда з елевацією сегмента ST за включення ранолазину

В роботу включили 45 пацієнтів зі STEMI, яких розділили на дві групи: група 

І  (Рн)  складалася  із  30  пацієнтів  зі  STEMI,  які  отримували  базисну  терапію  з 

додаванням ранолазину; група ІІ (К) ­  15 осіб, яким було призначене лише базисне 

лікування (група контролю).

На  початку  терапії  та  на  через  30  днів  всім  пацієнтам  проведене  клінічне, 

лабораторне  та  інструментальне  обстеження.  Особи  зі  STEMI  відповідно  до 

обраного лікування, були співставними за віком, статтю, ІМТ,  наявністю в анамнезі 

повторного  ІМ,  ЦД2,  різних  видів  порушень  ритму,  АГ,  вихідним  значенням 

тропоніну (у всіх випадках р>0,05). Кількісні дані представлені в таблиці 5.1.
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Таблиця 5.1

Фоновий стан учасників дослідження з різними комбінаціями 

комплексного лікування за інфаркту міокарда з елевацією сегмента ST

Показник Група І (Рн) 

(п=30)

Група ІІ (К) 

(п=15)

1 2 3

Вік, роки 62,50±1,78 58,60±2,68

Жінки, % 10 (33,33%) 4 (26,67%)

Чоловіки, % 20 (66,67%) 11  (73,33%)

ІМТ 28,35 

(26,30; 31,05)

27,60 

(26,10; 28,93)

Повторний інфаркт міокарда, % 4 (13,33%) 1  (6,67%)

Цукровий діабет 2­го типу, % 7 (23,33%) 4 (26,67%)
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Продовж.  табл.  5.1

1 2 3

Порушення ритму, % 14 (46,67%) 3  (20,00%)

Артеріальна гіпертензія, % 20 (66,67%) 11  (73,33%)

Тропонін, нг/л 2000,00 

(644,00; 2000,00)

916,00 

(461,00; 2000,00)

Примітка: п (%) ­  абсолютна (відносна) кількість учасників

При  обрахунку процентних змін  в процесі лікування показники досліджень 

до  проведеного лікування вважали  за  100%,  а після лікування  ­  за х%.  Зміни А% 

описували з відрахуванням  100%.

Перша  частина  підрозділу  5.1.  присвячена  опису  змін  клінічних, 

лабораторних та інструментальних показників в процесі лікування при включенні 

ранолазину.

За  даними  візуальної  аналогової  шкали  EQ­VAS,  в  учасників  групи  І  (Рн) 

відмітили  підвищення  якості  життя,  що  складало  приріст  А  +100,00%  (середні 

показники  до  лікування  ­  40,00  (30,00;  50,00)  та  після  ­  80,00  (75,00;  90,00)  при 

р<0,001).  За  результатами  шкали  HADS,  в  групі  І  (Рн)  реєстрували  покращення 

емоційного  стану  пацієнтів,  про  що  свідчило  зниження  за  балом  тривоги,  що 

складало А  ­33,33%  (до лікування  ­  12,00  (11,00;  14,00)  балів та після лікування  ­

8,00  (8,00;  9,00)  балів при р<0,001) та за балом депресії, що  становило А  ­33,33% 

(до лікування  ­  9,00  (9,00;  10,00)  балів  та після лікування  ­  6,00  (6,00;  7,00)  балів 

при р<0,001).

Лікування  призвело  до  зменшення  запальної реакції,  що  може  впливати  на 

ефективність  процесу  загоєння  ушкодженого  міокарда,  а  також  до  покращення 

контролю рівня ліпідів та глюкози. Відмітили зниження лейкоцитів в  осіб групи І 

(Рн), що в процентному відношенні складало А ­23,50% (р=0,001), ШОЕ (А ­60,00%, 

р=0,002),  глюкози (А ­22,96%, р<0,001),  ЗХС (А ­20,75%, р<0,001), креатиніну (А ­ 

15,66%,  р<0,001)  та  тенденцію  до  зростання  тромбоцитів,  що  описує  приріст  А



+2,22%  (р=0,082).  Достовірних  відмінностей  за  показниками  гемоглобіну, 

еритроцитів в процесі лікування не було. Цифрові значення наведені в таблиці 5.2.
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Таблиця 5.2

Динаміка лабораторних показників хворих на інфаркт міокарда з елевацією

сегмента ST за прийому ранолазину
Показник До лікування 

(n=30)

Після лікування 

(n=30)

А% Значення р

Г емоглобін, г/л 151,00 

(142,50;  162,00)

149,00 

(140,00;  157,00)

­1,32 0,862

Еритроцити, Т/л 4,95 

(4,51; 5,30)

4,95 

(4,53; 5,34)

0 0,783

Лейкоцити, Г/л 9,15 

(7,35;  12,35)

7,00 

(5,60; 8,70)

­23,50 0,001

ШОЕ, мм/год 10,00 

(5,00; 21,50)

4,00 

(2,00;  10,00)

­60,00 0,002

Тромбоцити, Г/л 225,00 

(190,25; 247,75)

230,00 

(205,00; 287,00)

+2,22 0,082

Глюкоза, ммоль/л 6,75 

(6,03; 7,98)

5,20 

(4,40; 6,20)

­22,96 <0,001

ЗХС, ммоль/л 5,30 

(4,59; 5,98)

4,20 

(3,90; 4,90)

­20,75 <0,001

Креатинін,

мкмоль/л

124,50 

(101,25;  139,50)

105,00 

(91,00;  117,00)

­15,66 <0,001

Встановили  зниження  активності  сироваткових  трансаміназ.  Рівні  АЛТ  та 

АСТ  визначили  у  10  пацієнтів  групи  І  (Рн)  в  процесі  лікування.  Відмітили 

тенденцію до зниження АЛТ за лікування, що становило А ­15,65% (з 27,15  (22,43;

38,00) Од/л до  22,90 (17,20; 25,90) Од/л при р=0,063) та зниження АСТ, що складало 

А ­26,22% (з 37,00 (27,58; 43,80) Од/л до 27,30 (20,00; 31,10) Од/л при р=0,089).



Загальний  білірубін  оцінювали  у  15  пацієнтів  групи  І  (Рн).  Встановили 

зниження  загального  білірубіну,  що  становило  А  ­14,63%  (з  16,40  (13,55;  19,45) 

мкмоль/л до  14,00 (10,50;  16,88) мкмоль/л при р=0,043).

Визначали зміни фібриногену у  15  осіб групи І (Рн) за лікування. Відмітили 

вірогідне  зниження фібриногену, що  в  процентному співвідношенні  складало  А  ­ 

43,04% (з 4,74 (3,06; 5,24) г/л до 2,70 (2,25; 3,16)  г/л  при р=0,022).

За даними ЕхоКГ, в учасників групи І  (Рн) встановили достовірне зниження 

в процесі лікування показника КСР, що в процентному співвідношенні відповідало 

А ­2,56  (р=0,030) та КДР (А ­4,59, р=0,012),  зменшення товщини МШП (А ­9,09%, 

р=0,001) та товщини ЗС ЛШ (А  ­9,09, р<0,001).  Водночас встановили підвищення 

ФВ ЛШ, що  становило приріст А +6,93%  (р<0,001).  Цифрові  значення наведені  в 

таблиці 5.3.
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Таблиця 5.3

Динаміка ехокардіографічних показників у хворих на інфаркт міокарда з 

елевацією сегмента ST за прийому ранолазину

Показник До лікування 

(п=30)

Після лікування 

(п=30)

А% Значення р

ЛП, см 4,70 

(4,50; 4,80)

4,70 

(4,40; 4,80)

0 0,210

КСР, см 3,90 

(3,63; 4,40)

3,80 

(3,40; 4,40)

­2,56 0,030

КДР, см 5,45 

(5,00; 5,80)

5,20 

(4,90; 5,70)

­4,59 0,012

ФВ, % 50,50 

(44,50; 55,00)

54,00 

(49,00; 57,00

+6,93 <0,001

МШП, см 1,10 

(1,00;  1,20)

1,00 

(0,90;  1,10)

­9,09 0,001

ЗС ЛШ, см 1,10 

(1,00;  1,12)

1,00 

(1,00;  1,10)

­9,09 <0,001



Аналізували зміни показників ХМЕКГ в процесі  10­денного лікування у осіб 

групи І  (Рн).  За лікування відмітили достовірне зниження тривалості  ішемії, що у 

процентному співвідношенні складало А ­9,40% (з  1281,50 (1179,25;  1345,00) хв до 

лікування  та  1161,00  (839,00;  1250,50)  хв  після  терапії  при  р=0,036),  а  також 

зниження елевації сегмента ST, що становило А ­36,22% (з 323,00  (235,00; 406,50) 

мкВ  до  206,00  (190,50;  259,00)  мкВ  при  р=0,036).  Виявили  тенденцію  до 

підвищення показника ВСР ­ SDNN, що складало А +71,11% (р=0,063) та зростання 

рК№50,  що  становило  А  +359,26  (р=0,063).  Реєстрували  тенденцію  до  зниження 

QTкор, що в процентному співвідношенні складало А ­2,31% (р=0,104) та dQT, що 

становило А  ­26,32%  (р=0,082)  Достовірних відмінностей за іншими значеннями 

ХМЕКГ не відмічали. Цифрові значення наведені в таблиці 5.4.
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Таблиця 5.4

Динаміка показників холтерівського моніторингу електрокардіограми 

хворих на інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST за прийому ранолазину

Показник До лікування 

(п=10)

Після лікування 

(п=10)

А% Значення р

1 2 3 4 5

нШЕ 74,00 

(11,00; 416,50)

29,00 

(7,00; 92,00)

­60,81 0,268

ІТТЕ 130,00 

(2,00; 632,00)

35,50 

(10,00  ; 456,50)

­72,69 0,587

SDNN, мс 57,80 

(49,25; 87,75)

98,90 

(72,00;  111,30)

+71,11 0,063

RMSSD, мс 17,20 

(11,45; 26,20)

33,10 

(26,10; 52,70)

+92,44 0,124

pNN50, % 1,35 

(0,35; 3,10)

6,20 

(2,80; 23,90)

+359,26 0,063
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Продовж.  табл.  5.4
1 2 3 4 5

ц і 1,06 

(1,02;  1,12)

1,08 

(1,04;  1,11)

+1,89 0,766

QTсер, мс 420,50 

(405,50; 439,25)

427,00 

(416,00; 440,00)

+1,55 0,231

QTкор, мс 477,00 

(462,75; 480,50)

466,00 

(454,00; 478,00)

­2,31 0,104

dQT, мс 38,00 

(29,25; 76,00)

28,00 

(18,00; 71,00)

­26,32 0,082

Аналізували  показники  діджиталізованої  ЕКГ  на  1­ий,  10­ий та 30­ий  день 

лікування,  як  наведено  в  табл.  5.5.  При  надходженні  показник  STH  в  зоні 

максимальної  елевації  сегмента  ST  становив  ­   1,94  (1,52;  2,52)  мм.  На  1­й  день 

лікування реєстрували його зниження, що в процентному співвідношенні складало 

А  ­61,73%  при  р<0,001.  На  10­й  день  відмітили  його  зниження  порівняно  зі 

значенням 1­ого дня, що дорівнювало А ­34,21% (р=0,001). Змін ВМШ не відмічали.

Таблиця 5.5

Зміни показників діджиталізованої електрокардіограми в зоні ішемії хворих 

на інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST в процесі 10­денного лікування

за прийому ранолазину

Показник До лікування 

(п=30)

10­й день 

лікування 

(п=30)

А% Значення р

ВМШ  в  зоні 

ішемії

0,64 

(0,55; 0,71)

0,64 

(0,48; 0,68)

0 0,212

STH  в  зоні 

ішемії, мм

0,76 

(0,57; 0,96)

0,50 

(0,36; 0,70)

­34,21 0,001



Змін значення STH між 10­ою та 30­ою добою не відмічали (середнє значення 

на  10­ту  добу  ­  0,50  (0,36;  0,70)  мм,  тоді  як  на  30­ту  ­  0,45  (0,33;  0,60)  мм  при 

р=0,208).  На  30­й  день  лікування  встановили  достовірне  зростання  показника 

ВМШ, в порівнянні з результатами 10­ого дня, що складало А +76,56% (з 0,64 (0,48; 

0,68) мм до  1,13  (0,92;  1,22) мм при р<0,001).

Вираженість  електричного  дисбалансу  значно  зменшилася,  оскільки 

показник STH в зоні ішемії на 30­й день лікування значно знизився в порівнянні зі 

значеннями  STH в  період максимальної  елевації  сегмента  ST,  що  в  процентному 

співвідношенні  становило  А  ­76,80%  (р<0,001).  На  30­й  день  лікування  STH 

порівняно зі значеннями STH в зоні ішемії за появи негативного Т суттєво знизився, 

що  складало  А  ­40,79%  (р<0,001).  Показник ВМШ в  процесі  лікування  зріс,  що 

становило приріст А +76,56% (р<0,001). Цифрові значення наведені в табл.  5.6.

Таблиця 5.6
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Динаміка показників діджиталізованої електрокардіограми в зоні ішемії 

хворих на інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST в процесі 30­денного

лікування за прийому ранолазину
Показник До лікування 

(п=30)

Після лікування 

(п=30)

А% Значення р

ВМШ  в  зоні 

ішемії

0,64 

(0,55; 0,71)

1,13 

(0,92;  1,22)

+76,56 <0,001

STH  в  зоні 

ішемії, мм

0,76 

(0,57; 0,96)

0,45 

(0,33; 0,60)

­40,79 <0,001

Друга  частина  розділу  присвячена  опису  змін  клінічних,  лабораторних  та 

інструментальних показників в групі базової терапії.

Відмітили підвищення якості життя в групі ІІ (К), за даними шкали EQ­VAS, 

що становило приріст А + 62,50% (з 40,00 (30,00; 42,50) до лікування та 65,00 (50,00;

70,00)  після  лікування  при  р=0,004).  За шкалою  HADS,  встановили  покращення 

емоційного стану, оскільки реєстрували зниження за балом тривоги, що становило



А ­38,46% (з  13,00  (12,00;  13,50) балів до  8,00  (8,00; 9,75) балів при р=0,004) та за 

балом депресії А ­25,00% (з  10,00  (9,00;  11,00)  балів до 7,50  (6,25;  8,00)  балів при 

р=0,004).

В  процесі  лікування  в  пацієнтів  групи  ІІ  (К)  відмітили  зниження  рівня 

лейкоцитів, що складало А ­28,50% (р=0,011), зниження глюкози, що становило А ­ 

4,39% (р=0,021) та тенденцію до зниження ЗХС ­ А ­10,34% (р=0,059). Достовірних 

відмінностей  за зміною  гемоглобіну,  еритроцитів, ШОЕ,  тромбоцитів,  креатиніну 

та загального білірубіну за лікування не було. Цифрові дані наведені в таблиці 5.7.
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Таблиця 5.7

Динаміка лабораторних показників хворих на інфаркт міокарда з 

елевацією сегмента ST групи контролю

Показник До лікування 

(п=15)

Після лікування 

(п=15)

А% Значення р

1 2 3 4 5

Г емоглобін, г/л 144,00 

(135,00;  159,00)

145,00 

(127,00;  153,75)

+0,69 0,524

Еритроцити, Т/л 4,68 

(4,56; 5,01)

4,64 

(4,24; 5,05)

­0,85 0,578

Лейкоцити, Г/л 10,70 

(8,50;  13,70)

7,65 

(5,23; 9,30)

­28,50 0,011

ШОЕ, мм/год 10,00 

(5,00;  14,00)

14,00 

(7,00; 29,00)

+40,00 0,109

Тромбоцити, Г/л 241,00 

(209,50; 268,00)

253,00 

(189,50; 275,50)

+4,98 0,889

Глюкоза, ммоль/л 5,70 

(5,40; 7,45)

5,45 

(4,70; 5,80)

­4,39 0,021

ЗХС, ммоль/л 5,80 

(5,35; 6,20)

5,20 

(4,88; 5,68)

­10,34 0,059
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Продовж.  табл.  5.7

1 2 3 4 5

Креатинін,

мкмоль/л

106,00 

(97,20;  119,50)

97,15 

(88,00;  111,75)

­8,35 0,139

Загальний

білірубін,

мкмоль/л

15,80 

(13,35; 20,50)

16,10 

(13,16;  18,73)

+1,90 0,506

Оцінювали  сироваткові трансамінази  (АЛТ  та АСТ)  у  10  пацієнтів  групи  ІІ 

(К).  Статистично  значимої  різниці  за  АЛТ  (з  25,85  (18,40;  30,25)  Од/л  до  20,00 

(13,79; 25,30) Од/л при р=0,310) та АСТ (з 27,90 (22,48; 32,05) Од/л до 24,20 (15,80; 

27,20) Од/л при р=0,407) не було.

За лікування в групі І (К) відмітили тенденцію до зниження фібриногену, що 

в  процентному  обрахунку  складало  А  ­14,03%  (середні  показники  до  лікування  ­ 

4,49 (4,21; 5,17) г/л, а після ­ 3,86 (3,37; 4,55) г/л при р=0,065).

Після  лікування  в  групі  контролю  спостерігали  лише  незначні  зміни 

досліджуваних ЕхоКГ параметрів. Встановили в учасників групи ІІ (К) зменшення 

товщини ЗС ЛТТТ, що в процентному співвідношенні становило А ­8,33% (р=0,031). 

Достовірного покращення інших структурно­функціональних параметрів серця не 

виявлено. Цифрові значення наведені в таблиці 5.8.

Таблиця 5.8

Динаміка ехокардіографічних показників у хворих на інфаркт міокарда з 

елевацією сегмента ST групи контролю

Показник До лікування 

(n=15)

Після лікування 

(n=15)

А% Значення р

1 2 3 4 5

ЛП, см 4,50 

(4,20; 4,89)

4,55 

(4,40; 4,68)
+1,11 0,524
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Продовж.  табл.  5.8
1 2 3 4 5

КСР, см 3,70 

(3,20; 3,95)

3,70 

(3,30; 3,90)

0 0,780

КДР, см 5,10 

(4,65; 5,35)

5,00 

(4,83; 5,40)

­1,96 0,823

ФВ, % 57,00 

(52,50; 58,50)

54,50 

(53,25;  59,25)

­4,39 0,168

МШП, см 1,20 

(1,10;  1,23)

1,05 

(1,00;  1,20)

­12,50 0,126

ЗС ЛШ, см 1,20 

(1,10;  1,20)

1,10 

(1,00;  1,20)

­8,33 0,031

ХМЕКГ  аналізували  у  10  осіб  групи  ІІ  (К)  протягом  10­денного  лікування. 

Відмітили  тенденцію  до  зниження  тривалості  ішемії,  що  в  процентному 

співвідношенні  становило  А  ­27,41%  (з  461,50  (126,50;  1129,50)  хв  перед 

лікуванням до 335,00 (321,00; 589,00) хв після терапії при р=0,089). Після лікування 

реєстрували  дещо  нижчі  показники  QTкор,  що  становило  А  ­2,90%  (р=0,075)  та 

зниження dQT, що складало А ­53,44% (р=0,019). Достовірних відмінностей інших 

показників  ХМЕКГ  за  лікування  не  виявили.  Цифрові  значення  представлені  в 

таблиці 5.9.

