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ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА РОБОТИ 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Серцево-судинні захворювання 

(ССЗ), як і раніше, залишаються провідною причиною смертності в усьому світі, 

незважаючи на значні успіхи в інтервенційній кардіології, кардіохірургії та 

сучасній фармакотерапії, особливо в умовах гострого інфаркту міокарда (ГІМ), 

хронічної серцевої недостатності (ХСН), кардіоміопатії та пов’язаної з цим 

дисфункції лівого шлуночка (ЛШ) (Angadi SS et al., 2015; Katarzyna R, 2017). 

ГІМ є найважчим проявом ішемічної хвороби серця (ІХС) та причиною 

понад 2,4 млн смертей у США, більше 4 млн летальних випадків в Європі та 

Північній Азії (Riba A et al., 2017), є свідченнями некрозу міокарда в клінічних 

умовах його гострої ішемії (Cahill TJ et al., 2017). В основі ІХС лежить порушення 

співвідношення між потребою міокарда в кисні та рівнем забезпечення ним, 

обумовлене структурними змінами вінцевих артерій внаслідок 

атеросклеротичного ураження (Рішко МВ та ін., 2016). 

Сучасні прогнози показують, що поширеність серцевої недостатності (СН) 

зросте, приблизно, із 6 млн до більш ніж 8 млн пацієнтів до 2030 року (Bayes-

Genis A et al., 2015; Nadruz W et al., 2017). Розвиток фенотипу СН у таких 

пацієнтів виникає внаслідок складної, прогресуючої, молекулярної та клітинної 

трансформації, яка називається «ремоделювання (Р) ЛШ» (Mozaffarian AS et al, 

2014). Прогнозування розвитку СН може бути складним через непередбачувану 

траєкторію синдрому від загострення до часткової ремісії (Lowey SE, 2018). 

Поширеність СН серед пацієнтів, які перенесли ІМ, складає 14-36% 

(Meeusen JW et al., 2015, Dong X et al., 2017). Зміни епідеміологічної ситуації з 

приводу СН відбулись зі зниженням показника захворюваності та виживання 

після перенесеного ІМ зі зниженою фракцією викиду (ФВ) ЛШ у бік зростання 

кількості випадків СН із проміжною та збереженою ФВ ЛШ (van Diepen S et al., 

2014, Gerber Y et al., 2015).  

Клінічні рекомендації різних медичних асоціацій високого рівня репутації 

надають великого значення вдосконаленню методів ранньої діагностики, 

профілактики та індивідуалізованого лікування СН (Воронков ЛГ та ін., 2019). 

Прогностична значущість появи та розвитку декомпенсованої СН (ДСН) 

вивчалась у багатьох клінічних дослідженнях. Так, у моделі оцінки ризику 

GRACE симптоми, які визначають ступінь СН за Killip, були найвагомішими 

передвісниками летального завершення хвороби (Richardson WJ et al., 2015, 

Яременко ОБ, 2016). Результати дослідження FAST-MI (French registry of acute ST 

elevation or non-ST-elevation myocardial infarction) показали, що в 37,5% усіх 

пацієнтів із ГІМ були наявні ознаки СН та її декомпенсації; ці хворі, у порівнянні 

з пацієнтами без синдрому СН, мали значно вищий ризик смерті під час 

госпіталізації (12,2%, проти 3,0%) та протягом 1 року (26,6%, проти 5,2%) (Cai A 

et al., 2019).  

ДСН спостерігається в мільйонів пацієнтів по всьому світу. Після 

госпіталізації 25% хворих змушені проходити повторну госпіталізацію на 

стаціонарне лікування чи помирають протягом 30 діб після неї (Pang PS et al., 

2017).  



На сьогоднішній день не існує чіткої стратегії лікування такого контингенту 

хворих, яка б значно покращувала стан пацієнта як під час перебування в лікарні, 

так і після виписки з неї (Cai A et al., 2019). Понад 50 років СН була визначальним 

фактором несприятливого прогнозу після перенесеного гострого коронарного 

синдрому (ГКС), проте зусилля, спрямовані на відновлення міокарда, не змогли 

знизити частоту появи даного синдрому (Butala NM et al., 2018). Накопичені 

результати багатоцентрових досліджень показали, що молекулярні біомаркери 

можуть покращити патофізіологічне розуміння появи СН у постінфарктному 

періоді, що потенційно може дозволити попередити появу її декомпенсації та 

індивілізувати терапію таких пацієнтів (Bak Y et al., 2016; Khawar MB et al., 2016; 

Xuan W et al., 2017).  

Залишаються невирішеними питання оптимальної терапії хворих із ДСН, 

що виникла після перенесеного ІМ з урахуванням інтенсивності міокардіального 

Р, показників центральної гемодинаміки і геометрії ЛШ, толерантності до 

фізичного навантаження, супутніх порушень ритму і провідності, що обумовлює 

необхідність поглибленого вивчення цієї патології, розробки інформативних 

діагностичних і прогностичних критеріїв, а також нових диференційованих 

підходів до лікування даного контингенту хворих. 

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

Дисертаційна робота виконана згідно з планом наукових робіт Івано-

Франківського національного медичного університету і є фрагментом науково-

дослідної роботи на тему «Захворювання внутрішніх органів за сучасних умов, за 

поєднаної патології та ураження органів-мішеней: особливості перебігу, 

діагностики та лікування». Державний реєстраційний номер 0115U000995. 

Здобувач є одним із співвиконавців цієї роботи. 

Мета дослідження: підвищення ефективності лікування хворих з ІМ 

шляхом вивчення клініко-патогенетичних характеристик, діагностики та 

прогнозування виникнення ДСН у ранньому та пізньому постінфарктному періоді 

(ПП) і розробка на цій основі способу лікування таких хворих із застосуванням 

янтарної кислоти та препаратів аргініну. 

Завдання дослідження:  

1. Вивчити особливості клінічного перебігу та чинників сумарного 

серцевого ризику в ПП, що ускладнений ДСН. 

2. Визначити показники структурно-геометричного Р міокарда ЛШ, залежно 

від наявності ДСН у ранньому та пізньому ПП. 

3. Дослідити взаємозв’язки між наявністю ДСН та важкістю перебігу ПП. 

4. Проаналізувати клінічні та патогенетичні передумови виникнення ДСН у 

хворих, що перенесли ІМ. 

5. Вивчити взаємозалежність між концентрацією копептину (К), NT-

proBNP, ST2 та показниками Р міокарда, динаміку цих показників із метою 

прогнозування виникнення ДСН у хворих, що перенесли ГІМ та в процесі 

комплексного лікування. 

