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АНОТАЦІЯ 

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

перенесли інфаркт міокарда: клініко-патогенетична характеристика, прогнозування 

виникнення та лікування – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук (доктора 

філософії) за спеціальністю 14.01.11 – кардіологія (14 – медичні науки) – Івано-

Франківський національний медичний університет. Івано-Франківськ, 2020. 

Захист відбудеться у спеціалізованій вченій раді Івано-Франківського 

національного медичного університету, Івано-Франківськ, 2020. 

Одним із найнебезпечніших захворювань серцево-судинної системи (ССС) є 

інфаркт міокарда (ІМ), який є однією з причин смертності не тільки в Україні, але і на 

всій планеті. Визначальними в несприятливому перебігу постінфарктного періоду є 

ряд патологічних станів, серед яких важливе місце посідає декомпенсована серцева 

недостатність (СН). Саме декомпенсована СН є таким процесом, який з одного боку, 

є прогностично несприятливим для виживання хворого, а з іншого – визначає не 

тільки фізичну працездатність, але і соціальну реабілітацію пацієнта.  

СН є медико-соціальною проблемою, що визначена домінуючою у близькому 

майбутньому в усьому світі, оскільки середня тривалість життя хворих з моменту 

встановлення діагнозу знижується і при тривалому спостереженні свідчить про 

підвищення ризику смерті, що на 5-й рік у 4 рази перевищує початкові значення. 

Впровадження у рутинну лікарську практику реваскуляризаційних методів лікування 

у пацієнтів з гострим ІМ (ГІМ) значно зменшило смертність з цього приводу. Хоча, 

поряд із цим безперечним успіхом, пацієнти, які вижили після гострої події, 

підпадають під ризик розвитку СН та її декомпенсації у майбутньому.  

Сучасні наукові дослідження, як прикладного характеру, так і міжнародні 

багатоцентрові проекти, спрямовуються на пошук ефективних засобів ведення таких 

хворих, оскільки, незважаючи на їхні досягнення, лікування декомпенсованої СН, що 

виникла після перенесеного ІМ, необхідно оновлювати.  

У комплексі медикаментозної терапії патогенетичних чинників формування 

декомпенсації серця має місце коригуючий вплив на стан коронарного кровотоку, 
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ендотелій судин, скоротливу функцію серця, показники оксидантного стресу та 

антиоксидантного захисту, синтез нейрогормонів та чинників запалення. З цих 

позицій сьогодні у веденні хворих після ІМ існують чіткі протоколи, які, однак, 

потребують подальшого розвитку та удосконалення. 

Метою дослідження було підвищення ефективності лікування хворих з 

перенесеним ІМ шляхом вивчення клініко-патогенетичних характеристик, 

діагностики та прогнозування виникнення декомпенсованої СН в ранньому та 

пізньому постінфарктному періоді і розробка, на цій основі, способу лікування таких 

хворих із застосуванням янтарної кислоти та препаратів аргініну. 

Для досягнення поставленої мети використовували такі методи дослідження – 

загальноклінічні – з метою оцінки клінічного об’єктивного та суб’єктивного стану 

хворого; шкала індивідульного сприйняття фізичного навантаження Борг – для 

оцінки тяжкості проведення навантажувальних проб; лабораторні: ліпідограма, 

печінкові проби, креатинін, сечовина, швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ), 

електроліти; інструментальні (електрокардіографія (ЕКГ), ехокардіографія (Ехо-КГ) з 

метою вивчення геометрії скорочення лівого шлуночка (ЛШ), показників систолічної 

та діастолічної дисфункції серця); шестихвилинний тест ходьби (ШТХ) – для 

визначення динаміки порушень толерантності до фізичних навантажень; 

імуноферментний аналіз (концентрація в сироватці крові копептину, ST2, N-

кінцевого попередника натрійуретичного пептиду (N-proBNP) – з метою ранньої 

діагностики, прогнозування виникнення та перебігу, контролю ефективності 

проведеного лікування; статистичні методи. 

Робота грунтується на результатах обстеження 160 хворих з ІМ, в яких 

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

МД Стражеска III-IV ФК (за NYHA), серед яких 60 хворих з діагнозом Q-QS ІМ, та 

60 – з діагнозом не-Q ІМ, 40 пацієнтів із перенесеним ІМ без ознак декомпенсованої 

СН, а також обстежено 20 практично здорових осіб. 

Відповідно до мети та поставлених завдань була розроблена структура 

дослідження та розподіл обстежених хворих на групи. На першому етапі дослідження 

всі хворі з перенесеним Q-QS та не Q ІМ були розподілені на 2 групи в залежності від 
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наявності декомпенсованої ХСН II А-Б стадії за класифікацією В. Х. Василенка та М. 

Д. Стражеска III-IV ФК (за NYHA): I група: хворі з діагнозом Q-QS та не Q ІМ із 

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

без декомпенсованої СН (n=40). 

На другому етапі дослідження обстежували 120 хворих з декомпенсованою СН 

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

етапі вивчали клініко-патогенетичні механізми розвитку декомпенсованої СН у 

постінфарктному періоді та вплив вибраних препаратів на перебіг захворювання. 

Хворі з перенесеним Q-QS ІМ, ускладненим декомпенсованою СН були поділені на 

групи: 1 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.Хворі спостерігались 

на 1 день після госпіталізації та протягом 1, 2 місяця після проведеного лікування 

амбулаторно. 

Досліджені групи були однорідними за віком, статтю, важкістю перебігу 

захворювання, тривалістю постінфарктного періоду, наявністю клінічних проявів 

декомпенсації.  

Проаналізовано особливості перебігу постінфарктного періоду в залежності від 

наявності декомпенсованої СН. Шляхом вивчення особливостей клінічного перебігу, 
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показників електрокардіографії, гемодинаміки, толерантності до фізичних 

навантажень, імуноферментних та ліпідних показників у хворих з діагнозом Q-QS та 

не-Q ІМ було встановлено чітку достовірну відмінність даних показників в 

залежності від наявності ознак декомпенсованої СН. 

Найбільш вагомим для клінічної та прогностичної оцінки перебігу 

постінфарктного періоду, ускладненого декомпенсованою СН мала відповідь 

організму хворого на дозовані фізичні навантаження та рівень NT-proBNP, ST2, 

копептину у сироватці крові. У більшості хворих з СН наявне зниження 

толерантності до фізичного навантаження. Саме тому, для визначення ступеня змін 

скоротливості міокарда має місце використання ТШХ. Високі рівні NT-proBNP, ST2 

та копептина, не зважаючи на лікування, вказували на несприятливий прогноз. 

Електрокардіографічні дані свідчили про зниження біоелектричної активності 

серця та наявності гіпертрофії ЛШ, часті напади синусової та надшлуночкової 

тахікардій в осіб з декомпенсованою СН в постінфарктному періоді. 

Доведено діагностичну та прогностичну цінність маркерів NT-proBNP, ST2 та 

копептина сироватки крові у пацієнтів, які перенесли гострий ІМ та наявною 

декомпенсованою СН.  

Оцінюючи ефективність використаних схем лікування впродовж двох місяців, 

доведено переваги використання янтарної кислоти, препаратів аргініну та їх 

поєднання на фоні СТ.  

Протягом проведеного лікування відзначено позитивну динаміку зменшення 

суб’єктивних клінічних ознак декомпенсації СН. Таким чином, у всіх групах 

обстежених осіб з перенесеним Q-QS ІМ через 1 місяць та 2 місяці терапії 

констатована позитивна динаміка на зменшення випадків загальної слабкості, скарг 

на зниження толерантності до фізичних навантажень та збільшення часу на 

відновлення після нього. Зниження толерантності до фізичного навантаження та 

збільшення часу на відновлення спостерігалось у 8 (53,3%) та 9 (60,0%) пацієнтів, які 

отримували СТ протягом 2 місяців, 3 (20,0%) та 4 (26,7%) – у хворих, які на фоні СТ 

отримували янтарну кислоту, 4 (26,7%) та 5 (33,3%) – у хворих, які поряд зі СТ 
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отримували препарати аргініну та 2 (13,3%) та 1 (6,7%) – після 2 місяців поєднаного 

застосування янтарної кислоти та препаратів аргініну. 

Про позитивний клінічний ефект проведеного нами лікування свідчили і 

зменшення наявності олігурії та анасарки у даних пацієнтів. Такий клінічний 

симптом, як анасарка спостерігався у 5 (46,7%) хворих після 2 місяців СТ, у 3 (20,0%) 

осіб при використанні янтарної кислоти, у 4 (26,7%) пацієнтів при застосуванні 

препаратів аргініну та у 1 (6,7%) обстеженого при комбінації досліджуваних 

препаратів та СТ. 

Зменшення симптомів дестабілізації серцевої діяльності на фоні декомпенсації 

СН у хворих, що перенесли не-Q ІМ супроводжувалось і регресом симптомів, 

пов’язаних з дихальною системою таких, як ортопное, серцева астма та гідроторакс. 

Результати аналізу ЕКГ-ознак у пацієнтів в залежності від проведеного 

лікування показало зменшення гіпертрофії ЛШ та підвищення біоелектричної 

активності серця у всіх зазначених групах, а особливо у тій, де поряд з стандартною 

терапією отримували препарати аргініну та янтарну кислоту за запропонованою нами 

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

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

лікування. 

Після оцінки пройденої відстані в обстежених пацієнтів після виконання ТШХ 

констатовано, що особи, ліковані стандартними лікарськими засобами за 6 хвилин 

подолали (173,73±3,45) м до початку терапії, через 1 місяць – (329,40±5,65)м та на 

100,65% більше після 2 місяців (p˂0,05). Використання препаратів аргініну разом з 

СТ сприяло збільшенню середньої відстані у хворих через 1 та 2 місяці на 82,87% та 

100,11% відповідно. Лікування хворих янтарною кислотою та препаратами аргініну 

на фоні стандартної терапії сприяло вірогідному ефективному зростанню середньої 

відстані, яку пройшов пацієнт на 111,01%. Так, значення середньої відстані в осіб 

даної групи до початку терапії становила (174,87±1,92) м та зростала до (369,00±4,71) 

м (p˂0,05). Динаміка індивідуального сприйняття фізичних навантажень згідно 

шкали Борга у хворих, що перенесли Q-QS ІМ та декомпенсованою СН у процесі 

лікування з використанням запропонованих медикаментозних схем свідчила про те, 
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що хворі, які, поряд із СТ, отримували янтарну кислоту та препарати аргініну, 

розцінили вказані якості індивідуального сприйняття навантажувальної проби у 

(8,80±0,77), (3,80±0,77), (3,73±0,46) та (3,60±0,51) бала до лікування (p˂0,05) та у 

(2,87±0,64), (1,67±0,49), (1,53±0,52) та (1,40±0,63) бала (p˂0,05) після проведеної 

терапії. 

При дослідженні впливу проведеної терапії на показники серцевої гемодинаміки 

у хворих з декомпенсованою СН після перенесеного ІМ констатовано покращення 

об’ємних та метричних показників ЛШ у всіх групах пацієнтів, а особливо в умовах 

застосування янтарної кислоти та препаратів аргініну на фоні стандартної терапії за 

запропонованою схемою. 

Наукова новизна одержаних результатів. Доповнено дані щодо діагностики та 

диференційованого лікування декомпенсованої СН у хворих, що перенесли ГІМ. 