Таблиця 5.9

Динаміка показників холтерівського моніторингу електрокардіограми 

хворих на інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST групи контролю

Показник До лікування 

(п=10)

Після лікування 

(п=10)

А% Значення р

1 2 3 4 5

нШЕ 25,00 

(10,00; 40,25)

45,00 

(32,00; 564,00)

+80,00 0,310
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Продовж.  табл.  5.9

1 2 3 4 5

ПТЕ 26,00 

(12,50;  175,75)

68,00 

(16,50; 560,50)

+161,54 0,523

SDNN, мс 91,55 

(68,23;  124,53)

102,00 

(83,9;  110,95)

+11,41 0,587

RMSSD, мс 24,30 

(15,38; 36,53)

28,90 

(14,80; 66,10)

+18,93 0,656

pNN50, % 5,55 

(1,20;  10,05)

8,40 

(1,00;  11,35)

+51,35 0,462

ЦІ 1,09 

(1,03;  1,12)

1,12 

(1,09;  1,15)

+2,75 0,434

QTсер, мс 416,50 

(390,00; 436,25)

433,00 

(382,50; 446,50)

+3,96 0,145

QTкор, мс 448,00 

(440,25; 462,00)

435,00 

(424,50; 460,50)

­2,90 0,075

dQT, мс 94,50 

(69,50;  106,00)

44,00 

(28,00; 57,50)

­53,44 0,019

З метою оцінки змін показників ЕКГ за  її  діджиталізації вивчали динаміку 

ВМШ та STH в зоні  ішемії. В період максимальної елевації сегмента  ST значення 

STH  в  групі  ІІ  (К)  складало  1,97  (1,71;  2,60)  мм.  На  перший  день  спостерігали 

зниження  STH, що  в  процентному співвідношенні  складало  А  ­64,97%  (р<0,001). 

На  10­й  день  достовірного  зниження  STH,  в  порівнянні  з  1­им  днем  не  було 

(р=0,109).  Значення ВМШ в процесі  10­денного лікування не змінилося (р=0,252). 

Цифрові  значення  наведені  в  таблиці  5.10.  На  30­й  день  відмітили  тенденцію  до 

зниження  STH  на  12,24%  (р=0,073).  Показник  ВМШ  між  10­им  та  30­им  днем 

лікування підвищився на 70,37% (р=0,011).
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Таблиця 5.10

Динаміка показників діджиталізованої електрокардіограми в зоні ішемії 

хворих на інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST в процесі 10­денного

лікування групи контролю
Показник До лікування 

(п=15)

10­й день 

лікування 

(п=15)

А% Значення р

ВМШ  в  зоні 

ішемії

0,69 

(0,55; 0,74)

0,54 

(0,50; 0,66)

­21,74 0,252

STH  в  зоні 

ішемії, мм

0,63

(0,47;0,79)

0,49 

(0,39; 0,65)

­22,22 0,109

За  лікування  відмітили  покращення  стану  ішемізованого  міокарда,  про  що 

свідчить  зниження  STH  на  30­й  день  лікування  в  групі  ІІ  (К),  в  порівнянні  з 

періодом максимальної елевації сегмента  ST,  становило А ­78,17% (р=0,004). Між 

1­им та 30­им днем лікування значення STH знизилося на 31,75% (р=0,007). Також 

реєстрували  позитивні  зміни  показника  ВМШ  в  бік  зростання  за  лікування,  що 

становило приріст А +33,33% (р=0,012). Цифрові дані наведені в таблиці 5.11.

Таблиця 5.11

Динаміка показників діджиталізованої електрокардіограми в зоні ішемії 

хворих на інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST в процесі 30­денного

лікування групи контролю

Показник До лікування 

(п=15)

30­й день лікування 

(п=15)

А% Значення р

ВМШ  в  зоні 

ішемії

0,69 

(0,55; 0,74)

0,92 

(0,67;  1,00)

+33,33 0,012

STH  в  зоні 

ішемії, мм

0,63

(0,47;0,79)

0,43 

(0,32; 0,48)

­31,75 0,007



Проведений синтез змін показників в групі контролю та в групі ранолазину.

Наша робота демонструє, що незважаючи на підвищення показників шкали 

EQ­VAS  у  обох  групах,  у  пацієнтів,  що  приймали  ранолазин,  якість  життя  після 

лікування була значно вищою порівняно з групою контролю (р<0,001). Результати 

опитування  за шкалою HADS  вказали на  суттєво  більше  зниження рівня тривоги 

(р=0,041) та депресії (р=0,004) за прийому ранолазину.

На  етапі  аналізу  результатів  лабораторних  обстежень  в  групі  ранолазину 

відмітили позитивний вплив на обмін вуглеводів за зниження глюкози  (р=0,050) та 

достовірне  зниження  ШОЕ  (р=0,014),  а  також  більш  виражене  зниження 

фібриногену  (р=0,023).  За  додавання  ранолазину  реєстрували  кращий  контроль 

ліпідів  за  достовірного  зниження  ЗХС  (р<0,001).  Покращення  маркерів 

функціонального  стану  печінки  (зниження  АЛТ,  АСТ,  загального  білірубіну)  та 

нирок (зниження креатиніну) відмітили лише за прийому ранолазину.

Після  лікування  в  групі  ранолазину  спостерігали  оптимізацію  параметрів 

ЕхоКГ, а саме достовірне зменшення КДР, КСР, товщини МШП та ЗС ЛШ, а також 

покращення  функціонального  стану  серця,  про  що  свідчило  зростання  ФВ  ЛШ. 

Варто  відзначити, що частота зростання ФВ ЛШ  за застосування ранолазину при 

STEMI  достовірно  вища  в  порівнянні  з  групою  контролю  (ВШ=9,333;  95%  ДІ: 

2,110; 41,279, р<0,001).

Дані  ХМЕКГ  підтвердили  виражене  зниження  елевації  сегмента  ST  та 

покращення  показників  ВСР  (підвищення  SDNN,  рК№50)  в  групі  ранолазину. 

Зниження маркерів аритмогенезу ^Т сер  та dQT) реєстували в обох групах.

За  діджиталізації  ЕКГ  в  умовах  її  подальшої  диференціації,  відмітили 

достовірне  підвищення  ВМШ  в  зоні  ішемії  в  обох  групах,  але  за  додавання 

ранолазину відмітили більш виражене  його зростання, що вказує на інтенсивніше 

зменшення  ішемії міокарда.  Частота зростання значення ВМШ в  зоні  ішемії  була 

вищою  за  включення  ранолазину  (ВШ=7,000;  95%  ДІ:  1,167;  42,001,  р=0,020). 

Висота нахилу сегмента ST, представлена у вигляді показника STH, знижувалася у 

обох групах, без вираженої інтенсифікації змін між групами (р>0,05).
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Відмінності динаміки основних клініко­діагностичних показників за  STEMI 

відповідно до отриманого лікування наведені на рис.  5.1.
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Рис. 5.1 Приріст якості життя (EQ­VAS), скоротливості (фракції викиду лівого 

шлуночка),  рівня  глюкози  та  фібриногену,  показника  відношення  максимальних 

швидкостей в зоні ішемії в розподілі лікування 

Примітки:

* вірогідна різниця між групами порівняння, р<0,05
#  .   .   .#  вірогідна  різниця  між  змінами  показників  в  процесі  лікування  всередині

групи, р<0,05

Резюме

Підсумовуючи,  додавання  ранолазину  до  лікування  STEMI  було  особливо 

ефективним  для  покращення  якості  життя,  що  підтверджує  шкала.  EQ­VAS,  та 

емоційного благополуччя (зниження тривоги та депресії), за шкалою HADS. У осіб, 

які отримували ранолазин у складі комплексної терапії протягом місяця, виявлено 

зменшення запальної реакції, що відзначалося зниженням рівня лейкоцитів, ШОЕ 

та фібриногену, встановили також покращення роботи нирок (достовірне зниження 

креатиніну). Спостерігалося поліпшення функції печінки (виражалося в зменшенні 

рівня  печінкових  трансаміназ  ­  АЛТ,  АСТ  та  загального  білірубіну),  а  також 

відмітили зниження рівня глюкози та ліпідів (ЗХС). Додавання ранолазину сприяло



покращенню  систолічної  функції  ЛШ  за  динамікою  ФВ  ЛШ,  а  також  модуляції 

структурних  параметрів  міокарда  (зменшення  КСР,  КДР,  товщини  МШП  та  ЗС 

ЛШ).  Дані ХМЕКГ підтверджують потенційну ефективність ранолазину,  оскільки 

за його додавання спостерігали значно меншу вираженість та тривалість  ішемії,  а 

також підвищення показників ВСР (SDNN, рКК50), що асоціюється зі зменшенням 

напруженості  регуляторних  систем  організму.  Результати  діджиталізації  ЕКГ 

вказують на позитивний вплив ранолазину на маркери електричної нестабільності 

міокарда,  оскільки реєстрували більш виражене збільшення значення ВМШ в зоні 

ішемії  диференційованої  ЕКГ  порівняно  з  групою  контролю,  що  підтверджує 

інтенсивнішу  стабілізацію  міокарда  в  період  реполяризації  за  ішемії  саме  за 

додаткового прийому ранолазину.

5.2 Оцінка ефективності лікування хворих на стабільну стенокардію при 

включенні  ранолазину  за  використання  можливостей  діджиталізації 

електрокардіограми

Для  оцінки  ефективності  призначеної  терапії  залежно  додавання  різних 

препаратів  до  комплексного  лікування  СтСт,  90  пацієнтів  зі  СтСт розділено  на  3 

групи:  група І  (ЛЕ)  ­  30  осіб,  які  отримували  антиагреганти,  статини,  нітрати при 

нападі  стенокардії,  БАБ  з  включенням  лерканідипіну+еналаприлу  в  складі 

«поліпіл» препарату; група ІІ (ЛЕ+Рн) ­  30 пацієнтів, що приймали  антиагреганти, 

статини,  нітрати  при  нападі  стенокардії,  БАБ  з  включенням 

лерканідипіну+еналаприлу  в  складі  «поліпіл»  препарату  та ранолазину;  група  ІІІ 

(Рм+Рн)  ­   30  учасників  дослідження,  які  отримували  антиагреганти,  статини, 

нітрати при нападі стенокардії, БАБ з додаванням раміприлу та ранолазину.

На  старті  лікування  та  на  через  30  днів  всім  учасникам  роботи  проведене 

клінічне,  лабораторне  та  інструментальне  обстеження.  Пацієнти  зі  СтСт  залежно 

від  обраного  комплексного  лікування  були  співставними  за  віком,  статтю, 

наявністю  в  анамнезі  повторного  ІМ,  ЦД2,  різних  видів  порушень  ритму  та АГ, 

вихідними  рівнями  СРБ  та  ЕТ­1  (у  всіх  випадках  р>0,05).  Єдиною  вірогідною
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відмінністю  між  групами  був  більший  ІМТ  в  групі  ІІ  (ЛЕ+Рн),  в  порівнянні  з 

групою ІІІ (Рм+Рн) (р=0,011). Кількісні дані представлені в таблиці 5.12.
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Таблиця 5.12

Фоновий стан учасників дослідження з різними комбінаціями 

комплексного лікування стабільної стенокардії

Показник Група І (ЛЕ) 

(п=30)

Група ІІ (ЛЕ+Рн) 

(п=30)

Група ІІІ (Рм+Рн) 

(п=30)

Вік, роки 54,27±2,50 55,73±2,26 59,10±2,19

Жінки, % 13  (43,33%) 17 (56,67%) 11  (36,67%)

Чоловіки, % 17 (56,67%) 13  (43,33%) 19 (63,33%)

ІМТ 27,46±0,92 28,81±0,96 25,95±0,47

Повторний інфаркт 

міокарда, %

3  (10,00%) 1  (3,33%) 1  (3,33%)

Цукровий  діабет, 

%

2 (6,67%) 4 (13,33%) 1  (3,33%)

Порушення  ритму, 

%

6 (20,00%) 4 (13,33%) 9 (30,00%)

Артеріальна 

гіпертензія, %

30 (100,00%) 30 (100,00%) 30 (100,00%)

СРБ, мг/дл 0,40 

(0,25; 0,58)

0,40 

(0,26; 0,59)

0,39 

(0,30; 0,55)

Ендо­1, пг/мл 7,51 

(6,70;  10,00)

8,21 

(6,63;  11,33)

7,80 

(6,33; 9,73)

Примітка: п (%) ­  абсолютна (відносна) кількість учасників

При  обрахунку процентних змін  в процесі лікування показники досліджень 

до  проведеного лікування вважали  за  100%,  а після лікування  ­  за х%.  Зміни А% 

описували з відрахуванням  100%.



Перша частина підрозділу 5.2 описує зміни клініко­діагностичних показників 

за  1­місячного  лікування  за  включення  до  комплексної  терапії  лерканідипіну  та 

еналаприлу в складі «поліпіл» препарату ­ група І (ЛЕ).

За  даними  шкали  EQ­VAS,  у  пацієнтів  групи  І  (ЛЕ)  в  процесі  лікування 

встановити зростання якості життя, що  складало А +6,67%  (середні показники до 

лікування  ­  75,00  (65,00;  80,00),  а  після  ­  80,00  (70,00;  90,00)  при  р=0,043).  За 

шкалою  HADS,  відзначили  зниження  за  балом  тривоги  та  балом  депресії,  що  в 

процентному співвідношенні склало А ­5,88% та А ­12,50% (з 8,50 (8,00; 9,00) балів 

до лікування та 8,00 (7,00; 9,00) балів після терапії при р<0,001 та з 8,00 (7,00; 9,00) 

балів до 7,00 (6,00; 7,00) балів при р<0,001  відповідно).

За лікування в групі І (ЛЕ) відмітили достовірне покращення гемодинамічних 

показників.  Встановили  зниження ЧСС,  що  становило  А  ­5,63%  (з  71,00  (61,50; 

76,75)  уд/хв  до  лікування та 67,00  (62,00;  72,00)  уд/хв  після терапії при р=0,054), 

САТ  (А  ­15,63%)  (з  160,00  (150,00;  170,00) мм рт.ст.  до  135,00  (130,00;  140,00) мм 

рт.ст. при р<0,001), ДАТ (А  ­5,56%) (з 90,00 (90,00;  100,00) мм рт.ст. до 85,00 (80,00;

90,00) мм рт.ст. при р<0,001).

Після  лікування  у  групі  І  (ЛЕ)  реєстрували  зниження  ШОЕ,  що  у 

відсотковому співставленні складало А ­9,09% (р=0,044) та тенденцію до зниження 

ЗХС,  що  становило  А  ­16,67%  (р=0,060).  Достовірних  змін  за  показниками 

гемоглобіну, еритроцитів, лейкоцитів, тромбоцитів, глюкози, креатиніну, АЛТ, АСТ, 

загального білірубіну за лікування не було. Цифрові дані наведені в таблиці 5.13.
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Таблиця 5.13

Динаміка лабораторних показників за включення до комплексної 

терапії лерканідипіну+еналаприлу в складі «поліпіл» препарату

Показник До лікування 

(n=20)

Після лікування 

(n=20)

А% Значення р

1 2 3 4 5

Г емоглобін, г/л 145,50 

(133,50;  155,25)

137,00 

(134,50;  153,50)

­5,84 0,498
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Продовж.  табл.  5.13

1 2 3 4 5

Еритроцити, Т/л 4,89 

(4,52; 5,21)

4,73 

(4,48; 5,04)

­3,27 0,557

Лейкоцити, Г/л 6,24 

(5,59; 7,43)

5,84 

(5,32; 7,40)

­6,41 0,343

ШОЕ, мм/год 11,00 

(8,00; 22,50)

10,00 

(3,00;  15,50)

­9,09 0,044

Тромбоцити, Г/л 278,00 

(222,50; 312,75)

269,00 

(241,50; 289,00)

­3,24 0,362

Глюкоза, ммоль/л 5,59 

(5,10; 6,25)

5,30 

(5,10; 5,79)

­5,19 0,352

ЗХС, ммоль/л 6,00 

(4,80; 6,83)

5,00 

(3,70; 5,80)

­16,67 0,060

Креатинін,

мкмоль/л

85,55 

(71,90;  102,50)

84,00 

(71,75;  101,50)

­1,81 0,659

АЛТ, Од/л 30,00 

(18,53; 39,00)

27,00 

(22,50; 38,50)

­10,00 0,292

АСТ, Од/л 26,50 

(19,50; 32,24)

24,00 

(21,00; 32,50)

­9,43 0,442

Загальний білірубін, 

мкмоль/л

16,00 

(11,55;  18,20)

13,70 

(10,80;  15,85)

­14,38 0,276

Статистично  значимої різниці за значенням фібриногену  після лікування не 

реєстрували  (середні  показники до  лікування  ­  2,93  (2,66;  3,34)  г/л,  а після  ­  2,94 

(2,63; 3,72) г/л при р=0,509).

Згідно  оцінки  даних  ЕхоКГ,  в  групі  І  (ЛЕ)  відмітили  зниження  КДР,  що  в 

процентному  співвідношенні  становило  А  ­2,20%  (р=0,056),  товщини МПШ  (А  ­ 

2,50%, р=0,045) та товщини ЗС ЛШ (А ­8,33%, р=0,018), тоді як за показником ФВ



ЛШ реєстрували зростання, що складало А +3,33% (р=0,051). Вірогідної різниці за 

значеннями розміру ЛП та КСР не зазначали. Цифрові дані наведені в таблиці 5.14.
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Таблиця 5.14

Динаміка ехокардіографічних показників за включення до комплексної 

тетапії лерканідипіну+еналаприлу в складі «поліпіл» препарату

Показник До лікування 

(n=30)

Після лікування 

(n=30)

А% Значення р

ЛП, см 4,31 

(4,00; 4,60)

4,30 

(4,20; 4,70)

­0,23 0,152

КСР, см 3,50 

(3,02; 3,79)

3,40 

(2,90; 3,86)

­2,86 0,254

КДР, см 5,01 

(4,63; 5,30)

4,90 

(4,40; 5,20)

­2,20 0,056

ФВ, % 60,00 

(54,00; 62,50)

62,00 

(57,00; 64,00)

+3,33 0,051

МШП, см 1,20 

(1,10;  1,20)

1,17

(1,10;1,20)

­2,50 0,045

ЗС ЛШ, см 1,20 

(1,10;  1,20)

1,10 

(1,10;  1,20)

­8,33 0,018

За  даними  діджиталізованої  ЕКГ,  у  пацієнтів  групи  І  (ЛЕ)  реєстрували 

зниження ВМШ у відведенні  У2  (маркерне  відведення  оцінки  змін  за гіпертрофії 

ЛШ),  що  становило  А  ­9,47%  (р=0,033)  та  зниження  STH  у  відведенні  У2,  що 

складало А ­14,61% (р=0,003).  За лікування вірогідної різниці показників ВМШ та 

STH в зоні ішемії в учасників групи І (ЛЕ) не виявили.  Цифрові значення наведені 

в таблиці 5.15.
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Таблиця 5.15

Динаміка показників діджиталізованої електрокардіограми за 

включення до комплексної терапії лерканідипіну+еналаприлу в складі

«поліпіл» препарату
Показник До лікування 

(n=30)

Після лікування 

(n=30)

А% Значення р

ВМШ в зоні  ішемії 0,86±0,05 0,87±0,05 +1,16 0,866

БТИ  в зоні  ішемії, 

мм

0,41±0,03 0,35±0,03 ­14,63 0,118

ВМШ  у  відведенні 

У2

2,43±0,09 2,20±0,08 ­9,47 0,033

БТИ  у  відведенні 

У2

0,89±0,05 0,76±0,05 ­14,61 0,003

Друга  частина  підрозділу  5.2  описує  динаміку  клініко­діагностичних 

характеристик  протягом  1­місячного  лікування  за  включення  до  комплексної 

терапії  лерканідипіну  та  еналаприлу  в  складі  «поліпіл»  препарату  та ранолазину 

(група ІІ (ЛЕ+Рн)).