6. Встановити ефективність застосування янтарної кислоти та препаратів 

аргініну у хворих із ДСН, що виникла в ПП та проаналізувати їхній вплив на 

розвиток та прогнозування цього захворювання. 



7. Розробити та впровадити в клінічну практику нову методику та підходи 

до лікування хворих із ДСН у ПП з використанням янтарної кислоти та препаратів 

аргініну. 

Об’єкт дослідження: особливості перебігу ДСН у хворих із постінфарктним 

кардіосклерозом. 

Предмет дослідження: клініко-патогенетичні механізми виникнення 

захворювання, перебіг ПП, маркери постінфарктного Р, ефективність лікування. 

Методи дослідження: загальноклінічні (анамнез захворювання, скарги, 

об’єктивне обстеження), шкала Борг, лабораторні (ліпідограма, креатинін, 

сечовина, швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ), електроліти); 

інструментальні (ЕКГ, Ехо-КГ), тест шестихвилинної ходьби (ТШХ), 

імуноферментний аналіз (концентрація в сироватці крові К, ST2, NT-proBNP); 

статистичні методи. 

Наукова новизна отриманих результатів. Доповнено дані щодо 

діагностики та диференційованого лікування ДСН у хворих, що перенесли ГІМ. 

Вивчено клінічні та патогенетичні закономірності розвитку ДСН у ПП та 

встановлено його ускладнений перебіг у хворих із ДСН. Визначено прогностичні 

критерії та розроблено спосіб прогнозування виникнення ДСН після ІМ. 

Доведено, що підвищення рівнів NT-proBNP, ST2, К сироватки крові є 

предикторами виникнення та прогресування ДСН. Встановлено взаємозв’язок між 

концентрацією згаданих протеїнів у сироватці крові та основними показниками 

постінфарктного Р. Відмічено залежність між зростанням рівня NT-proBNP та 

зниженням фізичної спроможності пацієнта подолати належну дистанцію при 

виконанні ТШХ. Вивчено можливість стримання Р ЛШ у ранньому та пізньому 

ПП шляхом застосування янтарної кислоти та препаратів аргініну. Встановлено 

нові фармакодинамічні ефекти даних препаратів та їхній вплив на показники 

відновного періоду після ІМ. 

Практична цінність дослідження. Розроблено механізм оцінки 

можливості появи та подальшого прогресування ДСН у ПП, що дозволяє вчасно 

запобігти її розвитку під час амбулаторного спостереження лікарем загальної 

практики сімейної медицини. Запропоновано сучасний спосіб прогнозування 

розвитку ДСН у відновному періоді після ІМ шляхом визначення рівнів К, ST2, 

NT-proBNP у сироватці крові, що дає змогу виявити контингент хворих із 

високим ризиком несприятливого перебігу в ПП.  

На основі встановлення нових фармакологічних ефектів янтарної кислоти та 

препаратів аргініну було розроблено спосіб їхнього диференційованого 

застосування у хворих на ІМ із метою попередження виникнення та лікування 

ДСН. 

Впровадження результатів дослідження. Результати дослідження 

впроваджено в практику роботи комунального неприбуткового підприємства 

«Івано-Франківський обласний клінічний кардіологічний центр» Івано-

Франківської обласної ради (затверджено 27.01.2020 р.), обласного комунального 

некомерційного підприємства «Чернівецький обласний клінічний кардіологічний 

центр» (затверджено 13.01.2020 р.), комунального некомерційного підприємства 

«Вінницька обласна клінічна лікарня імені МІ Пирогова Вінницької обласної 



ради» (затверджено 20.01.2020 р.), комунального некомерційного підприємства 

«Закарпатський обласний клінічний центр кардіології та кардіохірургії» 

(затверджено 30.03.2019 р.). 

Матеріали роботи використовуються в навчальному процесі терапевтичних 

кафедр Івано-Франківського національного медичного університету (затверджено 

02.09.2019 р.) та Вінницького національного медичного університету імені МІ 

Пирогова (затверджено 27.12.2019 р.). 

Особистий внесок здобувача. Дисертантом самостійно проаналізована 

наукова література та патентна інформація з проблем ДСН у хворих, що 

перенесли ГІМ, доведена пріоритетність, доцільність і необхідність здійснення 

роботи. Спільно з науковим керівником визначено мету, завдання, об’єм та 

методи дослідження. Автором було самостійно сформовано групи обстежуваних 

хворих, проведено клінічні обстеження пацієнтів, первинну обробку результатів 

клінічних, лабораторних та імуноферментних методів дослідження. Здобувачем 

проведено статистичний аналіз результатів дослідження, написані всі розділи 

дисертації, забезпечено впровадження їх у медичну практику, спільно з науковим 

керівником сформовано висновки та практичні рекомендації. Провідною є участь 

автора в підготовці результатів дослідження, забезпечено впровадження їх у 

медичну практику та відображення в опублікованих працях. 

Апробація результатів дисертації. Основні результати дослідження 

доповідалися та обговорювалися на науково-практичних конференціях: 

«Специфічність імунологічних та біохімічних показників при декомпенсованій 

серцевій недостатності на фоні перенесеного інфаркту міокарда» III науково-

практична кардіоревматологічна конференція «Актуальні питання внутрішньої 

медицини» 2019 (Одеса, 2019), «Показники ехокардіографії у хворих з 

перенесеним Q-інфарктом міокарда та декомпенсованою серцевою недостатністю 

в процесі лікування янтарною кислотою та препаратами аргініну» XX 

національний конгрес кардіологів України (Київ, 2019), переривистих курсах 

підвищення кваліфікації лікарів терапевтів і кардіологів Івано-Франківської 

області (2018, 2019). 

Публікації результатів дослідження. За темою дисертації опубліковано 14 

наукових праць, у тому числі: 8 статей (із них одноосібних – 6) у фахових 

наукових виданнях України, 2 статті в іноземних журналах (The Pharma Innovation 

Journal, EUREKA: Health Sciences), 6 тез у матеріалах конгресів і науково-

практичних конференцій. 

Обсяг та структура дисертації. Дисертаційна робота написана українською 

мовою, на 271 сторінках машинописного тексту (151 сторінка основного тексту), 

ілюстрована 38 таблицями, 16 рисунками. Складається з анотації, вступу, огляду 

наукової літератури, опису матеріалів і методів дослідження, трьох розділів 

власних досліджень, аналізу та узагальнення результатів дослідження, висновків, 

списку використаних джерел, який містить 330 джерел, із них 116 – кирилицею та 

214 – латиною, додатків. 