Вивчено клінічні та патогенетичні закономірності розвитку декомпенсованої СН у 

постінфарктному періоді та встановлено його ускладнений перебіг у хворих із 

декомпенсованою СН. Визначено прогностичні критерії та розроблено спосіб 

прогнозування виникнення декомпенсованої СН після ІМ. Доведено, що підвищення 

рівнів NT-proBNP, ST2, копептина сироватки крові є предикторами виникнення та 

прогресування декомпенсованої СН. Встановлено взаємозв’язок між концентрацією 

згаданих протеїнів у сироватці крові та основними показниками постінфарктного 

ремоделювання. Відмічено залежність між зростанням рівня NT-proBNP та 

зниженням фізичної спроможності пацієнта подолати належну дистанцію при 

виконанні ТШХ. Вивчено можливість стримання ремоделювання ЛШ у ранньому та 

пізньому постінфарктному періоді шляхом застосування янтарної кислоти та 

препаратів аргініну. Встановлено нові фармакодинамічні ефекти даних препаратів та 

їхній вплив на показники відновного періоду після ІМ. 

Практичне значення. Розроблено механізм оцінки можливості появи та 

подальшого прогресування декомпенсованої СН у постінфактному періоді, що 

дозволяє вчасно запобігти її розвитку під час амбулаторного спостереження лікарем 

загальної практики сімейної медицини. Запропоновано сучасний спосіб 

прогнозування розвитку декомпенсованої СН у відновному періоді після ІМ шляхом 
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визначення рівнів копептину, ST2, NT-proBNP у сироватці крові, що дає змогу 

визначити контингент хворих із високим ризиком несприятливого перебігу в 

постінфарктному періоді.  

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 декомпенсованої 

СН. 

Ключові слова: декомпенсована серцева недостатність, постінфарктний 

кардіосклероз, ремоделювання, гіпертрофія, янтарна кислота, препарати аргініну. 
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Levandovskaya Kh. Decompensated heart failure in patients after acute myocardial 

infarction: clinical and pathogenic characteristics, prognosis and treatment. – Qualified 
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Medical University. Ivano-Frankivsk, 2020. 

The dissertation defense will be held at the Specialized Academic Council of the 

Ivano-Frankivsk National Medical University, Ivano-Frankivsk, 2020. 

One of the most dangerous diseases of the cardiovascular system is myocardial 

infarction (MI), which is one of the causes of mortality not only in Ukraine but on the entire 

planet. Determinants in the adverse course of the postinfarction period are a number of 

pathological conditions, among which an important place is decompensated heart failure 

(HF). Decompensated (HF) is such a process that, on the one hand, is prognostically 

unfavorable for the patient's survival, and on the other, determines not only the physical 

performance but also the social rehabilitation of the patient. HF is a medico-social problem 

that is dominant in the near future worldwide, since the average life expectancy of patients 

from diagnosis is lower and, with long-term follow-up, an increase in the risk of death at 5 

years 4 times the original values. The introduction into routine medical practice of 

revascularization treatments in patients with acute MI has significantly reduced mortality in 
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this regard. However, with this unquestionable success, patients who survived the acute 

event put themselves at risk of developing and decompensating the future. Modern 

scientific research, both applied and international multicenter projects, are directed to the 

search for effective means of management of such patients, because, despite their 

achievements, the treatment of decompensated HF that has emerged after undergoing MI 

needs to be updated. In the complex of drug therapy of pathogenetic factors, the formation 

of cardiac decompensation has a corrective effect on the state of coronary blood flow, 

vascular endothelium, contractile function of the heart, indicators of oxidative stress and 

antioxidant protection, synthesis of neurohormones and inflammatory factors. From these 

perspectives, clear protocols are in place today for the management of patients after MI, 

however, they need further development and improvement. 

The aim of the study was to increase the effectiveness of the treatment of patients with 

MI by studying the clinical and pathogenetic characteristics, diagnosis and prediction of the 

occurrence of decompensated HF in the early and late postinfarction period and to develop, 

on this basis, a method of treatment of such patients with the use of succinic acid and 

arginin drugs. 

To achieve this goal, we used the following research methods – general clinical – to 

assess the clinical objective and subjective status of the patient; the scale of individual 

perception of physical activity Borg - to assess the severity of carrying out load tests; 

laboratory: lipidogram, liver samples, creatinine, urea, glomerular filtration rate (GFR), 

electrolytes; instrumental (electrocardiography (ECG), echocardiography (Echo-CG) to 

study the geometry of left ventricular contraction, indicators of systolic and diastolic 

dysfunction of the heart); six-minute walk test (SMWT) – to determine the dynamics of 

exercise tolerance; enzyme-linked immunosorbent assay (serum concentration of copeptin, 

ST2, the N-terminal precursor of the natriuretic peptide (NT-proBNP)) – for the purpose of 

early diagnosis, prognosis and progression, control of the effectiveness of the treatment; 

statistical methods. 

In accordance with the purpose and objectives, the structure of the study and the 

distribution of the examined patients into groups was developed. At the first stage of the 

study, all patients with Q-QS and non-Q MI were divided into 2 groups depending on the 
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presence of decompensated CHF stage II AB according to the classification of VH 

Vasylenko and MD Strazhesk III-IV FC (according to NYHA): Group I: patients diagnosed 

with Q-QS and non-Q MI with decompensated HF (n = 120); Group II: patients diagnosed 

with Q-QS and non-Q MI without decompensated HF (n = 40). 

In the second phase of the study, 120 patients with decompensated HF (60 patients 

with Q-QS MI and 60 patients with non-Q MI) were examined. At this stage, we studied the 

clinical and pathogenetic mechanisms of the development of decompensated HF in the 

postinfarction period and the influence of selected drugs on the course of the disease. 

Patients with transferred Q-QS MI complicated by decompensated HF were divided into 

groups: 1 group - patients with transferred Q-QS MI who received standard therapy (ST) 

according to the protocols of the Ministry of Health of Ukraine (beta-blockers, ACE 

inhibitors, double antiplatelet therapy (acetylsalicylic acid + clopidogrel), nitrates, statins) 

(n = 15); Group II - patients with Q-QS MI, who in the treatment complex, in addition to 

ST, added succinic acid 100 mg intravenously by drip infusion 3 times a day (5 days), 

intramuscularly 100 mg 3 times a day (from 6 to 14 days) with the transition to taking the 

drug orally 100 mg (1 capsule) 3 times a day from the 15th day of treatment for up to 2 

months. (n = 15); Group III - patients with Q-QS MI, who on the background of ST was 

prescribed L-arginine 100 ml intravenously 1 time per day for the first 10 days with the 

transition to an internal intake of 5 ml (one tablespoon) 3 times a day with 11- her days of 

treatment up to two months (n = 15); Group IV - patients with Q-QS MI who received 

treatment with a combination of ST, L-arginine and succinic acid according to the proposed 

scheme (n = 15). 

Similarly, depending on the method of treatment, were formed in four groups of 

patients with non-Q MI complicated by decompensated HF (n = 60).  

The study groups were homogeneous in age, sex, severity of the disease, the duration 

of the postinfarction period, the presence of clinical manifestations of decompensation 

Patients were observed 1 day after hospitalization and 1, 2 months after outpatient 

treatment. 

The features of the course of postinfarction period depending on the presence of 

decompensated HF are analyzed. By studying the features of clinical course, indicators of 
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electrocardiography, hemodynamics, exercise tolerance, enzyme-linked immunosupply and 

lipil in patients diagnosed with Q-QS and non-Q MI, a significant difference in these 

parameters was determined depending on the presence of signs. 

The most important for the clinical and prognostic assessment of the course of the 

postinfarction period complicated by decompensated HF is the response of the patient's 

body to the dosed physical activity and the level of NT-proBNP, ST2, copepin in serum. In 

most patients with SN there is a decrease in exercise tolerance. Therefore, SMW test is used 

to determine the extent of myocardial contractility changes. High levels of NT-proBNP, 

ST2, and capeptin, despite treatment, indicated a poor prognosis. 

Electrocardiographic data showed a decrease in bioelectric activity of the heart and the 

presence of LV hypertrophy, frequent attacks of sinus and supraventricular tachycardia in 

persons with post-infarction decompensated HF. 

Diagnostic and prognostic value of NT-proBNP, ST2, and capeptin serum markers in 

patients undergoing acute MI and present decompensated HF have been demonstrated. 

Assessing the effectiveness of the treatment regimens used over a two-month period, 

the advantages of using succinic acid, arginine preparations and their combination against 

the background of ST were proved. 

During the treatment, the positive dynamics of the reduction of subjective clinical 

signs of HF decompensation were noted. Thus, in all groups of surveyed persons with Q-QS 

MI after 1 month and 2 months of therapy, positive dynamics were observed to reduce cases 

of general weakness, complaints about decrease of exercise tolerance and increase of 

recovery time after it. Decreased exercise tolerance and increased recovery time were 

observed in 8 (53,3%) and 9 (60,0%) patients receiving standard therapy for 2 months, 3 

(20,0%), and 4 (26,7%) – in patients who received succinic acid on the background of ST, 4 

(26,7%) and 5 (33,3%) – in patients who received arginine in addition to ST and 2 (13,3 %), 

1 (6.7%) after 2 months of combined use of succinic acid and arginine preparations. 

The positive clinical effect of our treatment was evidenced by the decrease in the 

presence of oliguria and anasarca in these patients. Such an clinical symptom as anasarka 

was observed in 5 (46,7%) patients after 2 months of ST, in 3 (20,0%) patients with 
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succinic acid, in 4 (26,7%) patients using arginine and in 1 (6,7%) examined with the 

combination of the studied drugs and ST. 

Reduction of symptoms of destabilization of cardiac activity against the background of 

HF decompensation in patients who underwent non-Q MI was accompanied by regression 

of symptoms associated with the respiratory system such as orthopic, cardiac asthma, 

crepitus and hydrothorax. 

The results of the analysis of ECG characteristics in patients depending on the 

treatment showed a decrease in LV hypertrophy and increased bioelectric activity of the 

heart in all these groups, and especially, in those where, along with standard therapy 

received preparations of arginine and succinic acid according to our proposed scheme. 

Thus, these signs were observed in 12 (80,0 %) and 13 (86,7 %) before treatment, in 7 (46,7 

%) and 6 (40,0 %) after 1 month of therapy and 5 (33,3 %) and 4 (26,7 %) after 2 months of 

treatment. 

After evaluating the distance traveled in the examined patients after SMW test, it was 

found that the subjects treated with standard drugs within 6 minutes had overcome (173,73 

± 3,45) m before the start of therapy, after 1 month – (329,40 ± 5,65) m and 100,65 % after 

2 months (p˂0.05). The use of arginine preparations together with ST helped to increase the 

average distance in patients after 1 and 2 months by 82.87 % and 100.11 %, respectively. 

The treatment of patients with succinic acid and arginine preparations on the background of 

ST contributed to the likely effective increase in the average distance traveled by the patient 

by 111,01 %. Thus, the mean distance of persons in this group before the beginning of 

therapy was (174,87 ± 1,92) m and increased to (369,00 ± 4,71) m (p˂0,05). The dynamics 

of individual perception of physical activity according to the Borg scale in patients who 

underwent Q-QS MI and decompensated HF during treatment using the proposed 

medication regimens showed that patients who, along with ST, received succinic acid and 

arginine preparations indicated the qualities of individual perception of the load sample at 

(8,80 ± 0,77), (3,80 ± 0,77), (3,73 ± 0,46) and (3,60 ± 0,51) points for treatment ( p˂0,05) 

and in (2,87 ± 0,64), (1,67 ± 0,49), (1,53 ± 0,52) and (1,40 ± 0,63) points (p˂0,05) after 

therapy. 
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In the study of the effect of therapy on cardiac hemodynamics in patients with 

decompensated HF after Q-QS MI, an improvement in the volume and metric parameters of 

LV in all groups of patients was found, especially under conditions of the use of succinic 

acid and arginine preparations against ST. 