За  даними шкали EQ­VAS,  відмітили  покращення  якості життя  у  пацієнтів 

групи ІІ (ЛЕ+Рн) в процесі лікування, що складало А +6,67% (з 75,00 (70,00; 80,00) 

до  лікування  та  80,00  (75,00;  90,00)  після  лікування  при  р=0,014).  Відповідно  до 

шкали  HADS,  встановили  зниження  за  балом  тривоги  та  депресії,  що  у 

процентному  співвідношенні  склало  А  ­11,11%  та  А  ­12,50%  (з  9,00  (9,00;10,00) 

балів до 8,00 (7,00;  8,00) балів при р<0,001  та з 8,00 (8,00; 9,00) балів до 7,00 (6,00;

7,00) балів при р<0,001  відповідно).

В  процесі  лікування  у  осіб  групи  ІІ  (ЛЕ+Рн)  відмітили  зниження ЧСС,  що 

складало  А  ­8,33%  (з  72,00  (65,50;  76,00)  уд/хв  до  66,00  (62,00;  69,00)  уд/хв  при 

р=0,004),  САТ  (А  ­15,63%)  (з  160,00  (155,00;  180,00)  мм  рт.ст.  до  135,00  (130,00;



140,00) мм рт.ст. при р<0,001), ДАТ (А ­11,11%) (з 90,00 (82,50;  100,00) мм рт.ст. до

80,00 (80,00; 90,00) мм рт.ст. при р=0,002).

Після лікування в групі ІІ (ЛЕ+Рн) встановили тенденцію до зниження ШОЕ, 

що  в  процентному  співвідношенні  складало  А  ­70,00%  (р=0,053),  глюкози  (А  ­ 

12,54%, р=0,026), ЗХС (А ­16,52%, р=0,006), АЛТ (А ­26,47%, р=0,004) та АСТ (А ­ 

9,39%, р=0,051).  Достовірної різниці в пацієнтів групи ІІ  (ЛЕ+Рн) за показниками 

гемоглобіну,  еритроцитів,  лейкоцитів,  тромбоцитів,  креатиніну,  загального 

білірубіну в процесі лікування не виявлено. Цифрові дані наведені в таблиці 5.16.

Таблиця 5.16

Динаміка лабораторних показників за включення до комплексної 

терапії лерканідипіну+еналаприлу в складі «поліпіл» препарату та

ранолазину
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Показник До лікування 

(п=20)

Після лікування 

(п=20)

А% Значення р

1 2 3 4 5

Г емоглобін, г/л 143,50 

(133,25;  152,50)

142,00 

(134,00;  157,00)

­1,05 0,232

Еритроцити, Т/л 4,81 

(4,49; 5,17)

4,80 

(4,44; 5,38)

­0,21 0,557

Лейкоцити, Г/л 6,81 

(5,81; 7,55)

6,71 

(5,04; 7,65)

­1,47 0,219

ШОЕ, мм/год 10,00 

(3,75;  16,25)

3,00 

(2,00;  11,00)

­70,00 0,053

Тромбоцити, Г/л 242,50 

(212,50; 271,00)

234,00 

(190,50; 250,50)

­3,51 0,284

Глюкоза, ммоль/л 6,62±0,41 5,79±0,14 ­12,54 0,026

ЗХС, ммоль/л 5,75 

(4,88; 7,39)

4,80 

(4,15; 5,60)

­16,52 0,006
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Продовж.  табл.  5.16

1 2 3 4 5

Креатинін,

мкмоль/л

91,65 

(73,50;  108,25)

89,50 

(71,00;  105,00)

­2,35 0,161

АЛТ, Од/л 34,00 

(24,75; 44,30)

25,00 

(18,50; 35,85)

­26,47 0,004

АСТ, Од/л 24,50 

(18,00; 34,18)

22,20 

(17,50; 27,80)

­9,39 0,051

Загальний білірубін, 

мкмоль/л

13,70 

(10,93; 22,23)

13,86 

(11,40;  17,00)

+1,17 0,317

Достовірних  змін  рівня  фібриногену  (до  лікування  середні  значення  ­  2,91 

(2,67; 3,46) г/л, а після ­ 3,03  (2,64; 3,51) г/л  при р=0,811) за лікування не було.

За аналізу ЕхоКГ, в учасників групи ІІ (ЛЕ+Рн) встановили зниження КСР, що 

складало А ­9,09% (р=0,001) та КДР, що становило А ­5,95% (р=0,001), зменшення 

товщини  МШП  (А  ­8,33%,  р<0,001)  та  товщини  ЗС  ЛШ  (А  ­8,33%,  р<0,001)  за 

лікування.  Реєстрували  покращення  систолічної  функції  міокарда,  оскільки 

спостерігали підвищення ФВ ЛШ, що в процентному співвідношенні становило А 

+8,77%  (р<0,001).  Достовірної  різниці  значень  розміру  ЛП  за  лікування  не 

виявлено. Цифрові значення наведені в таблиці 5.17.

Таблиця 5.17

Динаміка ехокардіографічних показників за включення до комплексної 

терапії лерканідипіну+еналаприлу в складі «поліпіл» препарату і ранолазину

Показник До лікування 

(n=30)

Після лікування 

(n=30)

А% Значення р

1 2 3 4 5

ЛП, см 4,37 

(4,03; 4,59)

4,40 

(4,10; 4,60)

+0,69 0,389
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Продовж.  табл.  5.17

1 2 3 4 5

КСР, см 3,63 

(3,31; 3,84)

3,30 

(3,00; 3,40)

­9,09 0,001

КДР, см 5,21 

(5,00; 5,59)

4,90 

(4,50; 5,20)

­5,95 0,001

ФВ, % 57,00 

(55,25; 60,75)

62,00 

(57,00; 64,00)

+8,77 <0,001

МШП, см 1,20 

(1,13;  1,22)

1,10 

(1,00;  1,20)

­8,33 <0,001

ЗС ЛШ, см 1,20 

(1,20;  1,25)

1,10 

(1,00;  1,20)

­8,33 <0,001

Аналізуючи дані диференційованої ЕКГ, у осіб групи ІІ (ЛЕ+Рн) встановили 

покращення  стану  ішемізованого  міокарда,  оскільки  реєстрували  підвищення 

ВМШ  в  зоні  ішемії,  що  складало  А  +17,65%  (р<0,001)  та  зниження  STH  в  зоні 

ішемії, що становило А ­19,57% (р=0,048). Також реєстрували достовірне зниження 

ВМШ  у  відведенні  У2  у  пацієнтів  групи  ІІ  (ЛЕ+Рн),  що  у  відсотковому 

співвідношенні  дорівнювало  А  ­14,63%  (р<0,001),  що  свідчило  про  зниження 

вираженості гіпертрофії ЛШ. Цифрові значення наведені в таблиці 5.18

Таблиця 5.18

Динаміка показників діджиталізованої електрокардіограми за включення до 

терапії лерканідипіну+еналаприлу в складі «поліпіл» препарату і ранолазину

Показник До лікування 

(п=30)

Після лікування 

(п=30)

А% Значення р

1 2 3 4 5

ВМШ в зоні  ішемії 1,02 

(0,62;  1,18)

1,20 

(0,80;  1,35)

+17,65 <0,001
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Продовж.  табл.  5.18

1 2 3 4 5

STH  в  зоні  ішемії, 

мм

0,46 

(0,34; 0,53)

0,37 

(0,29; 0,47)

­19,57 0,048

ВМШ  у  відведенні 

V2

2,46 

(1,99; 2,66)

2,10 

(1,94; 2,34)

­14,63 <0,001

STH у відведенні V2 0,63 

(0,51; 0,89)

0,68 

(0,47; 0,89)

+7,94 0,453

Третя  частина  підрозділу  5.2.  демонструє  динаміку  клініко­діагностичних 

характеристик  протягом  1­місячного  лікування  за  включення  до  комплексної 

терапії раміприлу та ранолазину (Рм+Рн).

Аналізуючи  результати  змін  якості  життя  відповідно  до  шкали  EQ­VAS, 

відмітили  покращення  в  групі  ІІІ  (Рм+Рн)  після  лікування,  що  в  процентному 

співвідношенні складало А +7,14% (середні показники до лікування ­ 70,00  (66,25;

80,00),  а  після  ­  75,00  (70,00;  80,00)  при  р=0,014).  За  даними  шкали  HADS,  у 

пацієнтів групи ІІІ (Рм+Рн) встановили зменшення за балом тривоги (А ­22,22%) (з

9.00 (8,00; 9,75) балів до 7,00 (7,00; 8,00) балів при р<0,001) та депресії (А ­12,50%) 

(з 8,00 (7,00; 8,00) балів до 7,00 (6,00; 7,00) балів при р<0,001).

Відмітили зниження ЧСС у осіб групи ІІІ (Рм+Рн), що становило А ­4,62% (з

65.00  (60,25; 71,75) уд/хв до 62,00  (56,00; 69,00) уд/хв при р=0,039), зниження САТ 

(А ­13,33%)  (з  150,00  (146,25;  160,00) мм рт.ст.  до  130,00  (120,00;  140,00) мм рт.ст. 

при р<0,001),  зниження ДАТ (А ­11,11%) (з 90,00  (80,00;  100,00) мм рт.ст.  до 80,00 

(80,00; 90,00) мм рт.ст. при р=0,001).

За лікування в  учасників  групи ІІІ  (Рм+Рн)  встановили  зниження глюкози, 

що  в  процентному співвідношенні  складало А  ­6,90%  (р=0,044),  ЗХС  (А  ­18,18%, 

р=0,050) та тенденцію до зниження креатиніну, що  становило А ­8,98% (р=0,105), 

АЛТ (А ­20,13%, р=0,116) та АСТ (А ­8,57%, р=0,057). Різниці за терапії у пацієнтів 

групи  ІІІ  (Рм+Рн)  за  показниками  гемоглобіну,  еритроцитів,  лейкоцитів,  ШОЕ, 

тромбоцитів та загального білірубіну не було. Цифрові дані наведені в таблиці 5.19.
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Таблиця 5.19

Динаміка лабораторних показників за включення до комплексної 

терапії раміприлу та ранолазину
Показник До лікування 

(n=20)

Після

лікування

(n=20)

А% Значення р

Г емоглобін, г/л 145,50 

(130,50;  158,00)

140,00 

(134,50;  155,00)

­3,78 0,768

Еритроцити, Т/л 4,78 

(4,32; 5,31)

4,81 

(4,35; 5,15)

+0,63 0,811

Лейкоцити, Г/л 6,66 

(5,00; 7,79)

6,72 

(6,00; 7,85)

+0,90 0,151

ШОЕ, мм/год 8,00 

(4,75;  16,25)

10,00 

(4,50;  13,50)

+25,00 0,607

Тромбоцити, Г/л 215,00 

(198,00; 237,75)

232,00 

(197,50; 249,50)

+7,91 0,105

Глюкоза, ммоль/л 5,80 

(5,45; 6,23)

5,40 

(5,10; 5,75)

­6,90 0,044

ЗХС, ммоль/л 5,50 

(4,28; 6,00)

4,50 

(3,85; 4,85)

­18,18 0,050

Креатинін, мкмоль/л 92,27 

(87,60;  107,25)

84,00 

(72,50; 96,00)

­8,98 0,105

АЛТ, Од/л 30,50 

(22,43; 38,00)

24,00 

(19,00; 31,25)

­20,13 0,116

АСТ, Од/л 24,50 

(20,58; 30,25)

22,40 

(19,00; 27,00)

­8,57 0,057

Загальний білірубін, 

мкмоль/л

12,50 

(10,65;  15,04)

13,60 

(11,35;  17,45)

+8,80 0,381



Вірогідних змін за лікування протягом  1  місяця за значеннями фібриногену 

(до лікування  ­  3,36  (2,48;  3,78)  г/л,  а після  ­  2,92  (2,65;  3,37)  г/л при р=0,362) не 

було.

За  даними  ЕхоКГ,  реєстрували  покращення  структурних  характеристик 

міокарда,  оскільки  встановили  зниження КСР  в  учасників  групи  ІІІ  (Рм+Рн),  що 

складало А ­8,38% (р=0,007) та КДР, що становило А ­5,00% (р=0,005), зменшення 

товщини  МПШ,  яке  дорівнювало  А  ­8,33%  (р<0,001),  товщини  ЗС  ЛШ,  що 

результувало А ­9,84% (р<0,001).  Достовірних відмінностей за показниками ЛП та 

ФВ ЛШ не виявлено. Цифрові значення наведені в таблиці 5.20.

156

Таблиця 5.20

Динаміка ехокардіографічних показників за включення до комплексної 

терапії раміприлу та ранолазину
Показник До лікування 

(п=30)

Після лікування 

(п=30)

А% Значення р

ЛП, см 4,50 

(4,21; 4,85)

4,50 

(4,00; 4,90)

0 0,138

КСР, см 3,82 

(3,43; 3,97)

3,50 

(3,30; 3,80)

­8,38 0,007

КДР, см 5,40 

(5,10; 5,63)

5,13 

(4,80; 5,40)

­5,00 0,005

ФВ, % 58,00 

(55,00; 61,50)

60,00 

(55,00; 63,00)

+3,45 0,198

МШП, см 1,20 

(1,19;  1,23)

1,10 

(1,04;  1,20)

­8,33 <0,001

ЗС ЛШ, см 1,22 

(1,18;  1,27)

1,10 

(1,00;  1,20)

­9,84 <0,001

За діджиталізації ЕКГ, визначили достовірне підвищення показника ВМШ в 

зоні ішемії у осіб групи ІІІ (Рм+Рн), що становило приріст А +12,79% (р<0,001) та



зниження  STH  в  зоні  ішемії,  що  складало  А  ­10,64%  (р=0,006),  що  вказує  на 

зменшення  ішемії.  Також  реєстрували  зниження  ВМШ  у  відведенні  У2,  що  в 

процентному  співвідношенні  становило  А  ­7,49%  (р=0,026),  що  асоціювалося  зі 

зниженням  гіпертрофічних  змін  ЛШ.  Достовірної  різниці  за  значенням  STH  у 

відведенні У2 у пацієнтів групи ІІІ (Рм+Рн) не виявлено. Цифрові значення наведені 

в таблиці 5.21.
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Таблиця 5.21

Динаміка показників діджиталізованої електрокардіограми 

за включення до комплексної терапії раміприлу та ранолазину

Показник До лікування 

(n=30)

Після

лікування

(n=30)

А% Значення р

ВМШ в зоні  ішемії 0,86 
(0,57;  1,05)

0,97 

(0,71;  1,31)

+12,79 <0,001

STH  в  зоні  ішемії, 

мм

0,47 

(0,39; 0,65)

0,42 

(0,33; 0,52)

­10,64 0,006

ВМШ  у  відведенні 

V2

2,27 

(2,08; 2,57)

2,10 

(1,93; 2,54)

­7,49 0,026

STH  у  відведенні 

V2

0,76 

(0,56; 0,93)

0,70 

( 0,58; 0,85)

­7,89 0,289

Здійснено синтез змін показників у різних групах залежно лікування.

Власні  результати  демонструють  нормалізацію  гемодинамічних показників, 

таких  як  ЧСС,  САТ  та  ДАТ  у  всіх  групах  обраного  лікування  (у  всіх  випадках 

р<0,05). Дані шкали EQ­VAS також свідчать також про покращення якості життя у 

всіх  групах  комплексної  терапії,  а  шкали  HADS  ­   про  покращення  емоційного 

стану,  оскільки знизилася тривога та депресія (у всіх випадках р<0,05).  За аналізу 

лабораторних  показників  відмітили,  що  лише  в  групах  за  додавання



леркамену+еналаприлу  в  складі  «поліпіл»  препарату  знижувався  рівень  ШОЕ 

(група  І  (ЛЕ)  та  група  ІІ  (ЛЕ+Рн).  Варто  зазначити,  що  в  групі  ІІ  (ЛЕ+Рн)  проти 

групи  І  (ЛЕ),  маркер  запальної  відповіді  ­  ШОЕ  знижувався  дещо  інтенсивніше 

(р=0,088). Оптимізація ліпідного контролю за зниження ЗХС спостерігалася у всіх 

групах.  Ранолазин мав  позитивний  вплив  на  глікемію,  оскільки лише  в  групах  ІІ 

(ЛЕ+Рн)  та  ІІІ  (Рм+Рн)  спостерігали  зниження  глюкози.  Покращення  функції 

печінки, про що свідчило зниження АЛТ та АСТ спостерігали лише за додавання в 

групи ранолазину (група ІІ (ЛЕ+Рн) та група ІІІ (Рм+Рн).  Зниження креатиніну, що 

свідчило про покращення роботи нирок, встановили лише за додавання раміприлу 

та  ранолазину  (група  ІІІ  (Рм+Рн).  За  аналізу  динаміки  даних ЕхоКГ  в  учасників 

дослідження  відмітили  достовірне  зниження  КДР  у  всіх  групах  пацієнтів, 

залучених у роботу. Достовірне зниження КСР спостерігалося у групах ІІ (ЛЕ+Рн) 

та ІІІ (Рм+Рн) (р<0,05), тоді як в групі ІІ (ЛЕ+Рн) відмічали вірогідно інтенсивніше 

зниження  КСР,  в  порівнянні  з  групою  ІІІ  (Рм+Рн)  (р=0,038).  Реєстрували  також 

зниження  товщин МШП  та  ЗС  ЛШ  у  всіх  групах  (у  всіх  випадках  р<0,05),  без 

достовірної різниці інтенсивності зниження між групами (р>0,05). Приріст ФВ ЛШ 

спостерігали як  в  групі  І  (ЛЕ),  так  і  в  групі  ІІ  (ЛЕ+Рн)  (р<0,05).  Більш  виражене 

підвищення ФВ ЛШ, що підтверджує покращення скоротливої здатності міокарда, 

встановили  в  групі  ІІ  (ЛЕ+Рн),  в  порівнянні  з  групою  ІІІ  (Рн+Рм)  (р=0,044).  За 

диференціації  діджиталізованої  ЕКГ,  реєстрували  вірогідне  підвищення  ВМШ  в 

зоні  ішемії  лише  в  групах  ранолазину,  а  також  встановили  дещо  інтенсивніше 

підвищення ВМШ в зоні ішемії у пацієнтів групи ІІ (ЛЕ+Рн) проти учасників групи 

ІІІ (Рм+Рн) (р=0,048), що асоціювалося зі зменшенням ішемії міокарда.  STH в зоні 

ішемії,  підвищення  якого  корелює  зі  збільшенням  електричної  нестабільності 

серця,  знижувався  також  лише  у  пацієнтів  за  прийому  ранолазину  (р<0,05). 

Показник  ВМШ  у  відведення  V2  (збільшення  якого  корелює  з  вираженістю 

гіпертрофії  ЛШ)  знижувався  у  всіх  групах  (р<0,05),  без  вірогідної  різниці  за 

інтенсивністю зниження між групами (у всіх випадках р>0,05).