 

 

 



ОСНОВНИЙ ЗМІСТ РОБОТИ 

 

Матеріали та методи дослідження. Робота грунтується на результатах 

обстеження 160 хворих із перенесеним ІМ, серед яких у 120 хворих зафіксована 

декомпенсована ХСН II А-Б стадії за класифікацією ВХ Василенка та МД 

Стражеска III-IV функціональний клас (ФК) (за NYHA) та 40 хворих із 

перенесеним ІМ без ознак ДСН. 

Діагноз ГІМ встановлювали на основі чинних наказів МОЗ України № 164 

від 03.03.2016, № 455 від 02.07.2014, рекомендаціями «Четвертого універсального 

визначення інфаркту міокарда» (ESC, 2018). Принципи лікування узгоджено 

згідно з «Рекомендаціями Європейського товариства кардіологів по 

реваскуляризації міокарда» (ESC, 2018). 

Діагноз СН верифікували згідно наказу МОЗ України від 11.02.2016 № 89, 

рекомендацій Європейського (ESC, 2016) та Українського кардіологічного 

товариства (Київ, 2017). 

Критеріями включення були перенесений Q-QS та не-Q ІМ не раніше 24-28 

діб до початку дослідження, ускладнений у ПП ДСН. 

У дослідження не включали хворих із гострими та хронічними запальними 

захворюваннями ССС (ендокардит, міокардит, перикардит), із тяжкими 

порушенням серцевого ритму та провідності, з інсультом та транзиторною 

ішемічною атакою в анамнезі, із тяжкою нирковою недостатністю, із високим 

ризиком кровотеч (тромбоцитопенія, черепно-мозкова травма в анамнезі, 

шлунково-кишкові кровотечі давністю до одного року та будь-які внутрішні 

кровотечі на даний час). 

Серед усіх обстежених хворих було 129 чоловіків (80,6%) та 31 жінка – 

(19,4%). Середній вік хворих склав (56,67±5,72) років, для чоловіків – 

(56,76±5,71), жінок – (56,4±5,75). 

На першому етапі дослідження всі хворі були розподілені на 2 групи, у 

залежності від наявності ДСН: I група: хворі з діагнозом Q-QS та не-Q ІМ із 

наявністю ДСН (n=120); II група: хворі з діагнозом Q-QS та не-Q ІМ без ДСН 

(n=40).  

На даному етапі дослідження пацієнтам детально вивчено клініко-

патогенетичні особливості перебігу захворювання, а також проведено 

дослідження ехографічних, електрокардіографічних, лабораторних та 

імуноферментних показників із метою порівняння змін, у залежності від 

наявності чи відсутності ДСН.  

На другому етапі дослідження обстежували 120 хворих з ДСН (60 хворих з 

перенесеним Q-QS ІМ та 60 хворих з перенесеним не-Q ІМ). На цьому етапі 

вивчали клініко-патогенетичні механізми розвитку ДСН у ПП та вплив вибраних 

препаратів на перебіг захворювання. Хворі з перенесеним Q-QS ІМ, ускладненим 

ДСН були поділені на групи: І група – хворі з перенесеним Q-QS ІМ, які 

отримували стандартну терапію (СТ) відповідно до протоколів МОЗ України, 

(бета-блокатори, інгібітори-АПФ, подвійна антитромбоцитарна терапія 

(ацетилсаліцилова кислота+клопідогрель), нітрати, статини) (n=15); II група – 

хворі з перенесеним Q-QS ІМ, яким у комплекс лікування, окрім СТ, додавали 



янтарну кислоту 100 мг внутрішньовенно шляхом краплинної інфузії 3 рази на 

добу (5 діб), внутрішньом’язово 100 мг 3 рази на добу (з 6 по 14 добу) із 

переходом на прийом препарату внутрішньо 100 мг (1 капсула) 3 рази на добу з 

15-ї доби лікування до 2 міс. (n=15); III група – хворі з перенесеним Q-QS ІМ, 

яким на фоні СТ призначали L-аргінін 100 мл внутрішньовенно краплинно 1 раз 

на добу протягом перших 10 діб із переходом на внутрішній прийом 5 мл (одна 

мірна ложка) 3 рази на добу з 11-ї доби лікування до двох міс (n=15); IV група – 

хворі з перенесеним Q-QS ІМ, які отримували лікування комбінацією препаратів 

СТ, L-аргінін та янтарної кислоти за запропонованою схемою (n=15). 

60 хворих з не-Q ІМ були розподілені в 4 аналогічні групи. 

Досліджені групи були однорідними за віком, статтю, важкістю перебігу 

захворювання, тривалістю ПП, наявністю клінічних проявів декомпенсації. 

Хворих спостерігали на перший день після госпіталізації, через 1 та 2 міс 

після проведеного лікування. 

Обстеження хворих з ІМ, який ускладнений розвитком ДСН, включало 

клінічні, лабораторні, імуноферментні та функціональні методи. 

Оцінювали наявність задухи, ціанозу, набряків, порушення серцевого 

ритму, вимірювали систолічний та діастолічний АТ. 

Стан коронарного кровообігу та ритму серця оцінювали за даними 

електрокардіологічного обстеження (ЕКГ) із детальним вивченням загального 

числа, тривалості ішемічних епізодів, змін біоелектричної активності серця та 

ознак гіпертрофії ЛШ за допомогою приладу Cardiofax (Electrocardiograph, 

ECG8820G, Німеччина). 

Показники серцевої гемодинаміки та функціональних характеристик 

міокарда вивчали методом ехокардіографії (ЕхоКГ) за допомогою ехокардіографу 

«Aplio 400» (Canon) із секторальними датчиками 2,5 і 3,5 МГц у M- та B-

режимах за стандартною методикою. Оцінювали показники Р, кінцево-

діастолічний розмір (КДР) ЛШ, кінцево-діастолічний об’єм (КДО) ЛШ. 

Ліпідний спектр крові оцінювали за рівнем в сироватці крові тригліцеридів 

(ТГ), загального холестерину (ЗХС), холестерину ліпопротеїдів високої щільності 

(ХС ЛПВЩ), холестерину ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ) та 

холестерину ліпопротеїдів дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ) за допомогою 

реактивів фірми «BIO-LACHEMA-TEST» (Чехія) за прикладеними 

інструкціями. 

Рівень К в сироватці крові досліджували за допомогою набору EK 065-32, 

EIA Copeptine (RayBiotech, Inc. США). Концентрацію NT-proBNP у сироватці 

крові вивчали за допомогою реактивів набору ELISA Kit for Human NT-proBNP 

(BIOMEDICA Slovakia s.r.o., Словаччина). Рівень ST-2 у сироватці крові 

визначали за допомогою набору Presage ST-2 (Critical Diagnostics, США). ШКФ 

розраховували за формулою MDRD (Modification of Diet in Renal Disease, 1999). 