Scientific novelty of the obtained results. Data on the diagnosis and differentiated 

treatment of decompensated HF in patients with AMI have been supplemented. Clinical and 

pathogenetic patterns of development of decompensated HF in the postinfarction period 

have been studied and its complicated course in patients with decompensated HF has been 

established. Prognostic criteria have been determined and a method for predicting the 

occurrence of decompensated HF after MI has been developed.  

It is proved, that increased levels of NT-proBNP, ST2, serum kopeptin are predictors 

of the occurrence and progression of decompensated HF. The relationship between the 

concentration of these proteins in the serum and the main indicators of postinfarction 

remodeling. There is a relationship between an increase in the level of NT-proBNP and a 

decrease in the patient's physical ability to cover the appropriate distance when performing 

SMT. The possibility of restraining LV remodeling in the early and late postinfarction 

period by using succinic acid and arginine preparations has been studied. New 

pharmacodynamic effects of these drugs and their influence on the indicators of the 

recovery period after MI have been established. 

Practical meaning. A mechanism has been developed to assess the possibility of the 

appearance and further progression of decompensated HF in the post-infarction period, 

which allows to prevent its development in time during outpatient observation by a general 

practitioner of family medicine. A modern method for predicting the development of 

decompensated HF in the recovery period after MI by determining the levels of kopeptin, 

ST2, NT-proBNP in the serum, which allows to determine the contingent of patients at high 

risk of adverse course in the postinfarction period. 

Based on the establishment of new pharmacological effects of succinic acid and 

arginine preparations, a method of their differentiated use in patients with MI was 

developed in order to prevent the occurrence and treatment of decompensated HF. 
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ВСТУП 

 

Обгрунтування 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 ГІМ та хронічної СН (ХСН), кардіоміопатії та 

пов'язаної з цим дисфункції ЛШ [123, 191]. ГІМ являється найважчим проявом 

ішемічної хвороби серця (ІХС) та є причиною понад 2,4 млн смертей у США, більше 

4 млн летальних випадків у Європі та Північній Азії та більше третини у розвинених 

країнах світу щорічно [265]. Поточна версія універсального визначення ІМ була 

опублікована у 2018 році. ГІМ є свідченнями некрозу міокарда в клінічних умовах 

його гострої ішемії [146]. Протягом останніх 40 років наше розуміння патогенезу ІМ 

розвивалось та дозволило отримати нові стратегії лікування, які значно покращили 

виживання таких пацієнтів [285]. Протягом багатьох років відбулася кардинальна 

зміна стратегії лікування таких пацієнтів від пасивного загоєння інфаркту протягом 

тижнів такої терапії до швидкої виписки, досягнутої завдяки негайній реперфузійній 

стратегії. Проте, незважаючи на такі досягнення, пацієнти, в яких в постінфарктному 

періоді розвивається декомпенсована СН стикаються все ще з високим 

несприятливим результатом та смертністю щонайменше у 40%. Визнання та 

розуміння факторів ризику смертності після ГІМ надають клініцистам та пацієнтам 

важливу інформацію для визначення прогнозу та орієнтування на лікування [148].  

СН – головна проблема охорони здоров'я, яка торкається понад 23 млн пацієнтів 

у всьому світі [148]. Сучасні прогнози показують, що поширеність СН зросте, 

приблизно, з шести млн до більш ніж вісім млн пацієнтів до 2030 року [132, 238]. 

Оскільки, тривалість життя пацієнтів після перенесеного ІМ підвищується, частота 

захворюваності та поширеності СН в  постінфарктному періоді зростає [133, 238]. 

Розвиток фенотипу СН у таких пацієнтів виникає внаслідок складної, прогресуючої, 

молекулярної та клітинної трансформації, яка називається «ремоделювання ЛШ» 

[236]. Прогнозування розвитку СН може бути складним через непередбачувану 

траєкторію синдрому від загострення до часткової ремісії [211]. Поширеність СН 
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серед пацієнтів, які перенесли ІМ, складає 14-36% [165, 230]. Рецидивні 

госпіталізації, погіршення функціонального стану та рефрактерні симптоми, 

незважаючи на оптимальні методи лікування, є одними з найпомітніших симптомів, 

що свідчать про її декомпенсацію. Декомпенсована СН в постінфарктному періоді 

являється клінічним синдромом, який пов’язаний з низькою якістю життя, значним 

використанням ресурсів охорони здоров’я та передчасною смертністю [167]. 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 

[176, 300].  

Прогностична значущість появи та розвитку декомпенсованої СН вивчалась у 

багатьох клінічних дослідженнях. Так, у моделі оцінки ризику GRACE, симптоми, які 

визначають ступінь СН за Killip, були найвагомішими передвісниками летального 

завершення хвороби [111, 270]. Результати дослідження FAST-MI (French registry of 

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

пацієнтів з 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%) [147]. 

Декомпенсована СН спостерігається у мільйонів пацієнтів по всьому світі. Після 

госпіталізації 25% хворих змушені проходити повторну госпіталізацію на 

стаціонарне лікування чи помирають протягом 30 днів після неї [252]. 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 [147]. 

Постінфарктний кардіосклероз являється найчастішою причиною появи СН 

[125]. 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 [145]. 

Накопичені результати багатоцентрових досліджень показали, що молекулярні 

біомаркери можуть покращити патофізіологічне розуміння появи СН в 
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постінфарктному періоді, що потенційно може дозволити попередити появу її 

декомпенсації та індивілізувати терапію таких пацієнтів [128, 191, 319]. 

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 і завдання дослідження. Підвищення ефективності лікування хворих з 

перенесеним ІМ шляхом вивчення клініко-патоенетичних характеристик, діагностики 

та прогнозування виникнення декомпенсованої СН в ранньому та пізньому 

постінфарктному періоді і розробка, на цій основі, способу лікування таких хворих із 

застосуванням янтарної кислоти та препаратів аргініну. 

Для досягнення цієї мети були поставлені такі завдання: 

1. Вивчити особливості клінічного перебігу та чинників сумарного серцевого 

ризику в постінфарктному періоді, що ускладнений декомпенсованою СН. 

2. Визначити показники структурно-геометричного ремоделювання міокарда 

лівого шлуночка, залежно від наявності декомпенсованої СН у ранньому та пізньому 

постінфарктному періоді. 

3. Дослідити взаємозв’язки між наявність декомпенсованої СН та важкістю 

перебігу постінфарктного періоду. 

4. Проаналізувати клінічні та патогенетичні передумови виникнення 

декомпенсованої СН у хворих, що перенесли інфаркт міокарда. 

5. Вивчити взаємозалежність між концентрацією копептину, NT-proBNP, ST2 та 

показниками ремоделювання міокарда, динаміку цих показників із метою 

прогнозування виникнення декомпенсованої СН у хворих, що перенесли ГІМ та в 

процесі комплексного лікування. 
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6. Встановити ефективність застосування янтарної кислоти та препаратів 

аргініну у хворих із декомпенсованою СН, що виникла в постінфарктному періоді 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 декомпенсованою СН у постінфарктному періоді з 

використанням янтарної кислоти та препаратів аргініну. 

Об’єкт дослідження – особливості перебігу декомпенсованої СН у хворих із 

постінфарктним кардіосклерозом. 

Предмет дослідження – клініко-патогенетичні механізми виникнення 

захворювання, перебіг постінфарктного перебігу, маркери постінфарктного 

ремоделювання, ефективність лікування. 

Методи досліджень – 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 копептину, ST2, NT-proBNP); статистичні методи. 

Наукова новизна отриманих результатів. Доповнено дані щодо діагностики та 

диференційованого лікування декомпенсованої СН у хворих, що перенесли ГІМ. 

Вивчено клінічні та патогенетичні закономірності розвитку декомпенсованої СН у 

постінфарктному періоді та встановлено його ускладнений перебіг у хворих із 

декомпенсованою СН. Визначено прогностичні критерії та розроблено спосіб 

прогнозування виникнення декомпенсованої СН після ІМ. Доведено, що підвищення 

рівнів NT-proBNP, ST2, копептина сироватки крові є предикторами виникнення та 

прогресування декомпенсованої СН. Встановлено взаємозв’язок між концентрацією 

згаданих протеїнів у сироватці крові та основними показниками постінфарктного 

ремоделювання. Відмічено залежність між зростанням рівня NT-proBNP та 

зниженням фізичної спроможності пацієнта подолати належну дистанцію при 

виконанні ТШХ. Вивчено можливість стримання ремоделювання ЛШ у ранньому та 

пізньому постінфарктному періоді шляхом застосування янтарної кислоти та 
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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 декомпенсованої СН у постінфактному періоді, 

що дозволяє вчасно запобігти її розвитку під час амбулаторного спостереження 

лікарем загальної практики сімейної медицини. Запропоновано сучасний спосіб 

прогнозування розвитку декомпенсованої СН у відновному періоді після ІМ шляхом 

визначення рівнів копептину, ST2, NT-proBNP у сироватці крові, що дає змогу 

визначити контингент хворих із високим ризиком несприятливого перебігу в 

постінфарктному періоді. 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 декомпенсованої СН. 

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 02.09.2029 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 декомпенсованої СН у хворих, що 

перенесли гострий ІМ, доведена пріоритетність, доцільність і необхідність здійснення 

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

Публікація 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. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертаційна робота написана українською 

мовою, на 271 сторінках машинописного тексту (151 сторінок 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. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ПАТОГЕНЕЗ, ДІАГНОСТИКУ ТА 

ПРИЧИНИ ВИНИКНЕННЯ ДЕКОМПЕНСОВАНОЇ СЕРЦЕВОЇ 

НЕДОСТАТНОСТІ В РАННЬОМУ ТА ПІЗНЬОМУ ПОСТІНФАРКТНОМУ 

ПЕРІОДІ 

(огляд літератури) 

 

1.1. Актуальність епідеміологічних та етіологічних проблем 

декомпенсованої серцевої недостатності та гострого інфаркту міокарда 

 

Відомо, що ССЗ є причиною близько третини смертельних наслідків в 

цілому світі, призводячи також до великої кількості випадків інвалідизації, що. в 

цілому, веде до значних економічних втрат [105]. 

Проблема ІХС посідає одне з провідних місць в Україні та в світі, як у 

медико-соціальній, так і в суспільно-політичній площинах, що пов’язано зі 

значною поширеністю захворювання, його наслідками та ускладненнями [97].  

У зв’язку з удосконаленням методів терапії, смертність пацієнтів з ІМ 

суттєво знизилась. Успішне лікування ГІМ сприяло збільшенню кількості хворих, 

які вижили після великих та повторних епізодів, внаслідок чого зросла частка 

пацієнтів з ознаками ХСН та її декомпенсацією [48]. 

Так, за даними Американської Асоціації Cерця, протягом шести років після 

ГІМ 18 % чоловіків і 35 % жінок мають повторний ГІМ, 22 % чоловіків і 46 % 

жінок стають інвалідами через розвиток тяжкої СН [41]. 

Незважаючи на досягнення останніх десятирічь у вивченні патогенезу та 

оптимізації лікувально-діагностичних підходів, ГІМ та його наслідки 

залишаються однією з основних причин втрати працездатності, інвалідизації та 

смертності населення [15, 274]. Хворі з ІХС, які перенесли ІМ, який вважають 

пусковим фактором ремоделювання ЛШ серця, потребують ретельного клініко-

інструментального нагляду з метою адекватного лікування та профілактики 

розвитку ГКС, ХСН [116].  
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Згідно даних реабілітаційних організацій різних Європейських країн, в 

процесі комплексної реабілітації хворих, які перенесли ГІМ, найменше пацієнтів 

включено в Іспанії (3 %), у той час, як в Литві – до 90 % [70]. 