Відмінності  змін  клініко­діагностичних  показників  за  СтСт  залежно 

включених препаратів в комплексну терапію наведено на рис.  5.2.
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■ Г рупа (Л Е)  Група (ЛЕ+Рн)  ■ Г рупа(Рм+Рн)

Рис. 5.2 Приріст якості життя (EQ­VAS), скоротливості (фракції викиду лівого 

шлуночка),  показника  відношення  максимальних  швидкостей  в  зоні  ішемії  та 

відведенні V2 залежно отриманого лікування

Примітки:

* вірогідна різниця між групами порівняння, р<0,05
#  .   .   .#  вірогідна  різниця  між  змінами  показників  в  процесі  лікування  всередині

групи, р<0,05

Резюме

Таким  чином,  нормалізація  гемодинамічних  показників  (ЧСС,  САТ,  ДАТ), 

покращення якості життя,  за  візуальною шкалою  EQ­VAS  та зниження  тривоги  і 

депресії,  за даними шкали HADS, покращення ліпідного  спектру крові  (зниження 

рівня  ЗХС),  оптимізація  структурно­функціональних  відповідників,  за  аналізу 

ЕхоКГ  (зниження  КДР,  зменшення  товщин  МШП  та  ЗС  ЛШ),  зниження 

швидкісного  параметру  ВМШ  у  відведенні  V2,  що  описує  вторинні  зміни  фази 

реполяризації  та  вказує  на  зменшення  гіпертрофії  ЛШ,  за  діджиталізації  ЕКГ, 

відмітили у пацієнтів усіх груп, включених у дослідження.  В групах за включення 

ранолазину (тобто в комбінаціях ЛЕ+Рн та Рм+Рн) спостерігали позитивний вплив 

на  обмін  вуглеводів  за  зниження  глюкози.  Оптимізація  рівня  печінкових 

трансаміназ  ­  зниження АЛТ  та АСТ  спостерігалася  також лише  за  включення  в 

терапію ранолазину (в групах ЛЕ+Рн та Рм+Рн), тому ці комбінації варті уваги для



лікування пацієнтів з порушеннями функцій печінки. Для покращення структурно­ 

функціональних  параметрів  міокарда  (систолічної  функції  за  зростання  ФВ  ЛШ, 

зниженню КСР)  кращими  комбінаціями  були ЛЕ  та ЛЕ+Рн  (варто  зазначити,  що 

інтенсивніше  підвищення  ФВ  ЛШ  відмітили  за  додавання  ранолазину  в  групі 

ЛЕ+Рн).  Лише  додавання  до  комплексної  терапії  ранолазину  (актуально  для 

комбінацій  ЛЕ+Рн  та  Рм+Рн)  сприяло  стабілізації  електрогенезу  при  первинних 

змінах фази реполяризації  (підвищення показника ВМШ та зниження  STH в  зоні 

ішемії, за діджиталізації ЕКГ), а відповідно призводило до ефективного зменшення 

ішемії  міокарда.  Підсумовуючи  динаміку  показників  діджиталізованої  ЕКГ, 

зазначаємо,  що  усі  комбінації  були  ефективними  для  зниження  вираженості 

гіпертрофічних змін ЛШ (підтверджено зниженням ВМШ у відведенні У2), тоді як 

лише за додавання до комплексного лікування ранолазину спостерігали зниження 

проявів ішемії (про що свідчить зростання ВМШ та зниження STH в зоні ішемії).

Матеріали розділу 5 висвітлені в наукових працях  [180­184].
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ

ССЗ  визнані  лідируючою  причиною  глобальної  смертності.  Прогнозується, 

що  у  2030  році  смертність  від  ССЗ  становитиме  понад  23  мільйони  випадків  у 

всьому  світі  [185,  186].  Згідно  статистичних  даних,  в  Європі  понад  4  мільйона 

людей помирають від ССЗ, з яких 44% смертей спричинені гострими та хронічними 

формами ІХС [187]. Пацієнти за ІХС страждають від зниження якості та очікуваної 

тривалості  життя,  що  вимагає  пошуку  нових  діагностичних  інструментів  та 

терапевтичних стратегій.

ЕКГ  є  одним  з  найважливіших  та  загальнодоступних  методів  діагностики 

ССЗ,  що  дозволяє  відобразити  структурні  зміни  міокарда,  виявити  порушення 

провідності та ритму. Важливою перевагою ЕКГ вважається простота виконання, а 

також  можливість  багаторазової  її  реєстрації  в  динаміці  [188].  Базовий  підхід 

аналізу  ЕКГ  за  ІХС  в  нашій  роботі  доповнений  додатковими  маркерами, 

отриманими  за  діджиталізації  ЕКГ  на  базі  медичного  програмного  продукту 

«Смарт­ЕКГ».  Аналіз  включав  побудову  першої  похідної  зубця  з  оцінкою  змін 

ВМШ  в  зоні  ішемії  та  гіпертрофії  (маркерне  відведення  V2),  а  також  опис 

феноменів фази реполяризації за кількісної оцінки нахилу сегмента ST (“ST slope”) 

з обрахунком висоти нахилу сегмента ST (STH).

На початкових етапах захворювання не завжди вдається зафіксувати зміни на 

12­канальній  ЕКГ,  проте  навіть  на  старті  ССЗ  відбуваються  зміни  електричних 

потенціалів  серця.  Значним  трансформаціям  піддається  фаза  реполяризації  у 

вигляді аномалій сегмента ST та зубця Т за патологічних змін міокарда  [189,  190].

Важливо  диференціювати  первинні  та  вторинні  зміни  фази  реполяризації. 

Первинні  порушення процесу реполяризації не пов’язані  з  аномаліями комплексу 

QRS  та  зазвичай  обумовлені  органічними  ураженнями  міокарда  (наприклад  при 

ішемії).  За  ішемії  відбувається  зменшення  або  припинення  кровопостачання 

міокарда,  що  призводить  до  виражених  порушень  електричної  та  механічної 

функції  серця.  Також  виявляється  зниження  мембранного  потенціалу  спокою  та 

зменшення  швидкості  підйому,  амплітуди  та  тривалості  трансмембранного
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потенціалу дії. Ці зміни тісно пов’язані з втратою калію клітинами та метаболічним 

ацидозом  [191].  Якщо  зміни  сегмента  ST  і  зубця  Т  є  наслідком  порушення  фази 

деполяризації,  то  їх  називають  вторинними  (при  гіпертрофічних  змінах  ЛШ). 

Важливим  доповненням  для  диференціації  первинних  та  вторинних  змін  фази 

реполяризації є побудова першої похідної зубця Т з вивченням показника ВМШ. За 

змін  ішемічного  генезу  відбувається  виражене  зниження  амплітуди  другої  фази 

зубця  Т  (У2),  тоді  як  амплітуда  першої  фази  зменшується  менше  (VI),  що 

спричиняє  зниження  показника  ВМШ,  оскільки  його  описують,  як  відношення 

амплітуд  V2/V1.  Інтенсивність  зниження  ВМШ  корелює  з  тяжкістю  ішемічного 

ураження  міокарда.  При  вторинних  змінах  фази  реполяризації  збільшується 

амплітуда другої фази, тоді як амплітуда першої фази реагує менше, що обумовлює 

значне  підвищення  показника ВМШ.  Варто  зауважити,  що  чим  більше  значення 

ВМШ у відведенні V2 (маркерне відведення оцінки змін гіпертрофічних змін ЛШ), 

тим більшими є прояви гіпертрофії ЛШ  [169].

Сегмент  ST  зазвичай  являє  собою  електрично  нейтральну  ділянку  між 

деполяризацією  шлуночків  (комплексом  QRS)  та  реполяризацією  (зубцем  Т), 

зазвичай розташований на ізоелектричній лінії, проте у правошлуночкових грудних 

відведеннях  часто  реєструється  косовисхідна  елевація  сегмента  ST.  Сегмент  ST 

відповідає  фазі  плато  трансмембранного  потенціалу  дії шлуночків.  Майже  повна 

відсутність  вольтажного  градієнту  протягом  фази плато  забезпечує розташування 

сегмента ST на ізолінії на ЕКГ. Проте при зміні вольтажного градієнту за наявності 

патологічних  змін  у  фазі  плато  спостерігається  відхилення  сегмента  ST  щодо 

ізолінії  у вигляді його елевації чи депресії  [192]. Обрахунок STH за діджиталізації 

ЕКГ  дозволяє  визначити  висоту  нахилу  сегмента  ST  щодо  ізолінії.  Зростання 

показника  STH  корелює  з  дисбалансом  трансмурального  вольтажного  градієнту 

через порушення процесу формування потенціалу дії у міокарді  [93]. Чим більшим 

є показник STH діджиталізованої ЕКГ, тим вираженішим є електричний дисбаланс 

міокарда.

Нами  проведений  аналіз  клініко­діагностичних  характеристик  пацієнтів, 

включаючи маркери диференційованої ЕКГ, залежно клінічної форми ІХС, віку та
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статі.  В  нашу роботу залучено  135  осіб  з  гострими та хронічними формами  ІХС: 

пацієнти  за  STEMI  та  СтСт.  Середній  вік  учасників  дослідження  становив 

57,98±1,03 року.  Залежно віку усіх хворих було розподілено на дві групи: пацієнтів 

віком >60 років та віком <60 років. Також вивчали клініко­діагностичні особливості 

учасників роботи в статевому розподілі (чоловіки, жінки).

Згідно  нашого  дослідження,  середній  вік  пацієнтів  за  STEMI  становив 

61,20±1,49 років, тоді як осіб за СтСт ­ 56,37±1,33 років. Ми зазначили, що пацієнти 

за  STEMI  були вірогідно  старшими в  порівнянні  з  особами  за СтСт  (р=0,027).  Ці 

дані  мають  перехрест  з  роботою  G.  Senthilkumar  et  al.,  які  вивчили,  що  STEMI 

найчастіше виникає у віці  60­70 років.  Автори встановили, що розвиток  STEMI у 

даної вікової категорії асоціюється зі збільшенням випадків супутніх захворювань 

та корелює з несприятливим серцево­судинним прогнозом [193].

Дослідження  CAPTURE,  яке  мало  на  меті  оцінити  поширеність  ССЗ  у 

пацієнтів з ЦД2 в  13 країнах на 5 континентах, встановило, що у кожного третього 

дорослого  з  ЦД2  діагностовано  ССЗ.  Автори  підкреслюють,  що  ЦД2  є  одним  з 

провідних факторів несприятливого прогнозу за ІХС [194]. Попередні дослідження 

демонструють,  що  приблизно  у  6%  пацієнтів,  госпіталізованих  з  гострим  ІМ, 

розвивається шлуночкова тахікардія чи  фібриляція шлуночків  протягом  48  годин 

[195],  а  ФП  виникає  у  6­21%  [196].  Поява  аритмій,  спровокованих  ішемією, 

пов’язана з підвищеною  смертністю,  особливо в перші дві доби після  коронарної 

події  [197].

Отримані  нами дані  свідчать, що  у пацієнтів  зі  STEMI приблизно  в  3  рази 

частіше  зустрічався  ЦД2  та  в  2  рази  частіше  реєстрували  різні  види  порушень 

ритму, ніж у осіб зі СтСт. Отже, пацієнти за STEMI мали вищий ризик виникнення 

несприятливих  серцево­судинних подій  та  більший ризик  смертності  з  огляду на 

наявність фонової патології.

В учасників нашого дослідження за STEMI якість життя була значно нижчою 

порівняно  з  пацієнтами  за  СтСт  (р<0,001),  оскільки  вони  страждали  від  більш 

інтенсивного  болю,  гіршої  рухливості  та  проблем  із  самообслуговуванням,  що
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впливало  на загальне  самопочуття.  У осіб  зі  STEMI  вираженість  тривоги  була на 

41,60% більшою, а депресії ­  на 19,15%, ніж у хворих на СтСт (р<0,001).

Порушення  метаболізму  глюкози  провокує  негативні  клінічні  наслідки  для 

пацієнтів  з  ССЗ  [198].  Резистентність  до  інсуліну  та  гіперглікемія  пов’язані  з 

запальним процесом, а також із хронічним посиленням оксидативного стресу, який 

викликає  ендотеліальну  дисфункцію  та  сприяє  розвитку  атеросклерозу  [199].  Ці 

патофізіологічні зміни спричиняють пошкодження серця та судин і відповідальні за 

виникнення кардіальних подій.

Ми встановили, що середні рівні глюкози у пацієнтів зі  STEMI були на  1,28 

ммоль/л  вищими,  ніж у  хворих  на  СтСт  (7,42±0,43  проти  6,14±0,19  ммоль/л  при 

р=0,004), що підтверджувало гірший глікемічний контроль у осіб за STEMI. Варто 

підкреслити,  що  у  дослідженні  H.  Upur  et  al.  гіперглікемія  була  визначена,  як 

незалежний  предиктор  короткострокових  та  віддалених  результатів  у  пацієнтів  з 

гострим  ІМ.  Автори  відмітили  кращі  показники  виживаності  у  пацієнтів  з 

нормоглікемією  за  гострого  ІМ  в  порівнянні  з  особами,  у  яких  рівень  глюкози 

перевищував 5,6 ммоль/л для осіб без ЦД та 10,6 ммоль/л для пацієнтів з  наявним

ЦД [200].

Лейкоцити, фібриноген та рівень АСТ характеризують активність запального 

процесу, інтенсивність якого корелює з частотою несприятливих серцево­судинних 

подій.  В  пацієнтів  зі  STEMI  спостерігається  значне  підвищення рівня лейкоцитів 

одразу після появи клінічних симптомів  гострої кардіальної події  [201],  тоді як за 

СтСт  підвищення  кількості  лейкоцитів  вважається  провісником  прогресування 

захворювання  [202].  У  висновках  дослідження  J.  Ferrari  et  al.  зазначили,  що 

збільшення  рівня  лейкоцитів,  як  провідного  маркера  запалення,  асоціюється  з 

підвищенням  смертності  та  розміром  ішемічного  ураження  міокарда  [201]. 

Фібриноген  стрімко  зростає  у  випадку  гострого  запального  процесу  чи  при 

порушенні цілісності тканин  [203]. Встановлено, що особи з рівнем фібриногену в 

межах 2,7­7,0 г/л страждають на  значно частіше виникнення ССЗ, включаючи ІХС 

та  інсульт,  порівняно  з  пацієнтами  з  фібриногеном  1,3 ­2,7  г/л  [204].  Підвищена 

активність АСТ може вказувати на пошкодження тканин (руйнування плазматичної
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мембрани  чи  апоптоз).  Зростання  активності  АСТ  за  ішемії  є  пропорційним  до 

ступеня  некрозу  міокарда  [205].  Існує  також  пряма  залежність  між  активністю 

запального процесу та рівнем АСТ  [206].

Отримані  нами  результати  підтверджують  більшу  активність  запалення  у 

пацієнтів за STEMI, оскільки у них відмічали вищий рівень лейкоцитів на 54,32%, 

фібриногену  на  37,04%  та АСТ  на  21,32%  порівняно  з  особами  за  СтСт  (у  всіх 

випадках  р<0,001).  Також  зазначаємо,  що  у  хворих  на  STEMI  креатинін  був  на 

29,85% вищим порівняно з пацієнтами за СтСт (р<0,001).

ФВ ЛШ є маркерним показником визначення скоротливої здатності міокарда. 

У хворих на  STEMI реєстрували  більш  виражені  порушення  скоротливості  серця 

порівняно  з  пацієнтами  зі СтСт,  оскільки вони мали нижчу  майже  на  10,00% ФВ 

ЛШ (51,96±1,21  проти  57,62±0,55 % при р<0,001).  Виражене  зниження ФВ ЛШ у 

хворих на STEMI пов’язане з порушенням нормального функціонування серцевого 

м’яза  через  невідповідне  кровопостачання  внаслідок  формування  зони  некрозу. 

Згідно  з  даними  літератури,  зниження  ФВ  ЛШ  у  пацієнтів  з  ІХС  передбачає 

підвищення ризику передчасної смерті від усіх причин,  а також раптової серцевої 

смерті  [207].

Відомо,  що  будь  яка  ішемії пов’язана  зі  зростанням  частоти  смерті  або  ІМ 

протягом  48  годин,  а  також  у  пацієнтів  з  ішемією  спостерігалося  збільшення 

ймовірності смерті чи ІМ у 1,44 рази на кожні 30 хвилин ішемії [208]. Зазначається, 

що ішемія, яка триває 20 хвилин і більше,  викликає необоротну загибель міоцитів 

через некроз. Збільшення тривалості ішемії позитивно корелює з більшою площею 

некрозу [209].

Отримані нами дані свідчать про переважання тривалості ішемії за ХМЕКГ у 

пацієнтів зі STEMI в порівнянні з особами за СтСт, що обумовлює в них більшу та 

глибшу зону некротичного ураження за більшої тривалості ішемії (919,00  (133,00;

1310,00) проти 24,00 (9,00; 35,00) хв, Д+3729,17%, р<0,001).

Оцінка показників ВСР  є  одним  з  провідних маркерів  оцінки  адаптаційних 

можливостей організму. Нещодавно представлений мета аналіз А.О.  Уиой е іа і   за 

участю  осіб  з  ІХС  підкреслив,  що  зниження  параметрів  ВСР  (а  саме  SDNN)
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асоціюється  з  підвищеним  ризиком  загальної  смертності,  включаючи  раптову 

серцеву  смерть,  нераптову  серцеву  смерть  і  некардіальну  смерть  [210].  У 

попередніх роботах встановили, що SDNN найбільше знижується при гострому ІМ. 

Зазначено,  що  у пацієнтів  зі  значенням  SDNN нижче  70  мс  реєстрували  в  4  рази 

вищу  смертність  протягом  наступних  3  років,  ніж у  пацієнтів  з  вищими рівнями 

SDNN  [211].  Нижчі  показники  SDNN  у  нашому  дослідженні  реєстрували  у 

пацієнтів  за  STEMI,  в  порівнянні  з  хворими  на  СтСт,  що  в  процентному 

співвідношенні становило А ­20,88%, та підтверджувало погіршення адаптаційних 

можливостей серцево­судинної системи даної групи осіб.

Циркадний  індекс  визначається,  як  маркер  «вегетативної  іннервації». 

Зменшення  ЦІ  <1,2  характерне  для  багатьох  патологічних  станів,  що 

супроводжуються  порушенням  вегетативної  іннервації  серця,  а  також у  осіб,  які 

приймають  БАБ,  тоді  як  збільшення  ЦІ  >1,4  відображає  підвищення  чутливості 

міокарда до симпатоадреналових впливів  [212].  За аналізу власних результатів, ми 

встановили більше зниження ЦІ за STEMI порівняно з СтСт (р<0,01), що вказує на 

гірший вплив вегетативної нервової системи на міокард за ІМ.

Вивчення  показника першої похідної  зубця  Т  ­  ВМШ дозволяє  аналізувати 

порушення фази реполяризації та зміни електрогенезу в ішемізованому міокарді. За 

первинних змін фази реполяризації відбувається значне зниження показника ВМШ. 

Згідно  досліджень,  значення  показника  ВМШ  диференційованої  ЕКГ  за  STEMI 

становить 0,66, тоді як у пацієнтів зі СтСт  коливається від 1,13 до  1,38 залежно від 

функціонального класу [154].