Із метою встановлення функціонального класу ХСН, оцінки толерантності 

до фізичних навантажень та ефективності лікувальних та реабілітаційних заходів 

був виконаний ТШХ. Після виконання навантажувальної проби пацієнтом було 

заповнено шкалу Борга. 



Статистичну обробку отриманих результатів проводили за допомогою 

програмного забезпечення – табличного процесора «Microsoft Excel» і пакета 

прикладних програм «Statistica v. 7.0» (StatSoft, USA). Вірогідність розбіжності 

середніх величин визначали за допомогою парного t-критерія Стьюдента.  

Для порівняння вірогідності між групами дослідження щодо виникнення 

клінічних симптомів та фізикальних змін використовувався точний критерій 

Фішера (Fisher RA, 2011). Обчислювали відношення шансів (OR), 95% індекс 

конфіденційності (DІ) із використанням таблиць. 

Результати та їх обговорення. У клінічному перебігу ІМ відмічено чітке 

погіршення показників у групі хворих, де ІМ був ускладнений ДСН.  

Закономірно вищими були показники, що свідчать про скоротливу здатність 

ЛШ. Напади гострої лівошлуночкової недостатності спостерігали в 2 (5%) 

випадках у пацієнтів у ПП без ДСН та в 93 (77,5%) випадків при її декомпенсації.  

ДСН у ПП супроводжувалась зниженням толерантності до фізичних 

навантажень, збільшенням часу на відновлення після його виконання. 

У групі хворих із перенесеним ІМ без ознак ДСН дистанція, пройдена 

пацієнтом, згідно ТШХ, становила (383,75±5,75) м, що відповідало II ФК ХСН. 

Пацієнти з ДСН у ПП могли подолати за 6 хв відстань у (174,32±2,65) м, що 

відповідає III ФК ХСН. Зниження належної пройденої дистанції 

супроводжувалось неадекватною гемодинамічною відповіддю на фізичні 

навантаження та індивідуальним сприйняттям навантаження згідно шкали Борга. 

Загальна сума балів, якою обстежувані оцінили свої відчуття після виконання 

дозованого фізичного навантаження, склала (18,04±0,79) бала (p˂0,05) при 

наявності ДСН у ПП та в (11,95±0,68) бала (p˂0,05) при її відсутності.  

Порушення ритму у вигляді фібриляції передсердь вірогідно частіше 

реєстрували у хворих у ПП, ускладненому ДСН, ніж у хворих із перенесеним ІМ 

без ознак її декомпенсації 38,3%, проти 20,0% (p˂0,05).  

Результати ЕхоКГ засвідчили, що перебіг ПП, ускладненого ДСН, 

супроводжувався суттєвими змінами метричних і об’ємних показників ЛШ та 

його скоротливості. Як КДО, так і КСО ЛШ були вірогідно вищими в пацієнтів у 

ПП, ускладненому ДСН, ніж у хворих без ознак декомпенсації СН. Цьому 

сприяли, відповідно, найвищі величини в цій групі хворих показників КДР і КСР. 

КДО у хворих без ознак ДСН склав (140,45±9,96) мл (p˂0,05), в осіб з ознаками 

ДСН – (205,00±12,99) мл (p˂0,05). 

Виражене зменшення показника ФВ ЛШ спостерігали в пацієнтів після 

перенесеного ІМ, що ускладнений ДСН, який склав (43,16±1,75) % та (55,10±2,81) 

% (p˂0,05) – у хворих без ДСН. 

Вищі показники маси міокарда ЛШ (ММЛШ) зафіксовано в осіб із ДСН 

після перенесеного ІМ. ММЛШ у цій групі склала (363,08±3,96) г, а індекс маси 

міокарда ЛШІ (ММЛШ) – (195,34±2,13) г/м2, що вірогідно вище, порівняно з 

аналогічними показниками в пацієнтів без ознак ДСН (p˂0,05). 

Доведено, що показник ST2, як біомаркер патологічного фіброзування 

свідчив про формування Р ЛШ у ПП. Концентрація ST2 у пацієнтів із ДСН, що 

виникла після перенесеного ІМ, дорівнювала (49,22±1,40) нг/мл, у хворих без 

ознак декомпенсації серцевої діяльності вона склала (36,00±1,43) нг/мл (p˂0,05). 



Таким чином, виявлено залежність рівня цього маркера від наявності ДСН у ПП. 

Виявлено прямий сильний кореляційний зв’язок між ІММЛШ та концентрацією 

ST2 у сироватці крові обстежених хворих. Коефіцієнт кореляції (r) між 

наведеними показниками дорівнює 0,79 (p˂0,05).  

Середнє значення концентрації К в пацієнтів із ДСН склало (18,11±0,12) 

пг/мл, проти (12,03±0,14) пг/мл (p˂0,05) у пацієнтів із перенесеним ІМ без ознак 

декомпенсації ХСН. Виявлено прямий кореляційний зв’язок середньої сили між 

КДО та концентрацією К в сироватці крові. Коефіцієнт кореляції (r) між 

наведеними показниками становив 0,88. Відзначено вірогідність даного 

кореляційного зв’язку, що демонструє його достовірне підвищення в умовах 

появи дилатації камер серця при формуванні Р ЛШ. 

Декомпенсація ХСН, що виникла після перенесеного ІМ, характеризувалась 

зростанням рівня NT-proBNP. NT–proBNP у групі пацієнтів з ІМ та ДСН склав 

(950,38±3,15) пмоль/л (p˂0,05), у хворих із перенесеним ІМ без ознак ДСН – 

(580,15±3,03) пмоль/л (p˂0,05). Проведено кореляційний аналіз між показником 

систолічної дисфункції міокарда ЛШ – ФВ та концентрацією даного маркера та 

виявлено обернений середньої сили кореляційний зв’язок між ФВ ЛШ та 

концентрацією NT-proBNP сироватки крові в пацієнтів з ознаками ДСН. 

Коефіцієнт кореляції (r) між наведеними показниками був рівним (-0,81) (p<0,05), 

що підтверджує взаємозв’язок між функціональною спроможністю серця та 

даним біомаркером. 

Аналіз результатів дослідження показав, що рівень NT-proBNP у сироватці 

крові з неадекватною відповіддю на фізичні навантаження значно підвищувався і 

склав (1048,06±4,83) пг/мл у пацієнтів із ДСН, у порівнянні з особами без її ознак 

– (619,03±4,70) пг/мл (p˂0,05).  