Результати епідеміологічних досліджень в країнах Європи та США 

засвідчили, що поширеність ХСН складає в межах 0,4-2,5 %. На жаль, до тепер в 

статистичній звітності України показники поширеності ХСН не обліковуються 

[13]. 

Неминуче прогресування СН у кардіологічних пацієнтів, в певній мірі, 

пов’язане з недостатніми можливостями сучасної медицини. Хоча важливо 

відмітити, що ріст розповсюдження даного симптомокомплексу також 

асоціюється з успіхами в інших сферах кардіологічної науки [1, 52]. Тому, 

незважаючи на значну динаміку в покращенні виживання хворих з ІХС, ІМ все ще 

являється однією з основних причин смертності в світі [109]. Згідно статистичних 

даних, загальна смертність від ІМ складає близько 45 %, при цьому на 

догоспітальному етапі помирає близько 20-30 % пацієнтів, а протягом року після 

ІМ – до 20 % хворих [1]. 

Сучасні технології лікування дозволяють суттєво покращити 

короткостроковий прогноз хворих, що перенесли ІМ, але в довгостроковій 

перспективі ці хворі мають високий ризик інвалідизації та смерті [74]. 

ХСН залишається на позиції стану, який є потенційно небезпечною 

фатальною стадією любого серцево-судинного захворювання, демонструючи 

стійкий ріст розповсюдженості в загальній популяції, що супроводжується 

прогресивним збільшенням економічних затрат системи охорони здоров’я по 

відношенню до покращення клінічного статусу пацієнтів, підвищення якості їх 

життя, зниження ризику смерті [234]. 

На сьогодні проблема СН набуває величезних масштабів. Незважаючи на 

істотний прогрес методів лікування, прогноз для таких пацієнтів залишається 

невтішним [14, 151]. У ситуацію, що склалася, внесло свої корективи збільшення 

тривалості життя, тобто постаріння популяції. У цей час у світі на СН страждає 22 

млн осіб, тоді як щорічна захворюваність – 2 млн осіб [33]. При постійному рості, 
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розповсюдженості та захворюваності СН на сьогоднішній день становить 

епідемічну проблему, яка супроводжується наступними медичними, соціальними 

та економічними наслідками [85]. Незважаючи на те, що в розвинених країнах 

світу не менше 3 % всіх госпіталізацій з вперше виявленою чи прогресуванням 

гострої СН, щорічний показник смерті від гострої СН та гострої декомпенсації 

ХСН, по даним EuroHeart Failure Survey II, коливається в межах 16-23 % [103]. 

СН залишається основною причиною передчасної смерті та низької якості 

життя у пацієнтів з різними кардіоваскулярними захворюваннями [259]. Найбільш 

високому ризику смерті та повторної госпіталізації піддаються хворі з гострою 

декомпенсованою СН. Для пацієнтів даної категорії річна смертність становить 

17,4–23,2 %, а з врахуванням смертності в стаціонарах може доходити до 29 % 

[92] при цьому частота повторних госпіталізацій хворих в перші 30 днів після 

виписки зі стаціонару складає 20-25 % [78, 112]. 

Декомпенсована СН лишається однією з актуальних проблем сучасної 

кардіології [31]. У пацієнтів з ХСН IV ФК смертність протягом півроку досягає 44 

%. Результати порівняльного аналізу виживання пацієнтів із ІХС з симптомами 

декомпенсації та без ознак ХСН (n-1964) проведеного R. Carliff і співавторами, 

показали, що тільки термінальні стани (ФК IV) відіграють незалежного 

предиктора поганого прогнозу (80% смертності протягом 3 років), в той час як 

при I-III ФК показники виживання приблизно одинакові і становлять 38-40 % [72]. 

Так, після перенесеного епізоду декомпенсації кровообігу протягом наступних 6 

місяців повторно зазнають госпіталізації до 50 % таких пацієнтів, а смертність 

таких хворих досягає 50% протягом найближчого року [30]. 

З огляду на те, що рівень захворюваності на СН та її декомпенсацію 

постійно росте, вона залишається серйозною проблемою для національної 

системи здоров’я. Систолічна СН, також відома, як СН із зниженою ФВ ЛШ, 

виявляється близько у 50 % випадків в загальній популяції хворих з СН [10, 235]. 

СН являється дуже частою, «епідемічною» хворобою цілого світу, яка лягає 

тяжким тягарем та чинить постійний тиск на систему охорони здоров’я зі значною 
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смертністю, захворюваністю та необхідністю в частих повторних госпіталізаціях 

[295]. 

Останнім часом, завдяки активному впровадженню сучасних рекомендацій і 

протоколів діагностики та лікування ГКС, зроблено зусилля для надання 

своєчасної допомоги такій категорії пацієнтів. Однак, смертність від ІМ 

залишається високою – значною мірою через виникнення ускладнень ГКС 

унаслідок пізньої госпіталізації. ІМ – одна з головних причин непрацездатності та 

інвалідизації осіб працездатного віку, що виводить його до найбільш актуальних 

проблем кардіології [71]. 

Згідно рекомендацій Європейського товариства кардіологів (ESC) була 

визнаною сіра зона та названа СН з проміжною ФВ ЛШ, яка склала 40-49 % [182].  

Таким чином, СН залишається одним із найбільш прогностично 

несприятливим патологічним станом і є однією з основних причин смертності, 

госпіталізації та стійкої втрати працездатності [32]. 

Для поліпшення цієї ситуації необхідне вдосконалення диспансерного 

нагляду та прогнозування перебігу хвороби, від чого можуть залежати 

інтенсивність спостереження, тактика та, певною мірою, акценти стратегії 

лікування [32, 102]. Тому, питання покращення функціонального стану таких 

пацієнтів, якості життя та виживання є актуальним [27, 247]. 

Частота виникнення декомпенсації СН в постінфарктному періоді очікувано 

зростатиме в майбутньому через старіння населення та збільшення частки 

пацієнтів, які виживають від ускладнень ІХС завдяки сучасному лікуванню [39, 

249]. 

Річна смертність хворих з декомпенсованою СН перевищує 50 % і навіть 

при легкому її ступені становить понад 50% протягом 5 років [35]. 

Стає можливим той факт, що в найближчі 20-30 років розповсюдження СН 

збільшиться на 40-60 % [76]. 

Великі епідеміологічні дослідження (ADHERE, OPTIMIZE-HF, EHFS I, II, 

ESC-HF, ALARM-HF) показали, що госпіталізаційна летальність у хворих, що 

поступили з діагнозом гостра декомпенсована СН коливається від 4 % до 7 %, за 
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виключенням дослідження ALARM-HF, в якому смертність складала 11 %. 

Летальність протягом перших 3 міс після виписки зі стаціонару складала від 7 % 

до 11 %, смертність протягом першого року після виписки зі стаціонару при 

госпіталізації з приводу гострої декомпенсованої CН досягала 30 %, а в реєстрі 

ADHERE – 36 %, що дає законне право вважати СН одною з лідируючим проблем 

медицини [172]. 

Незважаючи на застосування сучасних медикаментозних засобів лікування, 

що довели свою ефективність з погляду впливу на клінічний перебіг синдрому 

ХСН у великих рандомізованих дослідженнях (CIBIS II, MERIT-HF, 

COPERNICUS, SOLVD, EMPHASIS-HF та ін.) тривалість життя з систолічною 

дисфункцією ЛШ, що розвинулась при СН, залишається вельми обмеженою [30]. 

 

1.2. Клініко-патогенетичні механізми розвитку декомпенсованої 

серцевої недостатності в постінфарктному періоді 

 

Незважаючи на суттєвий прогрес в розумінні патофізіологічних механізмів 

розвитку, прогресування та декомпенсації ХСН, частота розвитку ускладнень та 

смертності при даному синдромі залишається високим, як і в економічно 

розвинених так і в тих, що розвиваються країнах [229, 289]. Безперечно, СН 

являється синдромом з гетерогенністю патогенезу [40]. В популяційному аспекті 

найвагоміший внесок у її поширеність вносить ІМ, артеріальна гіпертензія (АГ) та 

гіпертрофія ЛШ з притаманної їй перебудовою структури міокарда [22, 40]. 

Розкриття патогенетичних ланок з нових теоретичних позицій і виявлення 

нетрадиційних факторів ризику СН, які впливають на клінічну картину та її 

прогноз, стимулює пошук нових ефективних напрямків в кардіології, які 

стосуються ранньої діагностики, профілактики та лікування декомпенсації серця 

[178]. 

Нейроендокринна система відіграє ключову роль в прогресуванні та 

декомпенсації СН [248, 252]. З метою підтримки життєво-важливих функцій 

організму в умовах неадекватної перфузії тканин відбувається активаціє 
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симпатичної нервової системи, що веде до збільшення скоротливої здатності 

міокарда. Довготривала активація адренергічної та реніні-ангіотензин-

альдостеронової систем посилює ремоделювання шлуночка та веде до 

деструктивних змін серцевого м’язу за рахунок апоптозу [ 171, 248]. 

Активація нейрогормональних систем відіграє важливу роль у патогенезі 

ГІМ та його ускладнень і спочатку носить компенсаторний характер для 

підтримки адекватної насосної функції серця у відповідь на гемодинамічне 

перевантаження та зменшення маси функціонуючого міокарда, проте в 

подальшому може набувати дезадаптивного характеру [33, 68]. 

Апоптоз та некроз кардіоміоцитів із втратою надалі скорочувальної 

здатності міокарда викликають каскад імунологічних запальних шляхів клітинної 

діяльності, що сприяють репарації й унікальній структурній перебудові ЛШ за 

участі інфарктної зони та життєздатного міокарда [89, 224]. 

Ймовірними патофізіологічними механізмами декомпенсованої СН є 

біомеханічний та прооксидантний стрес, цитокінундукована цитотоксичність, 

надлишкова «жорстокість» та напруження стінки міокарда [12]. 

Встановлено, що з патогенезом ХСН пов’язані деякі генотипи 

поліморфізмів генів, асоційованих з нейрогормональною активацією, 

ендотеліальною дисфункцією, імунним запаленням та порушеннями 

адипоцитокінового та ліпідного обмінів [49].  

Відповідно до сучасної моделі патогенезу хронічної СН, цей стан, перш за 

все, розглядають як патологію нейрогуморальних механізмів регуляції кровообігу 

[296]. Автономна дисфункція є типовою ознакою ХСН та пов’язана з тяжістю 

захворювання і прогнозом при її декомпенсації [37, 51]. 

У відповідь на зміну тиску, скорочуваності, міокардіальний стрес в 

організмі активуються різні нейрогормональні механізми для боротьби з 

повнокрів’ям судин та гіпоперфузією, викликаною дисфункцією міокарда. 

Активація симпатичної нервової системи веде до збільшення скорочуваності, 

частоти серцевих скорочень (ЧСС), звуження судин через виділення 

норадреналіну, а також впливає на збільшення виділення реніну. Проте, постійно 
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висока концентрація норадреналіну пов’язана з несприятливим прогнозом та 

збільшенням ризику смерті [101]. 

Роль нейрогормонів у патогенезі ХСН прийнято представляти у вигляді 

терезів, чаші яких у нормі рівні і відображають баланс нейрогормональних 

систем, які викликають «позитивні» (оксид азоту, натрійуретичні пептиди, 

брадикінін, простациклін та ін.) і «негативні» (симпатоадреналова система, ренін-

альдостерон-ангіотензинова система (РААС), ендотелін, вазопресин) ефекти [6]. 