Отримані  нами  дані  диференційованої  ЕКГ,  підтвердили  більш  виражені 

зміни маркерів електричної нестабільності міокарда, а саме інтенсивніше зниження 

показника ВМШ в зоні  ішемії у пацієнтів за  STEMI порівняно з хворими на СтСт 

(0,65±0,02 проти 0,87±0,03, А ­25,29%, р<0,001), що підтверджує досвід попередніх 

робіт  [154]. Нижчі показники ВМШ у пацієнтів за СтСт,  отримані у нашій роботі, 

порівняно  з попередніми дослідженнями обумовлені реєстрацією ЕКГ при нападі 

стенокардії та появі негативно спрямованого зубця Т.
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Сегмент  ST  в  нормі  розташований  на  ізолінії,  проте  при  ішемічних  змінах 

спостерігається  дисбаланс  потенціалів  між  здоровою  та  ураженою  тканиною 

міокарда.  Заряд пошкодженої ділянки позитивний, тоді як заряд здорової ділянки ­  

негативний [93]. У хворих на STEMI вектор електрорушійної сили направлений від 

здорових до пошкоджених ділянок міокарда, тому з ’являється відповідна елевація 

сегмента  ST  над  зоною  інфаркту  і  значне  підвищення  значення  STH  в  період 

максимального  підйому  сегмента  ST,  що  відображає  критичне  порушення 

електричного  балансу  ішемізованого  міокарда.  За  СтСт  може  спостерігатися 

депресія сегмента ST, вираженість та тривалість якої, впливає на прогноз та ступінь 

пошкодження міокарда.

Отримані  нами  дані  діджиталізованої  ЕКГ,  відображають  значно  більше 

підвищення  показника  STH  за  STEMI,  порівнюючи  зі  значеннями  за  СтСт,  що 

підтверджує глибший електричний дисбаланс міокарда та вираженість ішемічного 

ураження за STEMI (0,76±0,04 проти 0,48±0,03 мм, А +58,33%, р<0,001).

За результатами КВГ, отриманими в нашій роботі, реєстрували тенденцію до 

частішого  дво­  та  трисудинного  пошкодження  КА  (F=0,213,  p=0,103)  та 

поширенішого  ураження  ПМШГ ЛКА у  пацієнтів  зі  STEMI,  ніж  у  осіб  за  СтСт 

(F=0,102,  p=0,049).  Пошкодження  ПМШГ  ЛКА  має  несприятливі  наслідки, 

підтверджені  роботою  K.  H.  Haider  et  al.,  які  відмітили,  що  за  ураження ПМШГ 

ЛКА,  відбувається  глибоке  порушення  мікроциркуляції  з  тяжкою  ішемією  та 

появою значної площі некрозу, що провокує систолічну дисфункцію ЛШ  [213].  У 

роботі  A.  Entezarjou  et  al.  встановили,  що  коли  інфаркт­залежною КА за  STEMI 

була  ПМШГ  ЛКА,  спостерігався  вищий  ризик  довгострокової  смерті,  СН  та 

інсульту  [214].

Згідно статистичних даних, очікувана тривалість життя у всьому світі значно 

зросла,  а  збільшення  віку  є  поганим  прогностичним  фактором  для  появи  різних 

ССЗ [215]. Вік є основним фактором серцево­судинного ризику, який не піддається 

модифікації  [216].  Значну  частину  гірших  клініко­діагностичних  характеристик 

пацієнтів  зі  збільшенням  віку  пов’язують  з  посиленим  ремоделюванням  судин 

через ендотеліальну дисфункцію, запальним ураженням судин та більш вираженим
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коронарним атеросклерозом  [217].  Також дослідження підтверджують порушення 

регуляції  енергетичного  метаболізму  під  час  старіння,  що  сприяє  запаленню 

низького ступеня та окислювальному стресу  [218].

На  біологічному  рівні  старіння  є  результатом  накопичення  молекулярних  і 

клітинних пошкоджень з часом. Це призводить до поступового зниження фізичних 

і розумових здібностей і асоціюється зі збільшенням ризику ССЗ. Окрім зниження 

фізичного  та  психічного  здоров’я,  соціальні  обмеження  також  призводять  до 

зниження якості життя  [219]. Отримані нами дані свідчать про нижчу якість життя 

відповідно  до  візуальної  аналогової  шкали  EQ­VAS  пацієнтів  віком  >60  років 

порівняно з особами віком <60 років (р=0,026).

Також пацієнти віком >60 років мали більші проблеми з надлишковою вагою, 

про що свідчили вищі значення ІМТ. Це корелює з дослідженням Y. Jiang et al., які 

підтвердили,  що  ІМТ  збільшується  з  віком  [220],  оскільки  під  час  старіння 

відбуваються  анатомічні  та  функціональні  зміни,  які  призводять  до  зниження 

основного  обміну,  перерозподілу  маси  тіла  та  зниження  рухової  здатності. 

Активність цих змін залежить від хронічних захворювань, соціально­економічного 

становища  та  способу  життя  (харчування  та  активності)  [221].  Невідомо,  чи  є 

ожиріння  фактором  ризику  ІХС  у  пацієнтів  похилого  віку,  оскільки  деякі 

дослідження  свідчать  про  менший  ризик  у  пацієнтів  із  більшою  масою  тіла  ­  

виникає явище, яке називають «парадоксом ожиріння»  [222].

Отримані  нами результати  свідчать  про  вищі  рівні  фібриногену  у  пацієнтів 

віком >60 років (А +14,41%) порівняно з групою <60 років. Робота D. Liu et al. також 

демонструє, що рівень фібриногену має тенденцію до зростання з віком. Результати 

досліджень  свідчать,  що  підвищена  концентрація  фібриногену,  зростання  якого 

корелює зі старінням, суттєво пов'язана з ризиком атеросклерозу судин [223].

Дослідження X.  Chen et al.  демонстрували, що навіть незначне підвищення 

рівня креатиніну асоціюється з підвищеним ризиком ССЗ, таких як ІХС та СН [224]. 

Зміни  в  структурі  та  функції  нирок  і  в  метаболізмі  креатиніну  пов’язані  з 

нормальним  старінням,  за  якого  відбувається  зниження  ниркової  екскреції 

креатиніну  [225].  Ми  також  реєстрували  вищі  рівні  креатиніну  у  осіб  віком  >60
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років порівняно з молодшими особами (110,25±3,98 проти 98,30±4,00 мкмоль/л, А 

+12,16%, р=0,038).

У роботі K.K.  Chui  et  al.  відмітили  порушення  структурно­функціональних 

характеристик  міокарда  з  віком.  Автори  відзначили,  що  ФВ  ЛШ  знижується  в 

процесі  старіння,  більш  виражено  після  60  років  [226].  Зниження  скоротливої 

здатності  міокарда  з  віком  частково  обумовлена  пригніченням  вазодилататорної 

здатності судин, що призводить до збільшення постнавантаження серця і зниження 

бета­адренергічної  чутливості  [227].  Розмір  ЛП  збільшується  при  різноманітних 

ССЗ і є показником хронічного підвищеного тиску та/або об’єму ЛП [228]. У роботі 

A.  Singh et al.  підтвердили, що  старіння пов’язане  з розширенням ЛП  [229].  Крім 

дилатації  ЛП,  як  маркера  хронічної  діастолічної  дисфункції  ЛП,  було 

продемонстровано  посилення  міокардіального  фіброзу  ЛП  та  змін  його 

електрофізіологічних  властивостей.  Ці  зміни  призводять  до  підвищеного  ризику 

ФП  та  СН  [230].  Отримані  нами  результати  свідчать  про  гірший  структурно­ 

функціональний стан міокарда для осіб віком >60 років, порівнюючи з пацієнтами 

віком <60 років,  оскільки вони мали нижчу ФВ ЛШ (А ­5,33%, p=0,009) та більші 

розміри ЛП (А +8,37%, р<0,001).

Схильність  до  суправентрикулярного  та  шлуночкового  аритмогенезу 

посилюється зі збільшенням віку навіть за відсутності явних структурних аномалій, 

тоді  як  за  наявності  супутніх  ССЗ  цей  процес  стає  значно  вираженішим.  Це  є 

наслідком  як  структурних,  так  і  функціональних  змін,  включаючи  гіпертрофію 

міоцитів та інтерстиціальний фіброз, що призводять до збільшення гетерогенності 

міокарда  та  подовження  тривалості  потенціалу  дії  [231].  Ми  реєстрували 

достовірно  більшу  кількість  нТТТЕ  в  учасників  дослідження  віком  60  років  та 

старше,  що  підтверджує  збільшення  аритмогенної  активності  серця  з  віком  (А 

+200%, р=0,046).

За  власними  даними,  в  осіб  віком  >60  років  спостерігали  більш  виражене 

несприятливе  зміщення  сегмента  ST  відносно  ізолінії  в  зоні  ішемії,  що 

підтверджувалося  підвищенням  показника  STH  та  асоціювалося  з  більшим 

ступенем ішемії та більш вираженим електричним дисбалансом міокарда.
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У роботі M. Cantarelli et al. встановили, що вік, ЦД та хронічна хвороба нирок 

є найсильнішими прогностичними факторами дво­ та трисудинного ураження КА 

[232], що зустрічається у 30­ 40% пацієнтів з  ІХС  [233]. Наше дослідження також 

демонструє частішу появу дво­ та трисудинного ураження КА у пацієнтів віком >60 

років, що підтверджує роль віку у розвитку більш гемодинамічно значимих уражень 

КА. Відмічено, що у пацієнтів 60 років та старше частішого пошкодження зазнавала 

ОГ ЛКА (F=0,041, p=0,027).

Біологічні  відмінності  сприяють  різній  структурі  та  функціях  серця  у 

чоловіків  та жінок  [167], що  викликає  інтерес  до  вивчення клініко­діагностичних 

особливостей пацієнтів за ІХС залежно статі.  Наприклад, порівняно з чоловіками, 

жінки  менше  страждають  на  ІХС  аж  до  настання  менопаузи,  після  якої 

захворюваність  і  смертність  від  ССЗ  підвищується.  Підтверджена  захисна  роль 

естрогену,  який  регулює  серцевий  метаболізм,  опосередковує  цитозахист  при 

ішемічному  ураженні,  сприяє  регенерації  кардіоміоцитів,  регулює  ефективне 

ремоделювання  шлуночків  і  стабілізує  електрофізіологічну  та  скорочувальну 

функцію  серця через  складну  мережу молекулярних механізмів,  опосередкованих 

гормоном та його рецепторами [234].

Якість  життя  є  інформативним  методом  оцінки  здоров’я  пацієнта.  За 

власними даними, якість життя відповідно до аналогової візуальної шкали EQ­VAS 

була вищою у жінок порівняно з чоловіками (p=0,050).

Несприятливим явищем за ІХС для обох статей є виникнення повторного ІМ. 

У роботі S.A.E. Peters et al. встановили зниження кількості повторних ІМ між 2008 

та  2017  роками  у  осіб  обох  статей,  проте  у  жінок  зменшення  госпіталізацій  з 

приводу повторного ІМ було вірогідно більшим порівняно з чоловіками (р<0,001). 

Автори зазначають, що частота повторного ІМ та смерті все ж залишається високою 

та  продовжує  бути  вищою  серед  чоловічого  населення  [235].  Отримані  нами 

результати  також  свідчать,  що  кількість  повторних  ІМ  у  жінок  була  нижчою  ­  1 

(1,82%) проти 9 (11,25%) випадків групи чоловіків  (%2=4,227, p=0,040).

Серед  факторів  ризику  ІХС  дисліпідемія  є  найбільшим  популяційним 

ризиком  серед  жінок  [236],  що  пов’язано  з  нерегульованим  ліпідним  обміном  та
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дефіцитом естрогену. Ці зміни є більш вираженими у жінок у менопаузі  [237]. Ми 

реєстрували  гірший  контроль  ліпідів  у  жінок,  ніж  у  чоловіків,  за  рівнем  ЗХС 

(р=0,038),  що  вимагає  більш  ретельної  корекції  даного  модифікованого  фактору 

ризику  атеросклеротичних  ССЗ,  оскільки  кілька  досліджень,  які  вивчали  зв'язок 

ЗХС з появою  ІХС та смертністю  серед жінок показали, що жінки мають нижчий 

ризик ІХС, ніж чоловіки при однаковому рівні ЗСХ, проте значно підвищений ризик 

розвитку ІХС при високих рівнях ЗХС  [238].

За даними лабораторних обстежень, жінки також мали вищі прозапальні рівні 

ШОЕ, проте нижчий креатинін. Ці дані доповнюють дослідження V. Alende­Castro 

et  al.,  які  реєстрували  вищі  значення  ШОЕ  у  жінок,  ніж  у  чоловіків,  а  також 

стабільне  підвищення  даного  показника  з  віком  [239],  а  в  роботі  X.  Chen  et  al. 

відмітили,  що  серцево­судинний ризик  позитивно  корелює  з  рівнем  креатиніну  в 

сироватці крові у чоловіків та зі збільшенням віку  [224].

Згідно  літературних  даних,  спостерігається  збільшення  білків  серцевого 

позаклітинного  матриксу  та  гіпертрофічні  зміни  міоцитів  зі  зменшенням  їх 

загальної  кількості  з  віком.  При  народженні  кількість  міоцитів  однакова  в  обох 

статей,  проте  з часом кількість  кардіоміоцитів  зменшується значніше у чоловіків, 

ніж у жінок.  Чоловіки мають  більшу порожнину ЛШ,  а жінки  ­  більшу ФВ ЛШ в 

тому  ж  віці.  В  попередніх  роботах  також  було  підтверджено,  що  у  чоловіків 

ремоделювання  серця  за  ІХС  є  тяжчим,  ніж  у  жінок,  що  пояснює  гіршу 

скоротливість  серця  серед  чоловіків  [240,  241].  Вивчено,  що  передньо­задній 

діаметр ЛП менший у жінок, ніж у чоловіків, але загальна функція ЛП не залежить 

від  статі  [229].  У  нашій  роботі  ми  також  реєстрували  кращий  структурно­ 

функціональний  стан  міокарда  у  жінок  за  більшої  ФВ  ЛШ  та  меншими 

показниками КСР, КДР та ЛП (p<0,05).

Встановлено,  що  жіночі  мітохондрії  мають  вищу  стійкість  до  ішемічного 

пошкодження,  оскільки  вони  виробляють  менше  активних форм  кисню  та мають 

вищу  антиоксидантну  здатність  [240,  241].  Підкреслена  важливість  тривалості 

ішемії:  30  хвилин  ішемії пошкоджує жіноче  серце  менше,  ніж  чоловіче  [242].  За 

аналізу  ХМЕКГ,  ми  реєстрували  дещо  меншу  тривалість  ішемії  за  цілодобового
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моніторингу  у  жінок,  а також  кращий  регуляторний  вплив  вегетативної  нервової 

системи на міокард, про що свідчило вище значення ЦІ порівняно з чоловіками.

Прогностично несприятливе підвищення STH в зоні ішемії та зоні гіпертрофії 

за діджиталізації ЕКГ  були меншими у жінок, що підтверджує кращу електричну 

рівновагу ішемізованого міокарда за ІХС, ніж у чоловіків.

У висновках статті І.А.  Свінціцького та співавт., у жінок реєстрували рідше 

ураження ПМШГ ЛКА,  ОГ ЛКА та ПКА порівняно  з чоловіками,  за аналізу КВГ 

[243], що має частковий перехрест з нашою роботою, оскільки також встановлене 

рідше  пошкодження  ПКА  у жінок,  ніж  у  чоловіків  (F=0,119,  р=0,052),  проте  не 

ПМШГ  ЛКА  та  ОГ  ЛКА  (р>0,05).  У  роботі  M.  Iwаma  et  al.  встановили,  що 

пошкодження  ПКА  виникає  часто  і  асоціюється  з  кращим  довгостроковим 

прогнозом і меншим ризиком смертності  [244].

Систолічна  функція  ЛШ  вважається  сильним  предиктором  тривалого 

виживання пацієнтів зі СтСт та ІХС. В роботі L. Chen et al. відмітили, що смертність 

зростає  зі  зниженням  ФВ  ЛШ  та  асоціюється  з  гіршими  серцево­судинними 

наслідками  [245].  Дослідження  S.J.  Reinstadler  et  al.  продемонструвало  сильну 

прогностичну  значущість  ФВ  ЛШ  у  пацієнтів  зі  STEMI  для  передбачення 

несприятливих  результатів  під  час  коротко­  та  довгострокового  спостереження 

[246].

Ми вивчали клініко­діагностичні характеристики учасників роботи залежно 

ФВ ЛШ: пацієнтів за ІХС з ФВ ЛШ <55% порівняно з ФВ ЛШ >55%; осіб за STEMI 

з  ФВ  ЛШ  <50%  порівняно  з  ФВ  ЛШ  >50%;  пацієнтів  за  СтСт  з  ФВ  ЛШ  <60% 

порівняно з ФВ ЛШ >60%.

Отримані нами результати свідчать,  що  особи  за  ІХС  з ФВ ЛШ <55% та за 

СтСт з ФВ ЛШ <60% ­ вірогідно старші, в порівнянні з пацієнтами за ІХС з ФВ ЛШ 

>55% та за СтСт з ФВ ЛШ >60% (в обох випадках р<0,05), тому старший вік можна 

вважати маркерним показником нижчої ФВ ЛШ.

У дослідженні J. Conte et al., які мали на меті встановити зв'язок між ФВ ЛШ 

та якістю життя, відмітили, що нижча якість життя за нижчої ФВ ЛШ пов’язана з 

більш вираженими клінічними проявами, тоді як підвищення ФВ ЛШ за лікування
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сприяло збільшенню задоволеністю життям  [247]. Ми відмітили нижчі показники 

якості життя за ІХС для групи з ФВ ЛШ <55% та за СтСт з ФВ ЛШ <60% порівняно 

з групою за  ІХС з ФВ ЛШ >55% та за СтСт з ФВ ЛШ >60%, що підтверджує досвід 

попередніх робіт.

Результати  власної  роботи  свідчать,  що  у  осіб  за  ІХС  з  ФВ  ЛШ  <55% 

порівняно  з  пацієнтами  з  ФВ  ЛШ  >55%,  частіше  реєстрували  фонову 

захворюваність,  поміж  якої  пріоритетними  були  ЦД2  (%2=4,595,  p=0,032)  та 

повторний ІМ (%2=2,816, р=0,093); у пацієнтів зі STEMI з ФВ ЛШ <50% порівняно 

з  групою  за  STEMI  з  ФВ  ЛШ  >50%  частіше  виникав  повторний  ІМ  (F=0,059, 

р=0,055). Отже, відмітили збільшення випадків означеної коморбідності за нижчої 

ФВ ЛШ.

Варто зазначити, що численні дослідження встановили несприятливий вплив 

супутніх  захворювань  на  прогноз  STEMI.  Більша  кількість  фонової  патології 

пов’язана з  вищою  смертністю  або  більш частою появою  інших ускладнень  [248, 

249].  Деякі автори відмітили більшу поширеність супутніх захворювань у пацієнтів 

за STEMI, які мали нижчу ФВ ЛШ. Наявність нижчої ФВ ЛШ обумовлювала вищу 

8­річну смертність  [38].