Було оцінено кореляційний зв’язок у пацієнтів із перенесеним ІМ, що 

ускладнений ДСН, між ТШХ, а саме дистанцією, пройденою пацієнтом протягом 

6 хв, та концентрацією в крові NT–proBNP. Встановлено зворотний сильний 

кореляційний зв’язок між дистанцією, яку пацієнт подолав протягом виконання 

ТШХ, та рівнем NT–proBNP у сироватці крові обстежених хворих. Коефіцієнт 

кореляції (r) між наведеними показниками склав (-0,84) (p<0,05). Даний результат 

обумовлює ще одну можливість використання рівня концентрації NT–proBNP у 

пацієнтів із ДСН у хворих, після перенесеного ІМ для оцінка ФК СН. 

Встановлено, що в пацієнтів із ДСН спостерігали вірогідно вищі показники 

ліпідного спектру крові, порівняно з особами без ознак декомпенсації та 

здоровими особами, відповідно.  

Протягом проведеного лікування відзначено позитивну динаміку 

зменшення суб’єктивних клінічних ознак декомпенсації СН. Зниження 

толерантності до фізичного навантаження та збільшення часу на відновлення 

спостерігали у 8 (53,3%) та 9 (60,0%) пацієнтів, які отримували СТ протягом 2 міс, 

у 3 (20,0%) та в 4 (26,7%) хворих, які на фоні СТ отримували янтарну кислоту, у 4 

(26,7%) та в 5 (33,3%) хворих, які поряд зі СТ отримували препарати аргініну та у 

поодиноких хворих після 2 міс поєднаного застосування янтарної кислоти та 

препаратів аргініну.  



Результати аналізу ЕКГ-ознак у пацієнтів, у залежності від проведеного 

лікування, показали зменшення гіпертрофії ЛШ та підвищення біоелектричної 

активності серця в усіх зазначених групах, а особливо в тій, де хворі разом зі СТ, 

отримували препарати аргініну та янтарну кислоту за запропонованою нами 

схемою. Так, дані ознаки спостерігали в 12 (80,0%) та 13 (86,7%) до лікування, у 7 

(46,7%) та 6 (40,0%) після 1 міс терапії та 5 (33,3%) та 4 (26,7%) після 2 міс 

лікування. Шлуночкова та надшлуночкова екстрасистолії в групі осіб, які були 

ліковані янтарною кислотою та препаратами аргініну, були наявні в 53,3% та 

40,0% осіб до лікування, у 20,0% та 13,3% пацієнтів після 1 міс терапії та були 

відсутніми на другому місяці лікування. 

При аналізі клінічних та ЕКГ-ознак виконання фізичних навантажень 

зафіксовано порушення ритму були в 6,7% та 13,3% хворих, які отримували 

янтарну кислоту, 13,3% та 20,0% в осіб, яких лікували препаратами аргініну, та 

були практично відсутніми в групі пацієнтів, які отримували комбінацію 

запропонованих лікарських засобів.  

Після оцінки пройденої відстані в обстежених пацієнтів після виконання 

ТШХ констатовано, що особи, ліковані СТ, за 6 хв подолали (173,73±3,45) м до 

початку терапії, через 1 міс – (329,40±5,65) м та на 100,65% після 2 міс (p˂0,05). 

Використання препаратів аргініну разом зі СТ сприяло збільшенню середньої 

відстані у хворих через 1 та 2 міс на 82,87% та 100,11%, відповідно.  

Динаміка індивідуального сприйняття фізичних навантажень, за шкалою 

Борга, у хворих, що перенесли Q-QS ІМ та з ДСН, у процесі лікування з 

використанням запропонованих медикаментозних схем свідчила про те, що хворі, 

які поряд із СТ отримували янтарну кислоту та препарати аргініну, оцінили 

вказані якості індивідуального сприйняття навантажувальної проби в (8,80±0,77), 

(3,80±0,77), (3,73±0,46) та (3,60±0,51) бала до лікування (p˂0,05) та в (2,87±0,64), 

(1,67±0,49), (1,53±0,52), (1,40±0,63) бала (p˂0,05) після проведеної терапії. 

При дослідженні впливу проведеної терапії на показники серцевої 

гемодинаміки у хворих із ДСН після перенесеного QQS ІМ, встановлено, що в 

групі хворих, лікованих янтарною кислотою, КДО дорівнював (202,73±12,30) мл, 

(189,53±4,37) мл, (175,20±4,46) мл (p˂0,05), відповідно, у групі хворих, лікованих 

препаратами аргініну, – (197,27±9,91) мл, (197,80±4,06) мл, (180,0±4,51) мл 

(p˂0,05) та при поєднаному застосування янтарної кислоти та препаратів аргініну 

– (207,80±11,52) мл, (181,93±5,60) мл, (175,80±3,93) мл (p˂0,05).  

При вивченні впливу досліджених схем терапії на ЕхоКГ показники 

гіпертрофії та Р ЛШ констатовано, що такі показники як ІММЛШ та ММЛШ у 

хворих, що перенесли Q-QS ІМ, зменшились під впливом проведеного лікування 

особливо помітно в осіб, які поряд зі СТ отримували препарати аргініну та 

янтарну кислоту. Тут вони склали (195,47±2,20) г/м2 та (361,67±3,68) г до початку 

терапії, (155,53±3,85) г/м2 та (255,27±2,71) г після одного місяця, (132,07±2,49) 

г/м2, (224,60±3,29) г (p˂0,05) після 2 міс лікування. 

Застосування янтарної кислоти, препаратів аргініну та їхнє поєднання 

призводило до активізації процесів зворотного Р. Проте отримані результати 

засвідчили, що найвищу інтенсивність процесів зворотного Р ЛШ спостерігали у 

хворих, які, окрім СТ, отримували поєднання запропонованих досліджуваних 



препаратів, про що свідчить вірогідне зниження середніх показників КДО ЛШ, 

КСО ЛШ, ІММЛШ та ММЛШ у пацієнтів із ДСН після перенесеного QQS ІМ.  

При аналізі показників Ехо-КГ у хворих із перенесеним не-Q ІМ, 

ускладненим ДСН, встановлено достовірне покращення систолічної функції ЛШ. 

Показник ФВ ЛШ у цих пацієнтів становив (44,13±1,88) % до початку лікування 

та зростав до (48,13±1,06) % (p˂0,05) після двомісячної терапії.  