При СН баланс нейрогормональних структур порушується в бік пресорних 

складових і асоціюється з деструкцією серцевого м’язу, зниженням ударного 

об’єму, зменшенням серцевого викиду та порушенням кровопостачання органів та 

тканин [136]. 

Підвищення локального синтезу гормонів приводить до активації про- та 

протизапальних цитокінів (фактор некрозу пухлин α, інтерлейкіни 1, 6, 10), що 

відіграє важливу роль у прогресуванні СН. Крім того дані цитокіни призводять до 

гіпертрофії кардіоміоцитів, посилюють процес їх апоптоза, що проявляється 

ремоделюванням міокарда [36]. 

На сьогодні відомо, що ефекти РААС реалізуються на основі дисфункції 

ендотелію, окисного стресу та системної запальної реакції [44]. 

Ендотелій відіграє важливу роль у підтриманні судинного гомеостазу. 

Завдяки синтезу ендотелійзалежних факторів констрикції та релаксації 

відбувається контроль тонусу судинної стінки, тромбоутворення, клітинної 

проліферації та атерогенезу [69]. Результати проспективних досліджень свідчать, 

що ендотеліальна дисфункція – це чинник ризику виникнення смерті від серцево-

судинних причин. Утім, проблему ендотеліальної дисфункції у хворих на ГКС 

вивчено недостатньо. Лишаються відкритими питання щодо механізмів її 

розвитку, ролі у виникненні та прогресуванні захворювання, оптимальних методів 

вивчення, впливу на перебіг захворювання та можливостей корекції. 

Ендотеліальна дисфункція в цілому представляє собою порушення балансу між 

вазоконстрикторами (ендотелін-1, тромбоксан А2) і вазодилататорами (оксид 

азоту, простациклін) в бік вазоконстрикторів [113]. 
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Дисфункція ендотелію, при якій порушується утворення універсального 

фактора релаксації судин – NO (оксид азоту) веде за собою обмеження 

можливостей регуляції кровотоку в різних судинних басейнах – коронарному, 

мозковому та інших, а також асоціюється з системною запальною відповіддю, 

тромботичним станом, прогресуванням атеросклерозу [11, 73]. Саме тому, в 

клінічних випробуваннях активно вивчаються молекули, які володіють 

властивостями донатора NO, ферментних кофакторів, антиоксидантів [55]. Оксид 

азоту являється одним з важливіших медіаторів внутрішньоклітинної та 

позаклітинної взаємодії, бере участь у функціонуванні практично кожної системи 

органів [17]. Це універсальний модулятор різних функцій організму, 

вазодилятуючий фактор, також виконує роль нейромодулятора [76]. Розвиток 

ендотеліальної дисфункції пов’язують з гіперурикемією, оскільки отримані дані 

свідчать про здатність сечової кислоти знижувати вивільнення та біодоступність 

оксиду азоту , що призводить до втрат судинами здатності до ендотеліальної 

вазодиляації [56, 68]. 

У пацієнтів із синдромом СН спостерігається високий рівень метаболізму в 

стані спокою, що, ймовірно, вносить вклад в його прогресування. Величина 

розходу енергії пов’язана з підвищеним окислення вільних жирних кислот (ВЖК) 

в плазмі крові. Як розхід енергії, так і інтенсивність реакцій окислення ВЖК 

зворотньо корелюють з ФВ ЛШ та прямо корелюють з зростанням концентрації 

адреналіну та норадреналіну [207, 262]. Хронічна гіперактивація 

симпатоадреналової системи, де провідна роль відводиться норадреналіну, 

являється ще одним патогенетичним механізмом розвитку СН.  Норадреналін 

вважається незалежним предиктором смерті хворих від ХСН. Черезмірна 

активація симпатоадреналової системи веде до розвитку ряду патологічних 

ефектів, в числі яких є надмірне збудження клітин міокарду з його електричною 

нестабільністю, різноманітними порушеннями ритму та підвищеної частоти 

серцевих скорочень. Як наслідок, знижується ефективність діастоли, що провокує 

ішемію міокарда, розвивається прямий токсичний вплив катехоламінів на 

кардіоміоцити [108, 149]. 
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В основі декомпенсації СН лежить каскад патологічних реакцій за участі 

багатьох механізмів взаємодії – таких, як гемодинамічна перегрузка, венозний 

застій, запалення, дисфункція нирок, ендотеліальна дисфункція, окислювальний 

стрес та його вплив на ремоделювання серця та стінку судин [101, 106, 150]. 

Декомпенсації СН часто передує легеневий застій, який погіршує кровообіг 

в малому колі кровообігу та погіршує перебіг хвороби (V. Melenovsky et al., 2015). 

Такий легеневий застій, крім того, що підвищує ризик смерті та госпіталізації 

внаслідок гострої та ХСН, викликає у пацієнтів задишку, що є частою причиною 

звернення таких пацієнтів за медичною допомогою [237, 259]. Дослідження, 

проведені за останні роки, продемонстрували вірогідний зв’язок між станом 

вегетативної регуляції діяльності серця та смертності від ССЗ [90]. 

Основними проявами гострої декомпенсованої СН є венозний застій у 

малому та великому колі кровообігу (конгестія), що у частини хворих поєднується 

з ознаками гіпоперфуузії внаслідок зниження серцевого викиду [2, 23]. 

Як відомо, ХСН – це поліетіологічне ускладнення, як заключний етап 

серцево-судинного континіума [75, 127].  

Згідно Рекомендацій Європейського товариства кардіологів 2016 р. СН є 

клінічним синдромом з характерними скаргами (наприклад, задишка, набряк 

кісточок, слабкість), що можуть супроводжуватися певними об’єктивними 

ознаками (наприклад, збільшеним тиском у яремних венах, крепітацією у легенях, 

периферійними набряками). Ця симптоматика зумовлена морфологічними і/або 

функціональними порушеннями серця, які спричиняють зменшення його викиду 

та/або підвищення інтракардіального тиску у спокої чи на тлі навантаження [199, 

263].  

Найчастіше зустрічається ХСН, для якої характерні періодичні епізоди 

загострення (декомпенсації), яка проявляється раптовим, а частіше, поступовим 

наростанням симптомів та ознак ХСН – застійної СН [205, 261]. 

Декомпенсація ХСН характеризується погіршенням симптомів СН із 

появою або значним посиленням затримки рідини, що потребує інтенсифікації 

медичної допомоги [107, 183]. 
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Класифікація СН за стадіями відображає невпинно прогресуючий характер 

перебігу синдрому СН від початкової стадії до розвитку незворотних структурно 

функціональних змін у внутрішніх органах і системах.  

Стадії ХСН: 

I стадія. Початкова. Задишка і серцебиття при звичайному фізичному 

навантаженні відсутні. Ознак застою у легенях немає. Прихована СН, 

безсимптомна дисфункція ЛШ.  

II А стадія. Клінічно виражене захворювання серця. Помірно виражені 

застійні явища в одному із кіл кровообігу, задишка при звичайному фізичному 

навантаженні відповідає II А стадії за класифікацією Стражеско Василенко.  

II Б стадія. Тяжке захворювання серця. Виражені гемодинамічні порушення 

в обох колах кровообігу. Гепатомегалія, периферійні набряки, гідроторакс, асцит, 

– відповідають ІІ Б стадії за класифікацією Стражеска Василенка.  

III стадія. Термінальна. Різке виражене порушення гемодинаміки на тлі 

стійких незворотних змін у серці, судинах, мозку, нирках (кардіальний цироз 

печінки, асцит, хронічна ниркова недостатність), кахексія [107]. 

При ХСН основним чинником ураження печінки є пасивний венозний 

застій, який спричиняє хронічне венозне повнокров’я печінки, призводить до 

зниження швидкості хвилинного кровоплину та механічного блоку відтоку крові з 

центральних вен печінкових дольок. А це зумовлює жирову інфільтрацію печінки, 

перипортальний фіброз і перивентрикулярний склероз, який поширюється углиб 

печінкової дольки та порушує архітектоніку органа. У разі прогресування СН 

розвивається кардіальний цироз печінки [79]. Застійна кардіальна гепатопатія 

включає в себе спектр клінічних, гістологічних та гемодинамічних порушень, 

пов’язаних з хронічним пошкодженням печінки внаслідок правошлуночкової/ 

правопередсердної СН чи будь-якої іншої причини підвищення центрального 

венозного тиску, включаючи бівентрикулярну СН унаслідок ІХС включаючи 

перенесений ГІМ, важку легеневу гіпертензію чи легеневе серце [103, 172]. 

Дисфункція нирок (ДН) – один із найбільш значущих коморбідних станів 

при декомпенсації ХСН. Стверджувати це дають змогу як наявні дані про значну 
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поширеність ДН серед цієї категорії пацієнтів, так і результати досліджень, що 

свідчать про негативний вплив ДН на клінічний прогноз пацієнтів із ХСН. При 

ХСН ниркова дисфункція звичайно діагностується за величиною розрахункової 

ШКФ, яка в цьому випадку становить <60 мл/хв/1,73 м2 [29]. Прогресування 

дисфункції нирок асоціюється з погіршенням прогнозу для пацієнтів з гострою та 

хронічною СН [64]. Суто гемодинамічними чинниками ДН, притаманними 

пацієнтам із декомпенсованою ХСН, є застійні явища у великому колі кровообігу, 

а також у термінальній фазі циркуляторних порушень – зниження загального 

ниркового кровотоку на тлі критичного зменшення серцевого викиду [157]. Рівень 

креатиніну крові для визначення ступеня порушення ДН наразі не 

використовують, але його зміни в динаміці можуть мати велике значення для 

ведення пацієнтів як з гостро декомпенсованою, такі з хронічною СН. 

Сучасне ведення хворих з СН переважно керується об’єктивною оцінкою 

ФВ ЛШ, зниження якого є прогностично несприятливим навіть при відсутності 

клінічних симптомів декомпенсації СН. Історично хворі з даним синдромом 

поділяються на 2 типи на основі їх ФВ ЛШ: СН із зниженою ФВ ЛШ та СН із 

збереженою ФВ ЛШ [180, 199]. Згідно останніх досліджень, набирає посиленої 

уваги ситуація з СН з проміжною ФВ ЛШ, оскільки вважається проміжною, сірою 

зоною між двома попередніми станами. Не зважаючи на те, що пацієнти з 

проміжною ФВ ЛШ мають більш високі показники виживання, дана група 

пацієнтів залишається недостатньо вивченою порівняно з двома попередніми 

[198, 200].  

У 2016 році спеціальна група з діагностики та лікування ХСН ЄТК ввела 

поняття «СН з проміжною ФВ ЛШ» як самостійний фенотип та заміна визначення 

«сіра зона» , що позначає пацієнтів з ФВ ЛШ 40-50 % [21, 209]. На сьогодні існує 

обмежене розуміння патофізіологічних механізмів, що лежать в основі появи СН з 

проміжною дисфункцією ЛШ. Дослідження сучасних біомаркерів були проведені 

тільки вивчаючи такі механізми у фокусі появи СН зі зниженю чи збереженою 

ФВ ЛШ. Додатково біомаркерний профіль у пацієнтів з декомпенсованою СН в 

постінфарктному періоді з проміжною ФВ ЛШ ніколи не визначався [205, 275, 



41 
 

298]. Ще до введення СН з проміжною ФВ, як самостійної категорії, вчені ставили 

під сумнів чи СН зі зниженою та збереженою ФВ ЛШ це два абсолютно різні 

синдроми або два полюси того ж захворювання, або є СН з проміжною ФВ ЛШ є 

лише проявом старіння організму та вікових супутніх захворювань [194, 238, 240]. 