У нашому дослідженні реєстрували вищу ЧСС у пацієнтів за ІХС з ФВ ЛШ 

<55%, за STEMI з ФВ ЛШ <50% в порівнянні з особами за ІХС з ФВ ЛШ >55%, за 

STEMI з ФВ ЛШ >50% відповідно, що передбачає підвищений серцево­судинний 

ризик даних груп пацієнтів. У епідеміологічних дослідженнях, які вивчали зв'язок 

між ЧСС  та  смертністю,  відмітили,  що  вищі  значення ЧСС  пов’язані  з  більшим 

ризиком смертності від усіх причин і несприятливих серцево­судинних подій [250].

СРБ  є  маркером  серцево­судинного  ризику,  який  також  бере  участь  у 

патогенезі  атеросклерозу  та  запальному  ураженні  міокарда.  Існує  зростаюча 

ймовірність  виникнення  ССЗ  при  збільшенні  СРБ.  Попередні  дані  свідчать  про 

зворотню кореляцію СРБ з ФВ ЛШ у пацієнтів зі СтСт  [251].

ЕТ­1  відомий, як потужний вазоконстриктор, що грає одну з ключових ролей 

у патогенезі  значної кількості  ССЗ,  таких як АГ,  СН та  ІХС.  Результати роботи  J. 

Chen  et  al.  свідчили  про  кореляцію  високих рівнів ЕТ­1  та ризику розвитку  ІХС
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[252].  Встановлено  зв'язок  підвищеного  ЕТ­1  з  ремоделюванням  міокарда,  яке 

призводить до зниження ФВ ЛШ [253].

За власними даними,  CРБ та ЕТ­1  були дещо вищими у пацієнтів з ФВ ЛШ 

<55% за ІХС та з ФВ ЛШ <60% за СтСт порівняно з особами з ФВ ЛШ >55% за ІХС 

та  ФВ  ЛШ  >60%  за  СтСт,  що  підтверджує  більшу  вираженість  запалення  та 

ендотеліальної дисфункції при ішемії за нижчої ФВ ЛШ.

Некроз  міокарда  викликає  викид  структурних  білків  та  інших 

внутрішньоклітинних макромолекул в  серцевий  інтерстицій внаслідок порушення 

цілісності  клітинних  мембран.  Тропонін  вважається  кращим  біомаркером  для 

виявлення пошкодження міокарда.  У роботі N. Mohan et al.  встановили, що рівень 

сироваткового тропоніну має  сильну негативну кореляцію  з  ФВ ЛШ у пацієнтів  з 

ГКС, тому може бути використаний для прогнозування зниження ФВ ЛШ [254]. У 

дослідженні N. Khullar et al. також виявили, що піковий рівень тропоніну обернено 

пропорційний  ФВ  ЛШ,  причому  вищий  тропонін  пов’язаний  з  нижчою  ФВ  ЛШ 

[255]. Дослідження M.  Shah демонструвало кореляцію між величиною підвищення 

рівня серцевого тропоніну та ступенем некрозу міоцитів, розвитком СН та ризиком 

смертності  [256]. Результати нашої роботи також доповнюють  попередній досвід, 

оскільки  ми  реєстрували  тенденцію  до  вищих  рівнів  тропоніну  у  пацієнтів  за 

STEMI з ФВ ЛШ <50%, порівнюючи з особами з ФВ ЛШ >50%.

Наша  робота  демонструє,  що  паралельно  зі  збільшенням  порожнин  серця 

зменшується скоротлива здатність міокарда. У пацієнтів за ІХС з ФВ ЛШ <55%, за 

STEMI з ФВ ЛШ <50%, за СтСт з ФВ ЛШ <60% відмічали більші розміри ЛП, КСР 

та КДР (у всіх випадках p<0,05).

Зниження  систолічної  функції  ЛШ  призводить  до  активації  кількох 

компенсаторних механізмів, які зрештою призводять до серцевого ремоделювання 

та  погіршення  гемодинамічного  статусу,  сприяючи  формуванню  субстрату, 

сприятливого  для  аритмій,  включаючи  підвищений  автоматизм  та  тригерну 

активність [257]. Отримані нами результати свідчать, що у групах з нижчою ФВ ЛШ 

фіксували  більшу  кількість  екстрасистол,  а  також  підвищення  коригованого 

інтервалу QT, що можливо вказує на більшу схильність міокарда до аритмогенезу.
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Результати,  отримані  за  діджиталізації  ЕКГ,  описують  більш  виражені 

порушення електрогенезу фази реполяризації у пацієнтів  за ІХС з ФВ ЛШ <55%, 

про що свідчили достовірно нижчі показники ВМШ в зоні ішемії  (р=0,004). Також 

у  пацієнтів  за  ІХС  з  ФВ  ЛШ <55%  значення  STH  були  вищими,  що  пов’язано  з 

більшим  дисбалансом  трансмурального  вольтажного  градієнту,  а  відповідно 

значнішим  прогностично­несприятливим  відхиленням  сегмента  ST щодо  ізолінії, 

ніж у осіб за ІХС з ФВ ЛШ >55% (р=0,022). У пацієнтів за STEMI з ФВ ЛШ <50% 

в період максимальної елевації сегмента ST спостерігали дещо вищі значення STH, 

що  корелювало  з  вираженішим  електричним  дисбалансом  та  більшою  площею 

некрозу (р=0,060).

За даними КВГ, у нашому дослідженні в осіб за ІХС з ФВ ЛШ <55% частішого 

ураження зазнавала ПМШГ ЛКА (%2=5,959, р=0,012).

Останнім часом значну увагу зосереджено на змінах СРБ та ЕТ­1  у пацієнтів 

з ССЗ. СРБ відіграє ключову роль у патофізіології атеросклерозу та ІХС [258],  його 

відносять  до  білків  гострої  фази,  тоді  як  ССЗ  вважаються  запальними  станами 

[176].  Значна  кількість  клінічних  даних  підтверджує  прогностичне  значення 

визначення СРБ при ССЗ, а також його роль як фактора ризику та біомаркера ССЗ 

[259].  ЕТ­1  є  одним  з  найпотужніших  вазоконстрикторів,  антагоніст  N0, 

підвищення якого асоціюється з ендотеліальною дисфункцією. У роботі R. Lin et аі. 

підтверджена роль ЕТ­1 як маркера прогнозування ризику смерті у пацієнтів з ІХС 

[80].

Відповідно  до  значення  СРБ  пацієнти  зі  СтСт розрізнені  на  групу  з  рівнем 

СРБ  >0,5  мг/дл  та  значенням  СРБ  <0,5  мг/дл.  Залежно  рівня ЕТ­1  осіб  за  СтСт 

поділено на групу з ЕТ­1  >7,83 пг/мл та <7,83 пг/мл.

Отримані  нами  результати  свідчать  про  частіше  виникнення  різних  видів 

порушень ритму при СРБ >0,5 мг/дл ^=0,092, р=0,042) порівняно з групою з СРБ 

<0,5 мг/дл,  а також у осіб з ЕТ­1  >7,83  в  зіставленні з групою з  ЕТ­1  <7,83  пг/мл 

^=0,003, р<0,01).  У роботі Y.  Хіе  et аі.  відмітили, що СРБ відіграє проаритмічну 

роль, безпосередньо впливаючи на гомеостаз кальцію в кардіоміоцитах  [260].  Інше 

дослідження показало точну лінійну кореляцію між СРБ та різними видами аритмій
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у великій популяції, що нараховувала 478 524 осіб  [261]. При стійкому підвищенні 

ЕТ­1 відбувається електричне ремоделювання  та зміна геометрії міокарда, що може 

спричиняти  розвиток  аритмій  [262].  Крім  того,  у  роботі  Х ^ .  Li  et  аі.  було 

продемонстровано, що ЕТ­1 впливає на підвищення внутрішньоклітинного кальцію 

і сприяє порушенню серцевого ритму за формування проаритмогенного субстрату 

[263]. Наші результати підтверджують попередні дослідження та демонструють, що 

СРБ та ЕТ­1  є індикаторами розвитку аритмій.

У дослідженні S.P. Whelton et аі. встановили, що підвищена ЧСС відображає 

баланс вегетативної нервової системи, сприяючи симпатичному домінуванню, який 

спричиняє  посилення  запалення,  що  є  ключовим  процесом  у  розвитку, 

прогресуванні  та  дестабілізації  атеросклеротичних  бляшок  [264].  Ми  також 

реєстрували, що особи з більшими рівнями СРБ та ЕТ­1, які є маркерами запалення 

та  ендотеліальної  дисфункції,  мали  вищу  ЧСС  ­  пацієнтам  з  СРБ  >0,5  мг/дл 

притаманна вища  ЧСС, ніж особам з СРБ <0,5 мг/дл (А +9,85%, р=0,055), а також 

пацієнтам  з  ЕТ­1  >7,83  в  зіставленні  з  групою  з  ЕТ­1  <7,83  пг/мл  (А  +17,07%, 

р=0,045).

За  власними  даними,  у  пацієнтів  з  рівнем  СРБ  >0,5  мг/дл  спостерігали 

достовірно  нижчі  значення  ВМШ  в  зоні  ішемії  порівняно  з  особами  з  СРБ  <0,5 

мг/дл  (А  ­41,12%,  р=0,001).  У  групі  з  ЕТ­1  >7,83  в  порівнянні  з  ЕТ  <7,83  пг/мл 

визначили такі ж тенденції (А ­42,34%, р<0,001). Ми відмітили, що запалення має 

вплив  на  електрогенез,  що  пояснюється  значно  нижчими  рівнями  ВМШ  в  зоні 

ішемії за вищих значень СРБ та ЕТ­1  та асоціюється з  більшими несприятливими 

змінами електричного балансу міокарда.

Ми реєстрували,  що  особи  з  СРБ  >0,5  мг/дл  порівняно  з  пацієнтами  з  СРБ 

<0,5  мг/дл  мали  нижчу  ФВ  ЛШ  (А  ­8,33%,  р=0,012),  що  підтверджує  більшу 

вираженість запалення при ішемії за нижчої ФВ ЛШ.

Численні дослідження показали, що як вазоконстрикторний пептид ЕТ­1, так 

і  запальний маркер  СРБ  беруть  участь  у  запальному процесі  атеросклерозу  [265, 

80]. Зв'язок СРБ та ЕТ­1  ми вивчали й у нашій роботі та встановили що вищі рівні 

СРБ  асоціюються  з  вищими  значеннями  ЕТ­1.  У  пацієнтів  з  СРБ  >0,5  мг/дл
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реєстрували достовірно вищі рівні ЕТ­1  за СтСт (А +58,10%, р<0,001). В хворих на 

СтСт з рівнем ЕТ­1  >7,83 в зіставленні з групою з  ЕТ­1 <7,83 пг/мл також відмічали 

вищі значення СРБ (А +96,43%, р<0,001).

Нами  був  оцінений  зв'язок між СРБ  та рівнем  ЕТ­1,  ФВ ЛШ,  ВМШ в  зоні 

ішемії та STH в зоні ішемії. Оціночне рівняння регресії для зіставлення СРБ та ЕТ ­ 

1  мало вигляд СРБ = 0,0559*ЕТ­1  ­  0,0613,  кореляційний зв'язок сильний прямий 

(г^=0,909), статистично надійний (р<0,001). У рівнянні з аналізом співвідношення 

СРБ  та ВМШ  в  зоні  ішемії  за  формулою  СРБ  =  ­0,3362*ВМШ +  0,7439,  зв'язок 

середній зворотній (г^=  ­0,566), статистично надійний (р<0,05). Зв'язок між СРБ та 

ФВ ЛШ згідно рівняння СРБ = ­0,0122*ФВ ЛШ +  1,1367  слабкий зворотній (г^=  ­

0,342),  статистично ненадійний  (р>0,05).  Кореляційний зв'язок між СРБ та  STH в 

зоні  ішемії  описувався  як  слабкий  прямий  (г^=0,227),  статистично  ненадійний 

(р>0,100).

Побудоване  рівняння  множинної  регресії  за  створення  моделі  з  великим 

числом  факторів.  Спочатку  вивчили  вплив  кожного  з  них  окремо,  а  потім  їх 

спільний вплив на модельований показник. Рівняння множинної регресії описане у 

вигляді: СРБ = 0,0536 + 0,0512* ЕТ­1  ­ 0,0797* ВМШ ­ 0,0004* ФВ ЛШ + 0,0531* 

STH ^ 2=0.8284, р<0,001) вказує на сильний зв'язок, статистично значимий.

Наша  робота  демонструвала,  що  вищі  рівні  СРБ  асоціювалися  з  більшим 

ризиком виникнення порушень ритму, вищим ЕТ­1  та нижчими значеннями ВМШ 

в зоні ішемії. Нами було вирішено визначити зв'язок характеру змін вищенаведених 

показників залежно спрямування зубця Т для отримання додаткових діагностичних 

критеріїв.

Отримані  нами  результати  свідчили,  що  негативне  спрямування  зубця  Т 

обумовлювало підвищення маркерів ушкодження ендотелію та запалення (СРБ, ЕТ­ 

1), гіршу систолічну функцію ЛШ (за даними ФВ ЛШ), достовірно нижчі значення 

ВМШ в  зоні  ішемії  (у всіх випадках р<0,05).  Ми також встановили, що наявність 

порушень  ритму  при  негативному  спрямуванні  зубця  Т  сприяла  зниженню 

парасимпатичної рівноваги за зниження  SDNN (А ­36,51%, р=0,05),  відповідно до 

результатів ХМЕКГ.
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Залежно показника першої похідної зубця Т ­ ВМШ в зоні ішемії пацієнтів за 

STEMI розділено на групу з ВМШ <0,66 та ВМШ >0,66, тоді як у осіб за СтСт ­ зі 

значенням ВМШ <0,87  та ВМШ >0,87.

Отримані  нами  результати  демонстрували  збільшення частоти  виникнення 

різних видів  порушень  ритму у  осіб  за  STEMI  з  ВМШ <0,66  та  за СтСт  з ВМШ 

<0,87  (в  обох  випадках  р<0,05).  Тому  зниження  ВМШ  асоціювалося  з 

гетерогенністю потенціалів дії в різних частинах міокарда з деполяризованими та 

реполяризованими зонами, що спричиняло різницю трансмембранного потенціалу 

дії між двома ділянками та сприяло генерації аритмій.

У  пацієнтів  зі  STEMI  з  ВМШ  <0,66  порівняно  з  особами  з  ВМШ  >0,66 

реєстрували достовірно вищу ЧСС (А +13,16%, р=0,045), так і в осіб за СтСт з ВМШ 

<0,87 порівняно з ВМШ >0, 87 також рівні ЧСС були вищими (А +6,86%, р=0,012), 

що  корелює  з  гіршим  прогнозом.  У  великому  дослідженні M.T.  Jensen  et  al.,  яке 

проводилося  з  2008  по  2010  роки  у  58  лікарнях  шести  країн­учасниць  проекту, 

встановили,  що  ЧСС  під  час  госпіталізації  суттєво  пов’язана  з 

внутрішньолікарняною  смертністю.  Автори  відмітили,  що  пацієнти  з  ГКС  з ЧСС 

вище  80  уд/хв  мали  найвищий  ризик  внутрішньолікарняної  смертності  [266].  У 

роботі  R.  Ma  et  al.  також  підтвердили,  що  вища  ЧСС  у  пацієнтів  зі  СтСт 

асоціюються з вищими показниками серцево­судинної смертності та госпіталізацій 

з приводу СН [267].

У  пацієнтів  за  СтСт  при  зниженні  ВМШ  <0,87  відмічали  більші  прояви 

запальної  реакції  та  ендотеліальної  дисфункції,  які  призводять  до  порушення 

цілісності  судин,  збільшення  експресії  молекул  адгезії  та  ініціації  патологічних 

серцево­судинних захворювань.  Ми реєстрували в цієї групи осіб достовірно вищі 

рівні СРБ (А +82,76%, р<0,001),  ЕТ­1  (А +49,63%, р<0,001) та тенденцію до вищих 

лейкоцитів (А +10,00, р=0,102), ніж в групі з ВМШ >0,87.

Отримані нами дані свідчать про погіршення скоротливої здатності міокарда 

за зниження ВМШ в  зоні  ішемії. Ми реєстрували тенденцію до нижчої ФВ ЛШ у 

пацієнтів за STEMI з ВМШ <0,66 порівняно з ВМШ >0,66  (А ­10,34%, р=0,071) та 

у осіб зі СтСт з ВМШ <0,87 порівняно з ВМШ >0,87  (А ­3,14, р=0,088).  Зниження
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ФВ  ЛШ  є  потужним  провісником  серцевої  смертності  [268].  Наші  результати 

демонструють, що нижчі показники ВМШ в зоні ішемії асоціюються з нижчою ФВ 

ЛШ, що обумовлює негативне прогностичне зниження показника ВМШ за ішемії.

У пацієнтів за STEMI з ВМШ <0,66 встановили достовірно нижчий показник 

SDNN, ніж у осіб за STEMI з ВМШ >0,66  (р=0,047), що вказувало на порушення 

парасимпатичного  балансу.  В  роботі  А.О.  Уиой  зниження  показника  SDNN 

пов’язують з іншими встановленими факторами ризику, такими як знижена ФВ ЛШ 

[210].  Наша  робота  доповнює  попередній  досвід:  нижчі  значення  ВМШ  в  зоні 

ішемії  асоціюється  як  з  прогностично­несприятливим  падінням  SDNN,  так  і  зі 

зниженням ФВ ЛШ за STEMI.

В  нашому  дослідження  ми  встановили,  що  тривалість  ішемії  та  елевація 

сегмента ST, за даними ХМЕКГ, були дещо більшими у пацієнтів з ВМШ <0,66 за 

STEMI ніж з ВМШ >0,66  (в обох випадках р=0,056). Як наявність, так і збільшена 

тривалість ішемії, пов’язана зі збільшенням частоти коронарних подій і смертності 

[105].  У  попередніх  дослідженнях  визначення  сумарного  підйому  сегмента  ST 

вважали корисним для прогнозування розміру ІМ та функцій ЛШ, а більша елевація 

сегмента ST була значущим предиктором смертності  [269].

У пацієнтів зі СтСт з ВМШ <0,87 порівняно з особами за СтСт з ВМШ >0,87 

встановили більш гемодинамічно несприятливі ураженні КА, оскільки частота дво­ 

та трисудинного ураження була достовірно вищою за нижчого показника ВМШ в 

зоні ішемії ^=0,021, р=0,021).