Вивчаючи динаміку рівня в крові NT-proBNP встановлено його достовірне 

зниження в усіх групах хворих після перенесеного Q-QS, ускладненого ДСН. У 

пацієнтів, які отримували СТ, концентрація рівня NT-proBNP зменшилася з 

(951,40±2,59) пг/мл на початку лікування до (770,00±2,98) пг/мл та (705,80±2,93) 

пг/мл після 1 та 2 міс терапії (p˂0,05). 

Використання янтарної кислоти та препаратів аргініну на фоні СТ у хворих 

із не-Q ІМ та ДСН сприяло зниженню NT-proBNP у крові на 35,82% та 41,61% 

після 1 та 2 міс спостереження. У даній групі він склав (951,13±2,28) пг/мл на 

початку терапії, а після 1 та 2 міс – (610,40±2,85 ) пг/мл та (555,40±2,75 ) пг/мл, 

відповідно (p˂0,05). 

Вивчення змін концентрації NT-proBNP під час дозованих фізичних 

навантажень показало відмінності в запропонованих схемах лікування. Так, у 

хворих із ДСН, які отримували СТ, у всі терміни спостереження рівень NT-proBNP 

зменшувався на 12,41% та 22,86%, відповідно, через 1 та 2 міс лікування, що було 

достовірно нижчим, ніж у групі хворих до навантаження. При поєднаному 

застосуванні запропонованих препаратів на фоні СТ середнє значення даного 

показника склало (1048,93±3,43) пг/мл до лікування та (706,67±3,02) пг/мл і 

(602,33±3,29) пг/мл після 1 та 2 міс терапії (p˂0,05). Не спостерігалось суттєвої 

відмінності динаміки NT-proBNP після навантаження в пацієнтів, які в комплексі 

лікування отримували препарати аргініну.  

При вивченні впливу терапії на рівень К сироватки крові в пацієнтів із Q-QS 

ІМ та ДСН відзначено, що комбінація СТ та янтарної кислоти сприяла більш 

інтенсивному зниженню цього показника з (18,07±0,13) пг/мл до (13,15±0,18) пг/мл 

після завершення лікування (p˂0,05). Застосування янтарної кислоти сприяло 

більш суттєвому зниженню рівня К, ніж при застосуванні препаратів аргініну. 

Середнє значення даного показника становило (18,09±0,15) пг/мл до лікування та 

знижувалось на 32,45% та 38,09% через 1 та 2 міс проведеної терапії і становило 

(12,22±0,14) пг/мл та (11,20±0,17) пг/мл, відповідно (p˂0,05). 

Усі запропоновані нами схеми лікування вели до достовірного зменшення 

рівня ST2 у сироватці крові після завершення лікування. У пацієнтів IV групи, які 

мали ознаки ДСН, що виникла після перенесеного Q-QS ІМ, концентрація ST2 до 

лікування була рівна (49,40±1,12) нг/мл та вірогідно знижувалась, як через 1, так, 

і, особливо, через 2 міс проведеної терапії з поєднаним використанням янтарної 

кислоти та препаратів аргініну на 28,80% та 41,30% і склала (35,13±2,47) нг/мл та 

(29,00±2,98) нг/мл, відповідно (p˂0,05). 

Застосування СТ, янтарної кислоти, препаратів аргініну, а, особливо, їх 

поєднання, призводило до активації утворення антиатерогенного ХС ЛПВЩ у 

крові. В обстежених IV групи ХС концентрація ХС ЛПВЩ дорівнювала 



(0,96±0,07) ммоль/л на початку лікування і (1,19±0,04) ммоль/л та (1,23±0,05) 

ммоль/л після 1 та 2 міс проведення терапії (p˂0,05). 

Було проаналізовано шанси виникнення гіпертрофії ЛШ у хворих із ДСН, 

що виникла після перенесеного ІМ, залежно від особливостей диференційної 

терапії протягом 2 міс. Використання янтарної кислоти, препаратів аргініну та їхнє 

поєднання на фоні СТ не впливало на шанси появи гіпертрофії ЛШ після 1 міс 

спостереження. 

Європейським Товариством Кардіологів нещодавно було наголошено, що з 

метою виключення СН, рівень NT-proBNP повинен становити ≤ 125 пг/мл, хоча не 

існує жодного варіанту для диференціації різних підтипів СН із застосуванням 

різних біомаркерів. Встановлено, що найбільш вагомим для клінічної і 

прогностичної оцінки перебігу ПП, ускладненого ДСН має відповідь організму 

хворого на дозовані фізичні навантаження та рівень NT-prpBNP, К та ST2. 

Зміна нейроендокринної активації може зменшити наслідки несприятливого 

Р ЛШ та покращити прогноз для таких пацієнтів. Закордонні дослідження 

показали, що рівень К в плазмі крові пацієнтів з СН співвідноситься до важкості та 

стадії її розвитку (Savic-Radojevic A et al., 2017). 

Результати дослідження показали, що включення до лікувального 

комплексу янтарної кислоти та препаратів аргініну дозволяє значно посилити 

ефективність СТ, яка проявляється у стриманні первинного та вторинного 

постінфарктного Р ЛШ та більш швидкого відновлення його геометрії та 

скоротливої функції, поступовому підвищенні толерантності до фізичних 

навантажень, а також зниження концентрації NT-pro BNP, ST2 та К в сироватці 

крові, що є безперечним впливом на патофізіологічні ланки формування ДСН у 

ПП. 

 

ВИСНОВКИ 

 

У дисертаційній роботі наведено теоретичне узагальнення і нове 

вирішення науково-практичного завдання актуальної проблеми сучасної 

медицини, та кардіології зокрема, що полягає у визначенні прогностичних 

критеріїв та на цій основі розробці способу прогнозування виникнення 

декомпенсованої серцевої недостатності у хворих, що перенесли гострий інфаркт 

міокарда, вивченні можливостей стримання ремоделювання лівого шлуночка в 

ранньому та пізньому постінфарктному періоді шляхом використання на фоні 

стандартної терапії L-аргініну та янтарної кислоти та визначенні їхнього впливу 

на клінічні, функціональні та біохімічні показники відновного періоду після 

інфаркту міокарда, ускладненого декомпенсованою серцевою недостатністю. 

1. Декомпенсована серцева недостатність у постінфарктному періоді 

характеризується обтяженим перебігом, що проявляється погіршенням клінічного 

стану, зниженням толерантності до фізичного навантаження, погіршенням його 

індивідуального сприйняття, вищим функціональним класом серцевої 

недостатності, проявами гіпертрофії лівого шлуночка, зниженням біоелектричної 

активності серця, частішою появою порушень ритму та провідності. 