На сьогодні, жодне клінічне дослідження чи мета-аналіз не надали достовірних 

даних щодо охоплення стаціонарних чи амбулаторних хворих такою категорією 

СН, його детальної клінічної характеристики чи терапевтичної стратегії, коротко-

чи довготермінові наслідки [250, 257, 292, 303]. Таким чином, концепція СН з 

проміжною функцією ЛШ відкриває більше запитань ніж відповідей та надає 

можливість дослідити новий вид синдрому СН, коли все ж фракція викиду не 

збережена та відсутні чіткі механізми його усунення [153, 214, 267]. 

Заслуговує на увагу той факт, що клінічна оцінка важкості перебігу ХСН, 

основана на верифікації ФК по класифікації NYHA, часто не асоціюється з 

величиною глобальної ФВ ЛШ та рівнем прогностичних біомаркерів, таких як 

NT-фрагмент мозкового натрійуретичного пептиду, галектин-3, sST2- білка, 

кардіоспецифічного тропоніну [3].  

Вивченню толерантності до фізичних навантажень (ТФН) у хворих після 

перенесеного ГІМ присвячено достатню кількість робіт, що пов’язано з її 

важливістю для оцінки перебігу постінфарктного періоду та можливої появи СН. 

Кількість метаболічних еквівалентів (МЕТ) та тривалість дозованого фізичного 

навантаження (ДФН) – важливі предиктори несприятливих подій після ІМ. Так, 

неспроможність досягти пацієнтом 5 МЕТ при виконанні тесту з ДФН 

асоціюється з несприятливим прогнозом [17, 20, 65, 82].  

 

1.3. Ремоделювання міокарда в постінфарктному періоді 

 

Фармакологічні досягнення останніх років та активне використання 

інвазивної реваскуляризації міокарда сприяють покращенню виживання при 

гострих формах ІХС. Проте, у пацієнтів, які перенесли ГКС, в переважній 

більшості випадків розпочинається патологічне ремоделювання шлуночків, яке 
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веде до зниження скоротливої функції серця та розвитку ХСН, а згодом і її 

декомпенсації [45, 118]. 

Перша та найважливіша реакція на хронічний тиск та/або об’ємне 

перевантаження серця є гіпертрофія кардіоміоцитів, прискорений цикл апоптоз-

регенерація в клітинах та ремоделювання клітини [201, 295]. Як наслідок, 

неадаптивність реакції кардіоміоцитів на наявність тиску та об’ємного 

перевантаження впливає на інші інтактні міоцити, та, таким чином, надає їм 

більший тиск. Ці процеси ведуть до зниження скоротливої функції серця, 

внаслідок чого і розвивається синдром СН [295, 304]. Кардіоміоцитарний апоптоз 

та некроз спостерігається при постінфарктній СН [138, 295]. 

Ремоделювання ЛШ на ранній стадії є наслідком стоншення та розширення 

стінки міокарду (розширення міокарду), в пізній фазі ремоделювання ЛШ є 

вторинною архітектурною перебудовою вцілілого міокарда за участю гіпертрофії 

міоцитів, інтерстиціального фіброзу та розширення ЛШ [22, 89, 272, 309]. 

Діастолічна та систолічна дисфункція лівого шлуночка, як важливі фактори, 

що лежать в основі серцевої недостатності, не заперечує існування інших 

патофізіологічних чинників її формування. До них належать: порушена 

шлуночково-судинна взаємодія, порушення потокової та індукованої 

навантаженням вазодилатації, хронотропна недостатність та легенева гіпертензія 

[53]. 

Сучасне ведення пацієнтів із СН переважно керується об’єктивною оцінкою 

ФВ ЛШ, який може являтися предиктором несприятливих наслідків при 

декомпенсації ХСН в постінфарктному періоді навіть без відповідних клінічних 

ознак [53, 139, 170, 193]. 

Структурне ремоделювання ЛШ, яке відбувається у пацієнтів із ІМ, 

насамперед передбачає експансію ІМ, дилатацію шлуночка та гіпертрофію 

неінфарктних ділянок [19, 48]. 

З патофізіологічної точки зору ремоделювання міокарду виглядає як 

збільшення зв’язків волокон колагену та ламініну, що веде до реконструкції 

позаклітинного матриксу чи «серцевого фіброзу». Кардіоміоцити також зазнають 
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структурних змін, включаючи збільшення площі поперечного перерізу, краще 

описаної як гіпертрофія та дилатація ЛШ [152, 248].  

Ремоделювання серця об’єднує процеси, які відбуваються як в ураженій 

зоні ЛШ, так і в серці в цілому. Серед факторів, які впливають на структурно-

функціональні зміни ЛШ при втраті частини функціонуючого міокарду в 

результаті перенесеного ІМ широко обговорюється локалізація процесу та 

наявність ускладнень в постінфарктному періоді [5]. 

Кожен наступний епізод декомпенсації СН «забирає» частину насосної 

функції серця та функцію нирок, незважаючи на те, що після стаціонарного 

лікування пацієнт виписується з покращенням показників гемодинаміки та 

самопочуттям [32].  

Ремоделювання міокарду ЛШ, яке виникає внаслідок перенесеного ІМ 

проявляється зміною його порожнин (дилятація), форми (сферизація) і маси 

(гіпертрофія) і веде до зниження ефективності його функціонування у вигляді 

зниження ФВ – процентного відношення об’єму крові, яке викидається 

шлуночком в систолу, до об’єму крові, який знаходиться в шлуночку в кінці його 

заповнення в діастолу. Зниження ФВ до < 50% свідчить про його помірну, а до < 

40% про його виражену систолічну дисфункцію [30]. Уже через 42 години після 

гострої коронарної оклюзії та виникнення ІМ відбувається непропорційне 

розтягування та стоншення міокарда, рання дилятація ЛШ, зниження його 

скоротливої здатності [15]. 

За даними останніх досліджень, ехокардіографічними предикторами 

несприятливого прогнозу у хворих на СН зі зниженою ФВ ЛШ є індекс маси 

міокарда та об’єм лівого передсердя [83]. 

При СН на різних рівнях порушується зв’язок між збудженням і 

скороченням міокарда [182]. 

Маркерами ремоделювання міокарда та погіршення прогнозу у пацієнтів з 

СН, згідно Рекомендацій Європейського товариства кардіологів за 2016 р. є 

зниження ФВ ЛШ, дилатація ЛШ, тяжка діастолічна дисфункція ЛШ, збільшений 

тиск наповнення ЛШ, гіпертрофія ЛШ, дилатація лівого передсердя, дисфункція 
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правого шлуночка, легенева гіпертензія, велика зона гіпо-акінезії, індукована 

ішемія або погана життєздатність міокарда [22, 161]. Легенева гіпертензія (ЛГ) – 

патологічний симптомокомплекс, що характеризується підвищеним тиском в 

легеневій артерії внаслідок підвищення легеневого судинного тиску і/чи 

наявністю гемодинамічно значимого ліво-правого викиду при вадах серця, коли 

тиск у правих відділах серця і легеневих артеріях судин досягає значення 

системного. Морфологічні та функціональні зміни, що відбуваються в правому 

шлуночку в створених умовах, у кінцевому результаті веде до розвитку СН, 

інвалідності та летальному наслідку [58]. Американський консенсус і Європейські 

рекомендації по діагностиці та лікуванні ЛГ пропонують розглядати ЕхоКГ, як 

метод скринінгу для верифікації даної патології [200]. 

Суттєву роль у формування систолічної дисфункції ЛШ відіграє феномен 

гібернованого чи «сплячого» міокарда, який заключається в хронічному 

виключенні з повноцінного акту скорочення значної кількості кардіоміоцитів, які 

знаходяться в зоні перманентного зниження коронарного кровообігу. З 

патофізіологічної точки зору гібернація представляє собою адаптативний 

механізм, який напрвлений на зберігання життєздатності клітин в умовах 

вираженого хронічного порушення їх енергетичного метаболізму [84, 299]. 

 

1.4. Основні напрямки сучасної діагностики декомпенсованої серцевої 

недостатності, що виникла на фоні перенесеного гострого інфаркту міокарда 

 

Питання своєчасної діагностики та прогнозування ускладнень цього 

захворювання актуальні завдяки багатогранності клінічних проявів подій та 

ремоделювання серця у віддаленому періоді після ІМ. Урахування цих чинників в 

процесі лікування поточного ІМ та при подальшому спостереженні сприятиме 

покращенню прогнозу хворих, що перенесли ІМ [110]. 

Відомо багато чинників ризику, які можуть мати несприятливий 

прогностичний ефект, однак ізольовано вони рідко дозволяють визначити 

подальший перебіг захворювання [25]. Результати досліджень свідчать про те, що 
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шкала оцінки ризику виникнення несприятливих клінічних наслідків у пацієнтів з 

ХСН, що базується  тільки на вимірюванні циркулюючих біомаркерів, здатна 

достатньо точно ідентифікувати пацієнтів з високим ризиком [60]. Тому більшість 

дослідників схиляються до думки про те, що комбінація декількох біомаркерів 

може дати більше інформації для створення найбільш адекватної прогностичної 

моделі для пацієнтів з ХСН та її декомпенсації в постінфарктному періоді [25]. 

На сьогодні, діючі клінічні рекомендації Європейського товариства 

кардіологів (ESC 2016) [260] та об’єднані рекомендації (2017) Американської 

колегії кардіологів (АСС), Американської асоціації серця (AHA), Американського 

товариства по серцевій недостатності (HFSA) [321] пропонує можливість 

використання в щоденній клінічній практиці досить обмежене коло біологічних 

маркерів, яке позитивно себе проявили при проведенні великих рандомізованих 

контролюючих досліджень у пацієнтів з документованою СН чи високому рівнів 

її маніфестації [12, 264]. 

Дослідження лабораторних маркерів на сьогодні являється надійним 

інструментом в об’єктивізації клінічних даних і оцінці прогнозу. У формуванні 

біомаркерів існує принцип SMSRT. Біологічний маркер проявляється, як S 

(specific and sensitive) – чутливий і специфічний, M (measurable) – підлягаючий 

вимірюванню, A (available and affordable) –простий та доступний, R (responsive 

and reproductive) – відтворений, T (timely) – своєчасний [83]. 

Концепція розцінення серця, як ендокринного органа з’явилась з відкриттям 

передсердного натрій-уретичного пептиду (НУП) de Bold та ін. у 1981 р., що 

пізніше слугувало відкриттю НУП В-типу, як додаткового серцевого гормона, 

схожого по структурі, та генетично іншого [111, 258]. Важливість системи НУП 

підкреслюється спостереженнями, що гени ANP та BNP значно підвищують 

рівень їх циркуляції, захищаючи від гіпертонії, структурного ремоделювання 

серця та метаболічних захворювань [178, 327].  