Ранолазин ­  перспективний протиішемічний препарат, специфічний інгібітор 

пізнього натрієвого потоку, який перешкоджає надмірному накопиченню кальцію в 

клітинах,  а  отже  покращує  порушений  іонний  гомеостаз  [270].  Внаслідок 

зменшення внутрішньоклітинного кальцію покращується діастолічне розслаблення 

міокарда,  яке  сприяє  кращому  наповненню  коронарних  судин,  що  оптимізує 

кровопостачання  серця  [271].  Ранолазин  в  свою  чергу  покращує  діастолічну 

функцію  ЛШ  та  не  погіршує  систолічну  функцію  міокарда,  а  тому  може  бути 

застосованим  у  пацієнтів  із  будь  якою  ФВ  ЛШ  [272].  Він  є  гарним 

кардіоцитопротектором,  оскільки  впливає  на  енергетичний  обмін  шляхом
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інгібування  окиснення  жирних  кислот  та  стимуляції  утилізації  глюкози.  Завдяки 

активації  гліколізу  відбувається  збільшення  накопичення  аденозитрифосфату,  що 

сприяє  зменшенню  ішемії  міокарда,  підняттю  больового  порогу  та  збільшенню 

толерантності  до  фізичних  навантажень  за  ІХС  [273].  Ранолазин  забезпечує 

покращення глюкометаболічного гомеостазу шляхом посилення утилізації глюкози, 

а  також  сприяє  збільшенню  секреції  інсуліну  у  відповідь  на  перевантаження 

глюкозою  [274]. Ранолазин має часткову протизапальну та антиоксидантну дію.  За 

літературними даними, ранолазин сприяв зниженню медіаторів запалення, таких як 

інтерлейкін­1 та фактор некрозу пухлин­альфа, а також покращував стан ендотелію 

[275]. Ранолазин є блокатором не лише повільних,  а й швидких натрієвих каналів, 

отже  може  бути  ефективним  у  пригніченні  аритмогенезу  передсердь,  а  також  у 

зниженні частоти шлуночкових аритмій на тлі розвитку ФП [276, 277].

Лерканідипін  ­   антиангінальний  та  антигіпертензивний  препарат,  дія  якого 

полягає  в  блокуванні  кальцієвих  каналів,  що  призводить  до  зменшення 

внутрішньоклітинного накопичення кальцію. Лерканідипін знижує периферичний 

опір судин, оптимізує АТ, зменшує потребу міокарда в кисні та сприяє покращенню 

коронарного кровообігу [278].

Еналаприл  діє  на  ренін­ангіотензинову  систему,  спричиняючи  поступове 

зниження АТ,  зменшення  гіпертрофії ЛШ,  поліпшення  коронарного  кровотоку та 

покращення стійкості міокарда до гіпоксії  [279].

Кілька  робіт  продемонстрували  переваги  фіксованої  комбінації 

лерканідипіну та еналаприлу,  які належать до  класу БКК та ІАПФ відповідно.  Ця 

комбінація  добре  переносилася  пацієнтами,  залученими  у  різні  клінічні 

дослідження,  із подібною частотою побічних  ефектів порівняно з групами осіб за 

монотерапії.  У  великомасштабному,  рандомізованому,  плацебо­контрольованому 

дослідженні підтвердили, що комбінація цих двох препаратів ефективно знижує АТ, 

включаючи дані й 24­годинного моніторингу АТ  [280]. Встановилений позитивний 

вплив  лерканідипіну  та  еналаприлу  в  складі  «поліпіл»  препарату  на  метаболізм 

глюкози та ліпідів.  Також повідомлялося про ренопротективну дію лерканідипіну. 

Фіксована  комбінація  лерканідипіну  та  еналаприлу  має  сприятливий  вплив  на
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структуру макро­ та мікросудин, артеріальну податливість та окиснювальний стрес

[281].  Загалом  прийом  фіксованої дози лерканідипіну/еналаприлу в  дозі  10/10  мг 

або  10/20  мг  один  раз  на  добу  покращує  контроль  АТ  у  пацієнтів,  які  не 

відповідають  на  монотерапію  та  забезпечує  сприятливий  профіль  переносимості

[282]. У дослідженнях також підтверджена ефективність прийому лерканідипіну та 

еналаприлу в складі «поліпіл» препарату у пацієнтів з СтСт та АГ  [143].

Раміприл,  як препарат групи ІАПФ,  достовірно знижує частоту виникнення 

ІМ,  серцево­судинної  смерті  та  інсульту,  що  було  підтверджено  дослідженням 

HOPE  [283].  Дія  раміприлу  полягає  у  розширенні  судин  та  нормалізації  АТ, 

зниженні  секреції  альдостерону,  оптимізації  кровопостачання  та  зменшенні 

гіпертрофічних проявів ЛШ,  володіє  кардіопротективною  дією  та  сприяє  захисту 

міокарда в умовах ішемії та гіпоксії  [284].

Наше дослідження передбачало оцінку ефективності включення ранолазину 

в базову терапію STEMI, а також порівняння ефективності додавання в комплексну 

терапію  СтСт лерканідипіну та  еналаприлу в  складі  «поліпіл»  препарату  (ЛЕ)  чи 

лерканідипіну та еналаприлу в складі «поліпіл» препарату з ранолазином  (ЛЕ+Рн) 

чи раміприлу з ранолазином (Рм+Рн).

У нашій роботі  додатковий  прийом  ранолазину  за  STEMI  сприяв  значному 

покращенню  якості  життя,  за  даними  візуальної  аналогової  шкали  EQ­VAS 

(Д+100,00%, р<0,001), а також ефективному зниженню рівня тривоги та депресії, за 

шкалою HADS  (р<0,001). В хворих на СтСт покращення якості життя відмічали у 

всіх групах, в тому числі і в пацієнтів за прийому ранолазину (ЛЕ, ЛЕ+Рн, Рм+Рн). 

У  групі ЛЕ якість  життя  покращилася  на  6,67%  (р=0,043),  так як  і  в  пацієнтів  за 

прийому ЛЕ+Рн  ­  на  6,67%  (р=0,014),  тоді  як  за  застосування Рм+Рн  ­  на  7,14% 

(р=0,014).

Рівень тривоги та депресії також достовірно знизився у всіх групах за СтСт 

(p<0,005).  Наші  дані  доповнюють  дослідження  ARETHA  AT,  оскільки  автори 

роботи  відмічали  покращення  якості  життя  за  шкалою  Лайкерта,  як  за  оцінкою 

пацієнтів,  так і згідно  суджень лікарів, у пацієнтів зі СтСт за прийому ранолазину 

(р<0,001) [285]. У роботі H. Tolunay реєстрували ефективність прийому ранолазину
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у  зменшенні  тривожності  за  шкалою  тривоги  Спілберга  та  достовірному 

покращенню життя, за візуальною аналоговою шкалою EQ­VAS (p<0,005)  [286].

У  пацієнтів  зі  STEMI  при  включенні  ранолазину  до  базисної  терапії 

спостерігали  значне  зниження  активності  запального  процесу.  Про  це  свідчило 

достовірне зниження лейкоцитів на 23,50% порівняно з вихідним рівнем (р=0,001), 

ШОЕ  ­   на  60,00%  (р=0,002)  та  фібриногену  ­  на  43,04%  (р=0,022).  Цей  ефект 

ранолазину  робить  його  перспективним  засобом  включення  у  лікування  STEMI, 

оскільки  запалення  є  важливою  терапевтичною  мішенню  для  покращення 

результатів  після  гострого  ІМ,  бо  запальна  відповідь  відіграє  вирішальну роль  у 

визначенні  розміру  зони  некрозу,  а  стійка  прозапальна  реакція  провокує 

несприятливе  ремоделювання  ЛШ  після  гострого  ІМ  [287].  У  пацієнтів  зі  СтСт 

достовірно знижувався лише маркер запалення ШОЕ. Відмітили зниження ШОЕ в 

групі ЛЕ на 9,09% (р=0,044) та в групі ЛЕ+Рн на 70,00% (р=0,053). Варто зазначити, 

що  за  додавання  ранолазину  відмітили  тенденцію  до  інтенсивнішого  зниження 

ШОЕ за СтСт (р=0,088).

Включення  ранолазину  за  STEMI  призвело  до  зниження  креатиніну  на 

15,66%  (p<0,001),  порівнюючи  з  базовим  рівнем,  що  позитивно  впливало  на 

прогноз,  оскільки  у  роботі  P.  Vinold  et  al.  встановили,  що  збільшений  рівень 

креатиніну  у  хворих  на  STEMI  пов'язаний  з  підвищеним  ризиком  розвитку 

кардіогенного шоку (р=0,05), кровотечі (р=0,05) та СН (р=0,005)  [288].

У пацієнтів зі STEMI відмічали тенденцію до  оптимізації рівня сироваткових 

трансфераз за зниження рівня АЛТ на 15,65% (р=0,063) та АСТ на 26,22% (р=0,089) 

при  додаванні  до  базисної  терапії  ранолазину.  Зниження  рівня  сироваткових 

транфераз  також  відмічено  у  групах  ранолазину  за  СтСт  (ЛЕ+Рн  та  Рм+Рн).  В 

пацієнтів  зі  СтСт  за додавання  до  комплексної  терапії ЛЕ+Рн  знижувався  рівень 

АЛТ  на  26,47%  (р=0,004)  та  АСТ  на  9,39%  (р=0,051).  У  осіб  за  включення  в 

комплексну  терапію  Рм+Рн  спостерігали  зниження  АСТ  на  8,57%  (р=0,057).  Ці 

результати узгоджуються з роботою K. Esenboga et al., які підтвердили ефективність 

ранолазину  стосовно  зниження  рівня  амінотрансфераз  у  пацієнтів  за  ХКС  в 

поєднанні  з  неалкогольною  жировою  хворобою  печінки.  Автори  реєстрували
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зниження АЛТ в середньому на 11,0 ± 1,7 МО/л (р<0,001) та АСТ на 5,2 ± 1,9 МО/л 

(р=0,009)  [289].

Додаткове призначення ранолазину за STEMI сприяло вірогідному зниженню 

рівня глюкози на 22,96% порівняно з вихідним рівнем (р<0,001). Також в хворих на 

СтСт  лише  додавання  в  комплексне  лікування  ранолазину  сприяло  кращому 

контролю  глікемії.  У  пацієнтів  за  включення  в  лікування ЛЕ+Рн  рівень  глюкози 

знижувався на 12,54% (р=0,026), а в групі Рм+Рн ­ на 6,90% (р=0,044). Ці результати 

доповнюють  попередні  роботи,  які  підтвердили  позитивну  роль  ранолазину  не 

лише як антиішемічного препарату, а й засобу, що має гіпоглікемічне спрямування. 

Дослідження  TERISA  за  включення  949  пацієнтів  зі  СтСт  та  ЦД2  встановило 

позитивний вплив ранолазину,  оскільки  зменшувалася  частота  стенокардитичних 

нападів  та потреба в  прийомі  нітрогліцерину.  Автори  дослідження  відмітили, що 

ранолазин добре переносився у пацієнтів на тлі коморбідного ЦД2  [290]. У роботі 

А. Nusca et аі.  відмічали достовірне зниження глюкози та глікованого гемоглобіну 

за 3­місячного прийому ранолазину у хворих на ХКС в поєднанні з ЦД2 [291]. Наша 

робота  теж  підтверджує  ефективність  включення  ранолазину  в  терапію  STEMI  і 

СтСт при порушеннях метаболізму глюкози.

Ранолазин сприяв кращому контролю ліпідів у пацієнтів зі  STEMI,  оскільки 

на тлі його включення в базову терапію значно знижувався рівень ЗХС (А ­20,75%, 

р<0,001).  У  пацієнтів  зі  СтСт  достовірне  зниження  ЗХС  було  в  групі  ЛЕ+Рн  на 

16,52% (р=0,006),  тоді як в групі ЛЕ відмітили лише тенденцію до зниження ЗХС 

на 16,67% (р=0,060), так як і в групі  Рм+Рн ­ на 18,18% (р=0,050).

За  власними  даними,  додавання  ранолазину  в  базову  терапію  STEMI 

покращувало  систолічну функцію ЛШ за збільшення ФВ ЛШ на 6,93% (р<0,001). 

У пацієнтів зі СтСт скоротливість підвищилася лише в групі ЛЕ на 3,33% (р=0,051) 

та ЛЕ+Рн  ­   на  8,77%  (р<0,001).  У  роботі  Н.Ю.  Осовської  також  був  відмічений 

позитивний  ефект  ранолазину  на  систолічну  функцію  міокарда,  оскільки 

встановили  збільшення  ФВ  ЛШ  на  3,10%  через  чотири  тижні  лікування.  Автор 

відмітила  позитивний  вплив  ранолазину  на  структурний  стан  міокарда,  оскільки 

була встановлена тенденція до  зменшення порожнини ЛШ  [273]. Ми реєстрували
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оптимізацію  структурних параметрів  серця лише  в  групі ранолазину  у  хворих на 

STEMI,  про  що  свідчило  зменшення  КСР  на  2,56%  (р=0,030),  КДР  ­  на  4,59% 

(р=0,012),  товщини МШП  та  ЗС  ЛШ  ­  на  9,09%  (р<0,001).  У  пацієнтів  за  СтСт 

покращення  структурних  характеристик  серця  (КДР,  товщини МШП  та  ЗС  ЛШ) 

спостерігали у всіх групах (р<0,05).

Додавання  ранолазину  у лікування  STEMI  сприяло  підвищенню  показника 

ВСР  ­   SDNN  на  71,11%  (р=0,063),  що  підтверджувало  покращення  симпато­ 

парасимпатичного  балансу.  Включення  ранолазину  також  сприяло  зменшенню 

тривалості  ішемії  та  більш  ефективному  зниженню  елевованого  сегмента  ST 

(р=0,036),  за  даними  ХМЕКГ,  що  продемонструвало  антиішемічний  ефект 

ранолазину.

Ішемія  провокує  зміни  електричних  властивостей  серця  [285],  які 

спричиняють порушення реполяризації зі змінами амплітуди та полярності зубця Т 

[190].  Порушення  електричного  балансу  ішемізованого  міокарда  призводить  до 

значного зниження показника першої похідної зубця Т ­  ВМШ.  Вивчення динаміки 

змін значення ВМШ, як провідного маркера електричної нестабільності,  дозволяє 

оцінити  ефективність  лікування,  оскільки  його  збільшення  в  зоні  ішемії  за 

лікування свідчить про ефективність терапії. В нашій роботі відмітили підвищення 

показника ВМШ у пацієнтів зі STEMI за прийому ранолазину на 76,56% (р<0,001), 

а  також  в  групі  контролю  ­   на  33,33%  (р=0,012).  Ми  встановили,  що  частота 

зростання показника першої похідної зубця Т ­ ВМШ в зоні ішемії була достовірно 

вищою  за  включення  в  базову  терапію  ранолазину,  а  отже  це  підтверджує  його 

клінічну ефективність (ВШ=7,000; 95% ДІ:  1,167; 42,001, р=0,020).

Сегмент  ST  при  наявності  ішемії  піддається  трансформації  у  вигляді 

зміщення  вище  чи  нижче  щодо  ізолінії  [93].  У  пацієнтів  за  STEMI  формується 

значна елевація  сегмента  ST,  як прояв  електричного дисбалансу між здоровою та 

ішемічно ураженою зоною міокарда. Важливим критерієм успішного лікування за 

STEMI  є  зменшення  елевації  сегмента  ST.  Показник  STH  діджиталізованої  ЕКГ 

дозволяє описати зміщення сегмента ST, а отже надати додаткові діагностичні дані 

його трансформації за лікування. Отримані нами результати свідчать про зниження
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STH в  групі ранолазину за  STEMI на 40,79%  (р<0,001),  тоді як в  групі  контролю 

його  зниження  було  дещо  меншим  ­  на  31,75%  (р=0,007),  проте  достовірної 

інтенсифікації зниження показника STH діджиталізованої ЕКГ між групами не було 

(р>0,05).

У хворих на СтСт підвищення показника ВМШ диференційованої ЕКГ в зоні 

ішемії, що є прогностично сприятливим ефектом,  спостерігали лише за додавання 

ранолазину  до  комплексного  лікування.  У  групі  ЛЕ+Рн  значення  ВМШ 

підвищувалося на  17,65% (р<0,001),  а в групі Рм+Рн ­  на 12,79% (р<0,001). Варто 

зауважити, що кращою комбінацією для включення в комплексну терапію СтСт для 

зменшення  електричної  нестабільності  ішемізованого  міокарда  була  ЛЕ+Рн, 

оскільки  підвищення  ВМШ  було  більш  вираженим  порівняно  з  групою  Рм+Рн 

(р=0,048).

Показник STH діджиталізованої ЕКГ,  збільшення якого корелює з проявами 

електричного дисонансу  в міокарді,  у  хворих на СтСт зменшувався також лише в 

групах  за  прийому  ранолазину.  У  групі  ЛЕ+Рн  зниження  STH  в  зоні  ішемії 

складало  19,57%  (р=0,048),  а  в  групі  Рм+Рн  ­   10,64%  (р=0,006).  Отже,  лише 

комбінації  за  включення в  комплексне лікування ранолазину  сприяли  оптимізації 

трансмурального вольтажного градієнту та сприяли поверненню сегмента  ST в бік 

ізолінії.

При  гіпертрофії  ЛШ  відбувається  підвищення  показника  першої  похідної 

зубця Т  ­ ВМШ у відведенні У2  [154]. Якщо лікування є ефективним, то значення 

ВМШ у відведенні У2 знижується. В нашій роботі ми відмітили зниження ВМШ у 

всіх  групах  лікування  хворих  на  СтСт  (р<0,05).  У  групі  ЛЕ  значення  ВМШ  у 

відведенні  У2  знизилося  на  9,47%  (р=0,033),  для  групи  ЛЕ+Рн  ­   на  14,63% 

(р<0,001), а в пацієнтів групи Рм+Рн ­ на 7,49% (р=0,026). Можна зробити підсумок, 

що  усі  комбінації  за  СтСт  при  включенні  в  комплексне  лікування  виявилися 

ефективними щодо зменшення гіпертрофічних змін ЛШ, оскільки показник ВМШ 

диференційованої  ЕКГ  у  відведенні  У2  знижувався  у  групах,  включених  у 

дослідження.
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Отже,  впровадження  діджиталізації  ЕКГ  з  вивченням  показника  першої 

похідної зубця Т ­  ВМШ за диференціації ЕКГ та значення STH в зоні ішемії та зоні 

гіпертрофії  розширює  діагностичні  можливості  за  STEMI  та  СтСт,  а  також  є 

перспективним інструментом оцінки ефективності обраного лікування.
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ВИСНОВКИ

1.  Пацієнтам зі STEMI порівняно з хворими на СтСт притаманна частіша поява 

фонової патології у вигляді ЦД2 (%2=5,687, р=0,018) та різних видів порушень 

ритму (%2=4,261, р=0,039), нижча якість життя (р<0,001), більша вираженість 

тривоги та депресії (р<0,001), гірший контроль глікемії (А +20,85%, р=0,004), 

більша  інтенсивність  запального  процесу  (р<0,05),  нижчі  значення ФВ ЛШ 

(А  ­9,82%,  р<0,001),  глибокі  порушення  парасимпатичного  балансу  за 

зниження SDNN та більша тривалість ішемії при цілодобовому моніторингу 

ЕКГ.  У  осіб  зі  STEMI  реєструється  критичне  порушення  електрогенезу  за 

вірогідно  нижчих  значень  ВМШ  в  зоні  ішемії  (А  ­25,29%,  р<0,001)  та 

дисбаланс вольтажного градієнту фази плато за вищих показників STH в зоні 

ішемії (А +58,33%, р<0,001).

2.  Залежно вікового розподілу,  в  осіб віком  60 років та старше  спостерігається 

нижча якість життя, проблеми з надлишковою вагою за більшого  ІМТ, вищі 

значення ШОЕ,  креатиніну та фібриногену (у всіх випадках р<0,05),  гірший 

структурно­функціональний  стан  міокарда  за  нижчої  ФВ  ЛШ  (А  ­5,33%, 

р=0,009)  та  більших  розмірів  ЛП  (А +8,37%,  р<0,001),  вища  схильність  до 

аритмогенезу  (більша  кількість  нШЕ  на  200,00%  та  QTсер  на  5,67%). 