2. В осіб із декомпенсованою серцевою недостатністю, що виникла після 

перенесеного гострого інфаркту міокарда, структурно-функціональні зміни серця 

характеризуються збільшенням кінцево-діастолічного об’єму на 40,94%, кінцево-

систолічного об’єму – на 84,99%, індексу маси міокарда лівого шлуночка – на 

27,08%, маси міокарда лівого шлуночка – на 38,52%.  

3. При декомпенсованій серцевій недостатності, що виникла після 

перенесеного інфаркту міокарда, має місце збільшення в сироватці крові N-

кінцевого попередника натрійуретичного пептиду типу В, копептину та ST2 

(р˂0,05). У даного контингенту хворих існує оберненмй кореляційний зв’язок 

середньої сили між фракцією викиду лівого шлуночка та рівнем натрійуретичного 

пропептиду типу В (-0,81; p<0,05). Має місце позитивний кореляційний зв’язок 

між кінцево-діастолічним об’ємом лівого шлуночка та концентрацією копептина в 

сироватці крові (0,88; p˂0,05). 

4. Рівень зростання толерантності до фізичного навантаження після 

перенесеного інфаркту міокарда та підвищення рівнів натрійуретичного 

пропептиду типу В у сироватці крові залежить не лише від терміну відновного 

лікування, але і від наявності ознак декомпенсованої серцевої недостатності. 

5. Застосування L-аргініну та янтарної кислоти у хворих із 

декомпенсованою серцевою недостатністю, що виникла після перенесеного Q-QS 

та не-Q інфаркту міокарда, супроводжується позитивним клінічним ефектом, 

протиішемічною та цитопротекторною дією. Використання даних препаратів 

стимулює зворотне ремоделювання міокарда лівого шлуночка, коригує 

систолічної дисфункції лівого шлуночка, покращує клінічний стан пацієнтів, 

підвищує функціональний клас серцевої недостатності, що проявляється в 

збільшенні спроможності пацієнта подолати відстань протягом 6 хвилин 

практично вдвічі та поліпшенні індивідуального сприйняття навантаження на 

43,55%. Поєднане застосування на фоні стандартної терапії протягом 2 місяців 

янтарної кислоти чи L-аргініну знижувало ризик розвитку гіпертрофії лівого 

шлуночка (OR=0,45; [CI=0,21-0,99]). 

6. Застосування диференційованого алгоритму лікування хворих із 

декомпенсованою серцевою недостатністю в постінфарктному періоді, залежно 

від наявності супутньої патології, показників центральної гемодинаміки та 

геометрії скорочення лівого шлуночка, толерантності до фізичного навантаження, 

копептину та ST2 сироватки крові підвищує ефективність лікування та запобігає 

виникненню ускладнень. 

7. Янтарна кислота та L-аргінін дозволяють підвищити ефективність 

відновного лікування хворих, що перенесли інфаркт міокарда, що ускладнений 

декомпенсованою серцевою недостатністю, що проявляється зменшенням 

клінічних ознак декомпенсації серцевої діяльності, формуванням у таких хворих 

нижчого функціонального класу, зменшенням випадків повторних декомпенсацій 

та частоти розвитку повторного інфаркту міокарда. 

 

 

 

 



ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. У пацієнтів, що перенесли гострий інфаркт міокарда, для визначення 

ризику розвитку декомпенсованої серцевої недостатності необхідне проведення 

проби з дозованим фізичним навантаженням, з обов’язковим контролем клінічних 

ознак захворювання, стану гемодинаміки, визначення толерантності до фізичного 

навантаження та динаміки концентрації N-термінального фрагменту 

натрійуретичного пептиду типу B, копептину та ST2 у сироватці крові таких 

пацієнтів. 

2.  Хворим із низьким рівнем функціонального відновлення в ранньому 

та пізньому постінфарктному періоді, ускладненому декомпенсованою серцевою 

недостатністю, рекомендується застосовувати в складі стандартної 

медикаментозної терапії препарати янтарної кислоти: внутрішньовенно 

краплинно, попередньо розведений у 0,9 % розчині натрію хлориду або 0,5 % 

розчині глюкози в об’ємі 100-150 мл; добова доза – 6-9 мг/кг (не більше 800 мг); 

разова доза – 2-3 мг/кг; 3 рази на добу протягом перших 5 діб: внутрішньом’язово 

– добова доза 6-9 мг/кг (не більше 800 мг); 2 рази на добу протягом 10 діб; 

перорально – 0,25-0,5 г, 2 рази на добу протягом 2 місяців та препарати L-

аргініну: L-аргініну гідрохлорид внутрішньовенно крапельно 100 мл 2 рази на 

добу, протягом перших 10 діб та L-аргініну аспартат перорально 5 мл, 3-5 разів на 

добу, протягом 2 місяців. 
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АНОТАЦІЯ 

 

Левандовська Х.В. Декомпенсована серцева недостатність у хворих, що 

перенесли гострий інфаркт міокарда, клініко-патогенетична характеристика, 

прогнозування виникнення та лікування. – Рукопис. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за 

спеціальністю 14.01.11 – кардіологія. – Івано-Франківський національний 

медичний університет, Івано-Франківськ, 2020. 

Дисертація присвячена підвищенню ефективності лікування 160 хворих із 

перенесеним інфарктом міокарда шляхом прогнозування виникнення 

декомпенсованої серцевої недостатності в ранньому та пізньому постінфарктному 

періоді і розробці способу лікування таких хворих. 

Доведено переваги комплексного застосування янтарної кислоти та 

препаратів аргініну на тлі стандартної терапії протягом 2 місяців. 

Сформульовано практичні рекомендації щодо прогнозування перебігу та 

визначення алгоритму терапії декомпенсованої серцевої недостатності у хворих із 

перенесеним інфарктом міокарда, наведена ефективність лікування та значення в 

попередженні виникнення ускладнень. Галузь – медицина. 

Ключові слова: декомпенсована серцева недостатність, постінфарктний 

кардіосклероз, ремоделювання, гіпертрофія, янтарна кислота, препарати аргініну. 
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Левандовская К.В. Декомпенсированная сердечная недостаточность у 

больных, перенесших острый инфаркт миокарда, клинико-патогенетическая 

характеристика, прогнозирование возникновения и лечения. - Рукопись. 

Диссертация на соискание ученой степени кандидата медицинских наук по 

специальности 14.01.11 – кардиология. – Ивано-Франковский национальный 

медицинский университет, Ивано-Франковск, 2020. 

Диссертация посвящена повышению эффективности лечения больных с 

перенесенным инфарктом миокарда путем прогнозирования возникновения 

декомпенсированной сердечной недостаточности в раннем и позднем 

постинфарктном периоде и разработке способа лечения таких больных. 