Система НУП – це група циркулюючих у крові гормонів, які регулюють 

водно-солевий гомеостаз та артеріальний тиск та відіграють важливу роль у 

регуляції структурно-функціонального стану ССС, к у фізіологічних умовах, так і 
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у формуванні СС патології [225]. Передсердний та мозковий натрійуретичні 

пептиди (НУП) секретуються у кардіоміоцитах у відповідь на перерозтягнення 

шлуночків чи передсердь, чи перенавантаження об’ємом. Попри те, що 

передсердний НУП синтезується у передсердях, а мозковий – у шлуночках, 

обидва мають здатність утворюватись у будь-якій камері серця у відповідь на 

стрес [251]. Таким чином, у відповідь на перерозтягнення чи стрес вивільняється 

pre-proBNP та згодом розщеплюється до pro-BNP. У подальшому pro-BNP 

роз’єднується на біологічно активний BNP та неактивний N-термінальний 

фрагмент pro-BNP [25, 217]. Тим не менше, НУП секретуються та виділяються 

кардіоміоцитами у відповідь на будь-який стан, пов’язаний з серцево-судинними 

порушеннями і не пов’язані з конкретним патологічним станом [159, 227, 305]. 

BNP – пептид, який секретується головним чином ЛШ при неспроможності 

серця виконувати його основну насосну функцію, виділяється в еквімолярних 

кількостях з NTpro-BNP у відповідь на підвищення тиску наповнення шлуночків 

[222, 223, 311]. 

Відповідно до діючих рекомендацій, виявлення рівня мозкового 

натрійуретичного пептиду являється незмінним критерієм діагностики і оцінки 

важкості СН. Отримані дані, які доводять високу прогностичну цінність МНУП в 

оцінці ризику летальних наслідків і міокардіальної дисфункції у пацієнтів з 

гострим ІМ. Проте, діагностичний потенціал МНУП в розвитку клінічних 

ускладнень при ІМ висвітлений недостатньо, тому представляє собою інтерес для 

подальших досліджень [28, 110, 204]. 

На сьогодні такий серцево-судинний біомаркер, як натрійуретичний 

пропептид тип В широко використовується для стратифікації ризику хворих з 

декомпенсованою СН [59, 241, 297]. 

До НУП відносять групу гормонів, які мають схожу молекулярну структуру 

і є антагоністами ренін-ангіотензинової, симпатоадреналової систем, 

альдостерона і вазопресина [106]. 

Кількісна оцінка рівня NT-pro-МНУП дозволяє достовірно підтвердити або 

виключити в пацієнта СН. У ході численних досліджень були визначені 
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діагностичні значення натрійуретичних пептидів для діагностики СН [91, 321]. 

Проте, через вік, ниркову функцію та наявність ожиріння стає невизначеною 

клінічна інтерпретація рівнів даного пептиду, через що рекомендовано трактувати 

його зміни в контексті індивідуальних особливостей пацієнта [260, 280]. Рівень 

NT-proBNP тісно пов’язаний з дисфункцією нирок, яка визначається збільшенням 

рівня креатиніну та сечовини плазми крові та з подальшим прогнозом для таких 

пацієнтів: чим вищий рівень NT-proBNP та знижена функція нирок тим гірші 

наслідки захворювання. Існують сильні позитивні взамозв’язки між результатом 

лікування, віком, рівнем NT-proBNP, креатиніну та сечовини [160, 233].  

Нині під біологічним маркером розуміють потенційний параметр, що 

визначається, розрахунок якого відрізняється високою точністю, надійністю і 

відтворюваністю, що дозволяє відображати стан здоров’я, напруженість 

фізіологічних процесів, величину ризику або факт розвитку захворювання і його 

стадію (клінічна або доклінічна), а також його прогресування або реверсію [45]. 

Фактично існують докази покращення рівня первинної діагностики гострої 

чи декомпенсованої ХСН та покращення клінічних наслідків у результаті так 

званої таргетної терапії СН незалежно від її етіології, клінічної форми чи 

фенотипу при застосуванні біомаркерів біомеханічного стресу (НУП), 

міокардіального фіброзу (галектин-3, sST2) та міокардіального ушкодження 

(високочутливі міокардіальні тропоніни T/I) [137, 284, 287]. 

N-кінцевий фрагмент попередника мозкового натрійуретичного пептиду 

(NT-proBNP) – це важливий біомаркер ХСН, який, з точки зору патофізіології, 

відображає тяжкість нейрогуморальних змін серцево-судинної системи і 

біомеханічного міокардіального стресу. Доведено, що рівень NT-proBNP у плазмі 

крові тісно корелює з тяжкістю перебігу ХСН і структурного ремоделювання 

лівого шлуночка (ЛШ), функціональними пара- метрами міокарда та прогнозом 

пацієнтів.  

Сьогодні порушується питання про певну перспективу використання рівня 

NT-proBNP для моніторингу ефективності проведеної терапії ХСН та 
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стратифікації пацієнтів за ступенем ризику несприятливих клінічних подій [9, 

177, 203, 290].  

Клінічне значення МНУП як найбільш специфічного маркера дисфункції 

міокарда шлуночків вивчалося у понад 1400 наукових дослідженнях.  

На сьогодні відомо, що рівень МНУП підвищується на ранніх етапах 

дисфункції ЛШ, прямо корелює з рівнем кінцевого діастолічного тиску в ЛШ, 

зростає у пацієнтів з гіпертрофією ЛШ, пов’язаний зі ступенем вираження ХСН, 

дозволяє відрізнити задишку кардіального генезу від задишки внаслідок патології 

дихальної системи, дає можливість прогнозувати перебіг ХСН.  

Вимірювання циркуляції НУП сьогодні є поширеним, як визначення 

кінцевої точки у пацієнтів з СН у клінічних випробуваннях, так і з діагностичною 

та прогностичною метою [206]. Крім того, достатньо цінним є визначення рівня 

NT-proBNP для оцінки ефективності лікування СН [170]. Дане питання вивчалось 

в межах багатоцентрового клінічного випробування GUIDE-IT (Guiding Evidence 

Based Therapy Using Biomarker Intensified Treatment in Heart Failure).  

Відповідно до рекомендацій Європейського товариства кардіологів, NT-

proBNP, як біомаркер є золотим стандартом діагностики декомпенсованої СН у 

випадку появи гострої задишки у пацієнтів з хронічними захворюваннями ССС 

[175]. 

 

1.5. Перспективи використання копептину сироватки крові як маркера 

появи декомпенсованої СН в постінфарктному періоді 

 

Копептин та ST2 є новими маркерами біомеханічного кардіального стресу. 

Копептин є предиктором загальної, кардіоваскулярної та СН-залежної смерті, 

повторної госпіталізації при гострій чи декомпенсованій ХСН [12]. 

Система аргiнiн – вазопресин сприяє судинному тонусу i пiдтримцi об’єму 

кровi. Копептин являється стабiльною С-кiнцевою частиною прогормона 

вазопресина (попередник аргiнiн – вазопресина), є дуже стабiль- ним у плазмi 

кровi ex vivo при кiмнатнiй температурi i легкий та надiйний у вимiрюваннi [41].  
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Уперше в 2007 році Khan S.Q. та співавтори запропонували визначення 

концентрації копептину [243], який є глікопептидом з 39 амінокислот і являється 

С-стабільним фрагментом прогормону вазопресину. На відміну від вазопресину 

копептин дуже стабільний у плазмі крові при кімнатній температурі, легкий і 

надійний у вимірі [41, 42]. У дослідженні LAMP оцінювали прогностичну 

здатність копептина в порівнянні з попередником передсердного 

натрійуретичного пептиду [43, 135]. Отримані результати даного дослідження 

дозволили зробити висновок, що у хворих з перенесеним ІМ відмічається 

активація системи вазопресину, а копептин являється незалежним від 

традиційних факторів ризику предиктором смерті та розвитку СН [286]. 

Діагностичні ознаки копептину актуальні при серцево-судинних та ниркових 

захворюваннях, його визначення на сьогодні вважається позитивною методикою в 

порівнянні з аргінін-вазопресином [95, 302].  

Вазопресин – гормон, який продукується у відповідь на стрес з метою 

адаптації та оновлення гомеостатичного балансу, його основною функцією є 

регуляція в організмі балансу рідини та внутрішньосудинного тиску [61]. 

Для хворих зі зниженою ФВ ЛШ доказана висока діагностична цінність 

маркерів міокардіального ушкодження (кардіоспецифічні тропоніни) та маркерів 

біомеханічного стресу (натрійуретичні пептиди, копептин, адреномедулін) [7]. 

Вважається, що після ГІМ вазопресин посилює периферичну 

вазоконстрикцію, тим самим збільшуючи постнагрузку та напруження стінки 

шлуночка, підвищує синтез білка в клітині, що веде до гіпертрофії ЛШ та 

звуження коронарних артерій [56].  

Вазопресин (антидіуретичний гормон) – пептидний нейрогормон, який 

виробляється в гіпоталамусі гігантоклітинними нейронамипаравентрикулярного 

та супраоптичного ядер [38], потім поступає в задню долю гіпофізу, його 

виділення в кров залежить від підвищення осмолярності плазми [112].  

Визначення самого вазопресину в плазмі крові неможливе, оскільки гормон 

в крові нестабільний, має короткий період напіввиділення та 90% циркулюючого 

гормону зв’язана з тромбоцитами [61].  



50 
 

Копептин секретується в еквімолярній вазопресину кількості [61, 223]. Його 

визначення є вагомим в оцінці важкості захворювання і стратифікації пацієнтів з 

благополучним чи неблагополучними наслідками при сепсисі, інфекційному 

ураженні нижніх дихальних шляхів, інсульті, інфаркті міокарда, а також є 

можливим предиктором виникнення та смерті при ХСН та її декомпенсації [4]. 

Він володіє вазоконстрикторними властивостями, бере участь в активації процесів 

фіброзу міокарда, впливає на збільшення ступеня гіпертрофії міокарда ЛШ, а 

також підвищення агрегації тромбоцитів [39]. Висока чутливість та рання поява 

наростаючої активності даного маркера дозволяє використовувати його для 

прогнозу наслідків гострих серцевих подій [41]. Встановлено, що у здорових 

середній рівень копептину складає 4,2 пмоль\л, дещо вищий у чоловіків ніж у 

жінок, проте по вікових групах жодної різниці не спостерігається [46]. Рівень 

копептину сильно корелює з змінами осмолярності крові, внаслідок чого 

спостерігається ріст його концентрації при спразі [281]. 

Незважаючи на вже наявні дані використання копептину, необхідна 

подальша оцінка динаміки його рівня у пацієнтів не тільки з гострим коронарним 

синдромом, але і в постінфарктному періоді, ускладненому декомпенсованою СН.  

На сьогодні встановлено, що еволюція хронічної СН зі змінами вмісту 

відповідних індикаторів, що визначаються з високою точністю в біологічних 

рідинах та відображають стадію захворювання, ризик прогресування останнього 

чи фатального його наслідку.  

Біомаркерконтролююча терапія хронічної СН базується на припущенні, що 

динаміка деяких біологічних маркерів може асоціюватися з так званою 

відповіддю чи реакцією організму на лікування. Відповідно, моніторування рівня 

цих біомаркерів могло би бути корисним з точки зору оцінки як ефективності 

лікування, так і перспективів досягнення пацієнтом задовільного рівня 

індивідуального ризику [12, 137]. 

У зв’язку з збереженою необхідністю в удосконаленні діагностики та 

лікування СН за останні роки все більше уваги приділяється персоналізуванню 
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медицини, тобто індивідуальному підбору діагностичних, профілактичних та 

лікувальних заходів [223]. 