Відповідно  до  статевого  розподілу,  у  жінок  відмічається  гірший  контроль 

ліпідів за вищого ЗХС (А +10,39%, р=0,038), краща скоротливість міокарда за 

значенням  ФВ  ЛШ  (А  +4,82%,  р=0,028),  менші  розміри  ЛП  (А  ­4,39%, 

р=0,026), КСР та КДР (в обох випадках р<0,001).

3.  Згідно  оцінки  скоротливості,  у  пацієнтів  зі  STEMI  з  ФВ  ЛШ  <50%  дещо 

частіше  спостерігається  виникнення  повторного  ІМ  ^=0,059,  р=0,055), 

гірший структурний стан міокарда за вищих  значень КСР  (р<0,001) та КДР 

(р=0,008),  вищі  на  30,05%  значення  STH  в  період  максимальної  елевації 

сегмента  ST, що  асоціюється з  більшою площею некрозу.  Особам  за СтСт  з 

ФВ ЛШ <60% притаманна нижча якість життя  (А ­4,93%), дещо вираженіша 

активність  запального  процесу  та  ендотеліальної  дисфункції  за  вищих



значень СРБ (А +51,52%) та ЕТ­1  (А +28,69%),  більші розміри ЛП, КСР, КДР 

(в усіх випадках р<0,001).

4.  Підвищення маркерів запалення та ендотеліальної дисфункції СРБ >0,5 мг/дл 

та ЕТ­1  >7,83  пг/мл  асоціюється з частішою появою різних видів порушень 

ритму  (р<0,05),  вищою  ЧСС  на  9,85%  та  17,07%  відповідно,  нижчими 

показниками ВМШ в  зоні  ішемії  (р=0,001).  Оціночне рівняння регресії  для 

зіставлення СРБ  з  ЕТ­1  свідчить  про  сильний  прямий кореляційний  зв'язок 

(г^=0,909), з ВМШ в зоні ішемії ­  середній зворотній (г^=  ­0,566). Побудова 

рівняння  множинної  регресії  із  залежною  змінною  СРБ  та  факторами 

спільного  впливу  ­   ЕТ­1,  ФВ  ЛШ,  ВМШ  та  STH  в  зоні  ішемії  вказує  на 

сильний зв'язок, статистично значимий ^ 2=0.8284, р<0,001).

5.  Включення  до  базисного  лікування  ранолазину  у  хворих  на  STEMI 

призводить  до  ефективного  покращення  якості  життя,  за  шкалою  EQ­VAS 

(р<0,001),  зменшення  запальної  реакції  за  зниження  лейкоцитів,  ШОЕ, 

фібриногену  (р<0,05),  оптимізації  рівня  ЗХС  (А  ­20,75%,  р<0,001), 

збільшення систолічної функції ЛШ за зростання ФВ ЛШ на 6,93% (р<0,001) 

та  нормалізації  структурних  параметрів  міокарда  (р<0,05).  Додавання 

ранолазину  сприяє  стабілізації маркера  електричної  нестабільності ВМШ в 

зоні  ішемії  за  його  підвищення  на  75,56%  (р<0,001),  крім  того  частота 

зростання  ВМШ  є  значно  вищою  порівняно  з  групою  базової  терапії 

(ВШ=7,000;  95%  ДІ:  1,167;  42,001,  р=0,020),  що  підтверджує  ефективність 

ранолазину в зменшенні електричного дисбалансу ішемізованого міокарда.

6.  У всіх групах комплексної терапії за додавання комбінацій лерканідипіну та 

еналаприлу в  складі  «поліпіл»  препарату чи лерканідипіну та  еналаприлу в 

складі  «поліпіл»  препарату  та  ранолазину,  чи  раміприлу  та  ранолазину 

відмічається  підвищення  якості  життя,  за  шкалою  EQ­VAS,  нормалізація 

гемодинамічних  показників  (ЧСС,  САТ,  ДАТ),  покращення  ліпідного 

контролю  за зниження  ЗХС,  зменшення КДР,  товщини МШП та ЗС ЛШ,  за 

даними  ЕхоКГ,  оптимізація  показника  ВМШ  у  відведенні  V2  за  його
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зниження,  що  відповідає  зменшенню  гіпертрофічних  змін  ЛШ  (у  всіх 

випадках р<0,05).

7.  Включення  лерканідипіну  та  еналаприлу  в  складі  «поліпіл»  препарату  та 

ранолазину  в  комплексне  лікування  СтСт  сприяє  оптимізації  скоротливої 

здатності міокарда за динамікою ФВ ЛШ (А +8,77%, р<0,001). Ця комбінація 

призводить  до  найбільшого  підвищення  ВМШ  в  зоні  ішемії  (А  +17,65%, 

р<0,001), що підтверджує стабілізацію електрогенезу при первинних змінах 

фази реполяризації, а відповідно до зниження проявів ішемії.
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1.  Рекомендовано хворим на STEMI та ОгОг визначати додаткові діагностично­ 

прогностичні  маркери  діджиталізованої  EKr  в  зоні  ішемії,  а  саме  показник 

першої похідної зубця Т  ­ BМШ за диференціації EKr, який знижується при 

первинних змінах фази реполяризації при захворюваннях ішемічного генезу, 

та  показник  STH,  збільшення  якого  асоціюється  з  появою  трансмурального 

вольтажного  градієнту,  а  ступінь  його  підвищення  відповідає  вираженості 

ішемічного ураження.  Оцінювати гіпертрофічні зміни ЛШ рекомендовано за 

змінами  показників  BМШ  та  STH  у  відведенні  V2.  Значення  BМШ  у 

відведенні  V2  збільшується  при  вторинних  змінах  фази  реполяризації  в 

умовах гіпертрофічних змін ЛШ при диференціації EKr.

2.  Запропоновано в базову терапію STEMI додавати ранолазин в дозі 500 мг двічі 

на  добу  протягом  1  місяця  з  метою  покращення  якості  життя,  структурно­ 

функціонального  стану  міокарда,  зменшення  запальної  реакції  та 

внормування маркерів електричної нестабільності діджиталізованої EKr.

3.  Рекомендовано  в  комплексне  лікування  & &   включати  комбінацію 

лерканідипіну та еналаприлу в складі «поліпіл» препарату в дозі 10/10 мг один 

раз на добу та ранолазину в дозі  500 мг двічі на добу протягом  1  місяця, яка 

демонструє  високу  ефективність  у  покращенні  скоротливості  міокарда  та 

стабілізації електрогенезу при первинних змінах фази реполяризації.
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АКТ ВПРОВАДЖЕННЯ
1.  Назва  пропозиції  для  впровадження:  «Визначення  маркерів 
електричної  нестабільності  міокарда  за  діджиталізації 
електрокардіограми  для  вивчення  додаткових  діагностично­ 
прогностичних  характеристик  та  оцінки  ефективності  лікування 
пацієнтів  з  інфарктом  міокарда  з  елевацією  сегмента  БТ  та  стабільною  
стенокардією».

2.  Ким  запропоновано,  адреса,  виконавці:  Буковинський  державний  
медичний університет,  кафедра внутрішньої медицини,  ф ізичної 
реабілітації  та  спортивної  медицини,  Театральна  площа,  2 ,  Чернівці, 
58000. Тащук В.К., Маліневська­Білійчук О.В.

3.  Джерела  інформації стаття:
Тащук  В.К.,  Маліневська­Білійчук  О.В.  Діджиталізація  ЕКГ  в 
оптимізації  діагностики  гострого  та  хронічного  коронарного  
синдромів.  Буковинський медичний  вісник.  2023; Т.  27,  4  (108):  93­99 .

4.  Впроваджено: АьІ'р.аиш*  и^ошшиийм^ліиим   ^Мі^аіімйм и/ЬаииМї
5 .  Термін  впровадження:  1  січня 2024 р.  по  1  березня  2024' р.  Гоииуііиьи?
6.  Форми  впровадження:  введено  в  навчальний  процес  ­   у  матеріали 
лекцій  та практичних занять з внутрішньої медицини

Відповідальний  за впровадження: 
Професор кафедри  сімейної медицин 
ЛНМУ  ім. Данила Галицького
проф.  Ягенський А .В .
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1.  Найменування  пропошції  для  впровадження:  «Визначення  маркерів  електричної 
нестабільності  міокарда  за  діджиталізації  електрокардіограми  для  вивчення 
додаткових  діагностично­прогностичних  характеристик  та  оцінки  ефективності 
лікування  пацієнтів  з  інфарктом  міокарда  з  елевацією  сегмента  Я Г  та   стабільною
стенокардією».  ^

2.  Ким  запропонована,  адреса,  виконавці:  Буковинський  державний  медичнии 
університет,  кафедра  внутрішньої  медицини, фізичної
реабілітації та   спортивної  медицини,  Театральна  площа,  2,  Чернівці,  58000.  Тащук
В.К., Маліневська­Білійчук О.В  .

3.  Дмсерело  інформації: Тащук В.К., Маліневська­Білійчук О.В  Діджиталізація  ЕКГ  в 
оптимізації  діагностики  гострого  та  хронічного  коронарного  синдромів. 
Буковинський медичний вісник.  2023, Т.  27, 4 (108):  93­99.

4 .  Д е   впроваджено:  кафедра  внутрішньої  медицини  №   2  Полтавського  державного 
медичного університету

5.  Строки впровадження  1  січня 2024 р  по  1  березня 2024 р
6.  Форма впровадження:  у  навчально­педагогічний  процес.
7.  Ефективність  впровадження:  матеріали  використовуються  при  проведенні 

практичних  занять  з  внутрішньої  медицини  для  студентів  за  спеціальністю   222 
Медицина,  що  дозволило  розширити  уявлення  про  особливості  перебігу  інфаркту 
міокарда у пацієнтів з цукровим діабетом:
1. У пацієнтів зі  5ТЕМ1 частіше діагностували ЦД 2­го типу та різні  види порушень 
ритму; їм притаманні  вищі значення КСР, менша товщина ЗС ЛІН та нижча ФВ ЛІН , 
за  даними  ЕхоКГ;  більша  тривалість  ішемії,  вищий  <ЗТкор,  проте  нижчі  значення

за  результатами  ХМЕКГ;  тенденція  до  більш  гемодинамічно  значимих 
уражень КА з пошкодженням ПМШГ ЛКА. за даними КВТ,  порівняно  з особами  зі 
СтСт.
2. Первинні зміни фази реполяризації, що характерні для пацієнтів зі 8ТЕМІ та СтСт, 
спричиняють зміну швидкісних параметрів диференційованої ЕКГ, а  саме виражене 
зниження  показника  ВМШ  (інтенсивніше  за  5ГЕМІ),  що  вказує  на  виражений 
електричний дисбаланс ішемізованого міокарда.

Результати  впровадження  обговорені  і  затверджені  на  методичній  нараді  кафедри 
«11»  березня 2024 року (протокол №  16).

Особа відповідальна за впровадження: 
завідувач кафедри внутрішньої медицини №2
д о к т о р  мед. наук,  професор  л   Іван КАТЕРЕНЧУК

«  Л і"»   < 23  2024  р.



ДОДАТОК В4

235



ДОДАТОК В5

236



ДОДАТОК В6

237



ДОДАТОК В7

238

Затверджую
І  енерапміий директор КНП Івано­ 
Франківський обласний клінічний 
кардіологічний центр  Гішю­ 
Фрапківської обласної ради 
ЧДІЦ­Ш&і'  .В.М.Якимчук­

Ж­___ 2024 рокуІа7УлУ'

АКТ ВПРОВАДЖЕННЯ
ІШ О Ч О ЗИ Ц І Ї   дгтя.............. ..  ......   впровадження

пацієнтів  при  ішемічних

з а ІШ ^Щ Ш Ш » ._ _ а ц р е е а>  ви їсоияя,.;­
2.  Ким

«Спосіб  удосконалення 
ураженнях  міокарда  за

площа,  2,  Чернівці,58000. Тащук М   пл° ща'  2­  ч ­
■  Джерела інформації стаття:
Тащук В.К., Маліневська­Білійчугг п   и  пл.г„„  •  .
викиду лівого шлуночка  і С­реаістивнп  г  аН'^ТЬ ФРакції
міокарда ­  можливості діджиталізації ЕКГ Т *  СТа"°М  Ішеміз0ван° го 
журнал.  2023; 25(6)‘487­92  Запорізький медичний

5­  З а т а _ к Ь ^ £ ^ ст. / Г . На. ~ Г ”■  ­­­­­­
6­  Зауваження, пропочшт­  ^ т г
7.  Ефективність вітппг

ПОКАЗНИКИ

Оп гимізація оцінки ефективності 
діагностики

­­­­­­­­­­­­­­­ ЬфеКТИВНІСТк
авторів впровадження

Організації, що  і

Ю ­15%

­ — ­­­­­­­­­­­­­ ­—
15%   |

Відповідальний за впровадження'

(підпис)
Г .В .Кернякевич

(П.І.Ь.)
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ДОДАТОК Г1. ОПИТУВАЛЬНИК EQ­5D­5L (ПЕРША ЧАСТИНА)

Для кожної групи тверджень позначте, будь ласка, ОДНУ клітинку, що найбільш точно 
передає СЬОГОДНІШНІЙ стан Вашого здоров'я.

РУХЛИВІСТЬ
У мене немає проблем з пересуванням пішки 

У мене є незначні проблеми з пересуванням пішки 

У мене є помірні проблеми з пересуванням пішки 

У мене є серйозні проблеми з пересуванням пішки 

Я не можу ходити пішки

ДОГЛЯД ЗА СОБОЮ
У мене немає проблем  із самостійним миттям або одяганням 

У мене є незначні проблеми  із самостійним миттям або одяганням 

У мене є помірні проблеми  із самостійним миттям або одяганням 

У мене є серйозні проблеми із самостійним миттям або одяганням 

Я нездатний(­а) самостійно  митися або вдягатися

ЗВИЧАЙНА ПОВСЯКДЕННА ДІЯЛЬНІСТЬ (наприклад, робота, навчання, 
хатня робота, участь у справах сім !або дозвілля)
Я можу без труднощів займатися своєю звичайною повсякденною діяльністю 

Виконуючи звичайну повсякденну діяльність, я відчуваю незначні труднощі 

Виконуючи звичайну повсякденну діяльність,  я відчуваю помірні труднощі 

Виконуючи звичайну повсякденну діяльність, я відчуваю серйозні труднощі 

Я нездатний(­а) займатися звичайною повсякденною діяльністю

БІЛЬ / ДИСКОМФОРТ
Я не відчуваю болю або дискомфорту 

Я відчуваю незначний біль або дискомфорт 

Я відчуваю помірний біль або дискомфорт 

Я відчуваю сильний біль або дискомфорт 

Я відчуваю надзвичайно сильний біль або дискомфорт

ТРИВОГА / ДЕПРЕСІЯ
Я не відчуваю тривоги або депресії 

Я відчуваю незначну тривогу або депресію 

Я відчуваю помірну тривогу або депресію 

Я відчуваю сильну тривогу або депресію 

Я відчуваю надзвичайно сильну тривогу або депресію □ 
□
□
□
□
 

□
□
□
□
□
 

□
□
□
□
□
 

□
□
□
□
□
 

□
□
□
□
□
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ДОДАТОК Г2. ОПИТУВАЛЬНИК EQ­5D­5L: ВІЗУАЛЬНА ШКАЛА ОЦІНКИ
ЯКОСТІ ЖИТТЯ
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ДОДАТОК Г3. ГОСПІТАЛЬНА ШКАЛА ТРИВОГИ ТА ДЕПРЕСІЇ (HADS)

Інструкція: не звертайте уваги на цифри та літери, розташовані у  лівій частині опитувалькика. 
Прочитайте  уважно  кожне  твердження,  і  обведіть  кружечком  відповідну  цифру  зліва  біля 
варіанта відповіді,  яка найбільше відповідає  тому,  як Ви  себе почували минулого  тижня.  Не 
роздумуйте занадто довго над кожним твердженням. Відповідь, яка першою приходить Вам в 
голову, завжди буде найбільш правильною. Час заповнення 20­30 хвилин.

1.Т Я  відчуваю напруженість, мені не по  собі.

З Весь час.

2 Часто.

1  Час  від часу, іноді.

0 Зовсім  не відчуваю.

2.Д Те, що раніше приносило мені велике  задоволення,  і зараз викликає у мене таке ж почуття.

0 Безумовно це так.

1  Напевно, це так.

2 Лише в дуже малому ступені це так.

3 Це зовсім не так.

3.Т Я  відчуваю страх, здасться, ніби щось жахливе може ось­ось статися.

З Безумовно це так,  і страх дуже сильний.

2 Це так, але страх не дуже сильний.

1  Іноді, але це мене не турбує.

0 Зовсім  не відчуваю.

4.Д Я  здатний розсміятися  і побачити в  тій  чи іншій  події смішне.

0 Безумовно це так.

1  Напевно, це так.

2 Лише в дуже малому ступені це так.

3 Зовсім  не здатний.

5.Т Неспокійні думки  крутяться у мене в голові.

З Постійно.

2 Велику частину часу.

1  Час  від часу  і не так часто.

0 Тільки  іноді.

6.Д Я  відчуваю бадьорість.

3 Зовсім  не відчуваю.

2 Дуже рідко.

1  Іноді.

0 Практично  весь  час.

7.Т Я легко можу  сісти  і розслабитися.

0 Безумовно це так.

1  Напевно, це так.

2 Лише зрідка це так.

3 Зовсім  не можу.
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ДОДАТОК Г4. ГОСПІТАЛЬНА ШКАЛА ТРИВОГИ ТА ДЕПРЕСІЇ (HADS)
(ПРОДОВЖЕННЯ)

8.Д  Мені  здасться , щ о  я  почав  все  робити  дуж е повільно.

З П рактично   весь  час.

2 Часто.

1  Іноді.

0 Зовсім  ні.

9 .Т  Я  в ідчуваю  внутр іш нє напруж ення   або тремтіння .

0 Зовсім   не  відчуваю .

1  Іноді.

2 Часто.

3 Д уж е часто.

10.Д  Я  не стеж у  за  своєю   зовн іш ністю .

З Безумовно  це так.

2 Я  не приділяю  цьому стільки  часу, ск ільки   потрібно.

1  М оже бути , я  став  м енше прид іляти  цьому уваги .

0 Я  стеж у  за  собою  так само ,  як  і ран іш е.

11.Т Я  відчуваю   непосидюч ість ,  немов  мені пост ійно  потр ібно  рухатися .

3  Безумовно  це так.

2 Н апевно ,  це так.

1  Л иш е  в деяк ій  м ірі це так.

0 Зовсім  не  відчуваю .

12.Д  Я  вважаю , щ о м о ї справи  (заняття ,  захоплення) м ожуть  принести   м ені почуття   задоволення .

0 Точно  так  само,  як  і зазвичай .

1  Т ак , але  не  в тій  м ірі, як  ран іш е.

2 Значно  м енш е, н іж  зазвичай .

3 Зовсім  так  не вважаю .

13.Т У  мене буває раптове в ідчуття   паніки.

З Д уж е часто.

2 Д осить  часто.

1  Н е так  уж е часто.

0 Зовсім  не буває .

14.Д  Я можу отримати   задоволення   від  гарної книги , радіо  чи телепрограми .

0 Часто.

1 Іноді.

2 Р ідко.

3 Д уж е рідко.
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