Работа базируется на обследовании 160 больных с перенесенным ИМ, у 

которых зафиксирована декомпенсированная ХСН II А-Б стадии по 

классификации ВХ Василенко и НД Стражеско III-IV ФК (по NYHA). 

Наиболее весомым для клинической и прогностической оценки протекания 

постинфарктного периода, осложненного декомпенсированной сердечной 

недостаточностью, был ответ организма больного на дозированные физические 

нагрузки и уровень NT-proBNP, ST2, копептина в сыворотке крови.  

У большинства больных с сердечной недостаточностью имеется снижение 

толерантности к физической нагрузке.  

Именно поэтому для определения степени изменений сократительной 

способности миокарда имеет место использование теста шестиминутной ходьбы. 

Высокие уровни NT-proBNP, ST2 и копептина, несмотря на лечение, указывали на 

неблагоприятный прогноз. 

Электрокардиографические данные свидетельствовали о снижении 

биоэлектрической активности сердца и наличии гипертрофии левого желудочка, 

частые приступы синусовой и желудочковой тахикардий у лиц с 

декомпенсированной сердечной недостаточностью в постинфарктном периоде. 

Доказано преимущества комплексного применения янтарной кислоты и 

препаратов аргинина на фоне стандартной терапии в течение 2 месяцев. 

В течение проведенного лечения отмечена положительная динамика 

уменьшения субъективных клинических признаков декомпенсации сердечной 

недостаточности. Таким образом, во всех группах обследованных лиц с 

перенесенным Q-QS инфарктом миокарда через 1 месяц и 2 месяца терапии 

констатирована положительная динамика к уменьшению случаев общей слабости, 

жалоб на снижение толерантности к физическим нагрузкам и увеличения времени 

на восстановление после него.  

Снижение толерантности к физической нагрузке и увеличение времени на 

восстановление после него наблюдалось у 8 (53,3%) и 9 (60,0%) пациентов, 

получавших стандартную терапию в течение 2 месяцев, 3 (20,0%) и 4 (26 7%) – у 

больных, которые на фоне стандартной терапии получали янтарную кислоту, 4 

(26,7%) и 5 (33,3%) – у больных, которые наряду со стандартной терапией 

получали препараты аргинина и 2 (13,3%) и 1 (6,7%) – после 2 месяцев 

применения сочетания янтарной кислоты и препаратов аргинина. 

После оценки пройденного расстояния у обследованных пациентов при 

выполнении теста шестиминутной ходьбы констатировано, что лица, леченные 

стандартными лекарственными средствами, за 6 минут преодолели (173,73±3,45) 

м до начала терапии, через 1 месяц - (329,40±5,65) м и на 100,65% после 2 месяцев 

(p˂0,05). Использование препаратов аргинина вместе со стандартной терапией 

способствовало увеличению среднего расстояния у больных через 1 и 2 месяца на 

82,87% и 100,11% соответственно.  

Лечение больных янтарной кислотой и препаратами аргинина на фоне 

стандартной терапии способствовало достоверному эффективному росту среднего 

расстояния, которое прошел пациент, на 111,01%. Так, значение среднего 

расстояния у лиц данной группы до начала терапии составило (174,87±1,92) м и 

возросло до (369,00±4,71) м (p˂0,05). 



При исследовании влияния проводимой терапии на показатели сердечной 

гемодинамики у больных с декомпенсированной сердечной недостаточностью 

после перенесенного Q-QS инфаркта миокарда, констатировано улучшение 

объемных и метрических показателей левого желудочка во всех группах 

пациентов, особенно в условиях применения янтарной кислоты и препаратов 

аргинина на фоне стандартной терапии по предложенной схеме. 

Сформулированы практические рекомендации по прогнозированию 

протекания болезни и определению алгоритма терапии декомпенсированной 

сердечной недостаточности у больных с перенесенным инфарктом миокарда, 

приведена эффективность лечения и значение в предупреждении возникновения 

осложнений. Отрасль – медицина. 

Ключевые слова: декомпенсированная сердечная недостаточность, 

постинфарктный кардиосклероз, ремоделирование, гипертрофия, янтарная 

кислота, препараты аргинина. 

 

ANNOTATION 

 

Levandovska Kh. Decompensated heart failure in patients after acute 

myocardial infarction, clinical and pathogenic characteristics, prognosis and 

treatment. – The manuscript. 

Thesis for a candidate degree in medical sciences by specialty 14.01.11 – 

cardiology. – Ivanovo-Frankivsk National Medical University, Ivano-Frankivsk, 2020. 

The dissertation is devoted to increase of efficiency of treatment of 160 patients 

with myocardial infarction by predicting the occurrence of decompensated heart failure 

in the early and late postinfarction period and developing a method of treatment of such 

patients. 

The advantages of complex application of succinic acid and arginine preparations 

on the background of standard therapy for 2 months have been proved. 

Practical recommendations on the prognosis of the course and determination of 

the algorithm for the treatment of decompensated heart failure in patients with 

myocardial infarction are formulated, the effectiveness of treatment and the importance 

of preventing complications are given. Industry is medicine. 

Key words: decompensated heart failure, postinfarction cardiosclerosis, 

remodeling, hypertrophy, succinic acid, arginine preparations. 

 



ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

АТ – артеріальний тиск 

ДСН – декомпенсована серцева недостатність 

ЕКГ – електрокардіографія 

Ехо-КГ – ехокардіографія 

ЗХС – загальний холестерин 

ІМ – інфаркт міокарда 

ІММЛШ – індекс маси міокарда лівого шлуночка 

ІХС – ішемічна хвороба серця 

КДО – кінцево-діастолічний об’єм 

К – копептин 

КСО – кінцево-систолічний об’єм 

ЛШ – лівий шлуночок 

ММЛШ – маса міокарда лівого шлуночка 

ПП – постінфарктний період 

Р – ремоделювання 

СН – серцева недостатність 

ССЗ – серцево-судинні захворювання 

СТ – стандартна терапія 

ТГ – тригліцериди 

ТШХ – тест шестихвилинної ходьби 

ФВ – фракція викиду 

ФК – функціональний клас 

ХС ЛПВЩ – холестерин ліпопротеїдів високої щільності 

ХС ЛПДНЩ – холестерин ліпопротеїдів дуже низької щільності 

ХС ЛПНЩ – холестерин ліпопротеїдів низької щільності 

ХСН – хронічна серцева недостатність 

ШКФ – швидкість клубочкової фільтрації 

NYHA – Нью-Йоркська серцева асоціація 

NT-proBNP – N-термінальний фрагмент натрійуретичного 

пропептиду типу В 
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