 

         1.6. Перспективи визначення ST2 сироватки крові у хворих з 

перенесеним інфарктом міокарда, ускладненим декомпенсованою СН 

 

Незважаючи на значні досягнення у терапії та діагностиці СН та її 

декомпенсації в постінфарктному періоді, вона залишається основним джерелом 

смертності, від одного до 8 летальних випадків в США пов’язані з даним 

синдромом [226]. Визначення рівнів BNP, NT-proBNP забезбечує лише один 

погляд на біологічний пейзаж у пацієнтів з СН, що привело до необхідності 

розробки інших біомаркерів, що забезпечують «ортогональну» біологічну 

інформацію патогенетичної появи даного синдрому [169, 185]. Кандидатом на 

найперспективніший біомаркер є супресор туморнекротичного фактора 2 

(suppression of tumorigenicity 2) – ST2. Вплив системи ST2 в організмі людини є 

складною, її роль у розвитку СН вивчена недостатньо. ST2 є членом 

суперсімейства рецепторів Toll/like/інтерлейкін-1. Ген ST2, виявлений на 

хромосомі 2q12, виражається у 4 ізоформах, 2 з яких включають 

трансмембранний рецептор (ліганд ST2 або ST2L) та розчинний, сироватковий 

циркулюючий рецептор (sST2), який можна визначити у плазмі крові [185, 192, 

238]. Всі форми мають здатність зв’язуватися з ІЛ-33, проте володіють різними 

ефектами. ІЛ-33 виділяється у відповідь на перерозтягнення окремими типами 

клітин, які діють як бар’єр (наприклад ендотеліальні клітини, епітеліальні клітини 

легень та кишківника, кератиноцити, фібробласти та клітини гладкої 

мускулатури) та регулюються в умовах запалення [122, 221, 266]. Коли він 

зв’язується з ST2L, він сприяє сигналізації процесів для захисту від фіброзу та 

гіпертрофії [158, 213, 313]. Коли sST2 зв’язуватись з ІЛ-33, він служить 

рецептором приманкою, який блокує попередню сигналізацію, і тим самим 

спонукає до фіброзу та гіпертрофії, що виникає при підвищенні sST2 [197, 228], 

шляхом нейтралізації корисної активності циркулюючого ІЛ-33 [117]. Це 
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пояснює, з чим пов’язані більш високі рівні sST2 у пацієнтів з фіброзом, 

гіпертрофією та ремоделюванням міокарда. Комплекс ST2/ ІЛ-33 бере участь в 

імунній відповіді через активацію ефекторних клітин Th2 та вивільнення Th2-

пов’язаних цитокінів. Таким чином, комплекс ST2/ ІЛ-33 відіграє певну роль при 

різних запальних захворюваннях, включаючи бронхіальну астму та ревматоїдний 

артрит [210, 255]. Даний білок був вперше описаний 1989 року у фокусі вивчення 

запалення та порушень імунної відповіді [239]. Нещодавно було з’ясовано, що 

даних комплекс експресується фібробластами та кардіоміоцитами. Ендотеліальні 

клітини обох макроваскулярних (аортальна та коронарна) та мікроваскулярних 

систем також є джерелами sST2 [174, 268]. Збільшення його виділення 

відбувається при міокардіальному стресі, і це, мабуть, має кардіопротективний 

ефект у вигляді зменшення фіброзу міокарда, запобігання гіпертрофії 

кардіоміоцитів, зменшення апоптозу [254]. Результати багатоцентрових клінічних 

випробувань показали, що sST2 є клінічно корисним сучасним біомаркером у 

пацієнтів із захворюваннями ССС, такими як СН, ІМ [163, 164, 246]. Підвищений 

рівень sST2 у плазмі крові пов’язаний з наявністю та прогресуванням фіброзу та 

ремоделювання серцевого м’яза [244, 311]. Так, серце піддається більшому стресу 

при наявності високого рівня sST2, що веде до клітинної загибелі та фіброзу 

тканин зі зниженням серцевої функції та наростанням симптомів хвороби [120, 

156]. Таким чином, ST2 – білок, який існує у розчинній та мембранозій формах, 

остання є рецептором для ІЛ-33. В умовах перерозтягнення міокарда, активується 

ген ST2, та концентрація циркулюючого розчинного ST2 швидко зростає. Як 

свідчать попередні дослідження, високий рівень даного пептиду є предиктором 

появи декомпенсованої СН у пацієнтів, що перенесли ІМ [132]. Окрім того 

підвищення рівня sST2 у плазмі крові свідчить про знижену функціональну 

здатність міокарда, що є одним з основних механізмів розвитку та прогресування 

СН в постінфарктному періоді [218]. 

У 2003 році Weinberg та інші повідомили, що у його дослідженнях 

короткострокові зміни sST2 служили прогностичним маркером смерті чи 

трансплантації незалежно від змін натрійуретичних пептидів при вираженій СН 
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[267, 269]. У сучасних Європейських рекомендаціях відсутні будь-які специфічні 

настанови щодо використання біомаркерів з прогностичною метою [119]. 

Перше дослідження рівня sST2 у пацієнтів із підозрою або доведеною 

декомпенсованою СН було проведене у багатоцентровому клінічному 

випробуванні PRIDE (Pro-BNP Investigation of Dyspnea in the Emergency 

Department) значення sST2 були значно вищими у пацієнтів з ознаками СН. У 

пацієнтів з даним синдромом рівень sST2 ≥ 0,20 нг/мл асоціювався з підвищеним 

ризиком смерті протягом одного року [121, 186, 312, 314, 318]. 

sST2 володіє усіма критеріями для того, щоб бути корисним біомаркером у 

визначенні прогнозу як при хронічній СН, так і при її декомпенсації [307, 330]. 

При одночасному визначенні з НУП, даний пептид доповнює інформацію та деякі 

клінічні випробування засвідчили, що він являється навіть кращим для швидкої 

стратифікації ризику появи ускладнень при СН [141, 219]. Більше того, sST2 є 

більш потужним біомаркером для діагностики декомпенсації хронічної СН, а, 

працюючи синергічно з НУП, посилюють прогностичну специфічність у 

діагностиці гострої та хронічної СН [288, 322]. Даний біомаркер несе 

прогностичну цінність, незалежно від НУП, хоча поява обох зумовлена єдиним 

механізмом – серцевим перерозтягненням [168, 211, 245]. 

 

         1.7. Оптимізація використання міокардіальних цитопротекторів в 

якості метаболічної терапії при декомпенсованій серцевій недостатності в 

ранньому та пізньому постінфарктному періоді 

 

Оскільки, здоров’я, тривалість та якість життя населення є найважливішою 

цінністю будь-якої нації, тому найбільша увага сучасної медицини зосереджена 

на розробленні заходів щодо профілактики, своєчасному виявленню та лікуванню 

тих захворювань, які формують ці показники [62]. 

Захворюваність та смертність від ГІМ у світі залишається високою, не 

зважаючи на застосування нових методів лікування [236]. 
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З позицій медицини, основаної на доказовості, в лікуванні ХСН, а також її 

декомпенсації, досягнуто значних успіхів. До основних напрямків лікування 

даного патологічного стану відносять інотропну стимуляцію міокарда, 

гемодинамічне та нейрогуморальне розвантаження серця [84]. 

Обговорена міжнародними стандартами фармакотерапія пацієнтів з ФВ ЛШ 

< 40%, направлена на пом’якшення чи усунення клінічних симптомів 

декомпенсації ХСН, покращення якості та збільшення тривалості життя таких 

пацієнтів несе в собі довготривалий прийном інгібіторів 

ангіотензинперетворюючого ферменту (ІАПФ) чи сартанів при непереносимості 

останніх, бета-блокаторів, антагоністів мінералокортикоїдних рецепторів, 

діуретиків, а також в певних клінічних ситуаціях івабрадину та дигоксину [140, 

173, 261]. Незважаючи на постійне використання вищевказаних засобів, клінічний 

прогноз таких хворих залишається серйозним: смертність протягом 5 років з 

моменту постановки діагнозу становить 75%, при чому до 50% пацієнтів 

потрапляють на стаціонарне лікування внаслідок декомпенсації їхнього стану 

[187]. 

Насправді, при детальному аналізі виявляється, що немає, мабуть, жодного 

препарату, який не впливав би прямо або опосередковано на метаболізм клітини 

[67, 171].  

Одним із шляхів зниження летальності та поліпшення прогнозу у хворих з 

перенесеним ІМ – застосування засобів кардіопротекції, головною метою якої є 

запобігання клітинної смерті [16, 98]. 

Після першого звернення до лікаря та початкової стабілізації клініко-

гемодинамічного стану (як правило – шляхом стаціонарного лікування) пацієнт, в 

оптимальному випадку, має вийти на період стабільної гемодинаміки з 

мініманізованими симптомами, тривалість якого, насамперед, визначає наступну 

тривалість його життя [34, 65, 296]. 

У таких галузях медицини, як онкологія та імунологія на рівні доклінічних 

досліджень почали застосовувати терапевтичні втручання на рівні клітинного 

метаболізму с У фокусі того, що серце є одним з головних енергоємних органів в 
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організмі, ад’ювантна терапія, спрямована на підвищення енергетичного 

метаболізму, володіє цитопротективними та адаптативними можливостями, 

зменшує ендотеліальну дисфункцію має великий потенціал [329]. 

Попри те, що застосування сучасних медикаментозних засобів лікування, 

ефективність впливу яких на перебіг ХСН доведена у великих рандомізованих 

дослідженнях (CIRIS-II, MERIT_HF, COPERNICUS, SOLVD, EMPHASIS-HF та 

ін.) тривалість життя таких пацієнтів є обмеженою [18]. 

Дефіцит енергії, різноманітні електрофізіологічні, судинні, гемодинамічні 

ефекти ведуть до ще більшої нейрогуморальної активації, активації цитокінів, 

розвитку імунного запалення, порушення фібринолізу та ще більшому 

пошкодженні кардіоміоцитів та міжклітинного простору. Наслідком цих 

ускладнень є прогресування ремоделювання ЛШ з подальшим прогресуванням 

серцевої дисфункції [8]. 

У комплексне лікування хворих з ІХС необхідне використання 

метаболічних препаратів, які покращують ефективність утилізації кисню 

міокардом в умовах ішемії [96]. Їх використовують у комплексній терапії зі 

стандартними кардіотропними засобами, що дозволяє підвищити загальну 

ефективність проведеного лікування, досягти стійкого клінічного ефекту, 

зменшити частоту виникнення та тривалість ішемічних епізодів [99]. Особливістю 

цих препаратів є здатність підсилювати енергозберігальну та енергосинтезувальну 

функції клітин, не впливаючи на центральну гемодинаміку, і таким чином 

захищати кардіоміоцити [87]. Дилема метаболічної терапії полягає в тому, що, з 

одного боку, практично відсутня доказова база поліпшення прогнозу при 

використанні цих препаратів, а з іншого – є клінічний ефект щодо симптомів цілої 

низки захворювань, зумовлених хронічною гіпоксією та ішемією, який чітко 

фіксують лікарі [86]. 

Група фармакологічних препаратів метаболічної та цитопротекторної дії, 

що застосовуються для корекції та відновлення функціонального стану міокарда, 

об’єднані під назвою «кардіопротектори». Основною функцією кардіопротекторів 
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є усунення шкідливого впливу активних форм кисню та заобігання окисненню 

білкових молекул до дисульфідних сполук [94]. 

На сьогодні під поняттям метаболічна терапія в кардіології мають на увазі 

покращення енергетичного метаболізму кардіоміоцита, шляхом фармакологічного 

управління процесами утворення та транспорту енергії в ньому, який реалізується 

на рівні самого кардіоміоцита – без впливу на перфузію самого серцевого м’яза 

(величину коронарного кровотоку) і на гемодинамічні умови її функціонування 

(частоту серцевих скорочень, перед- і постнавантаження) [63]. 

Один із шляхів зниження летальності та поліпшення прогнозу у хворих, що 

перенесли ГІМ – застосування засобів кардіопротекції, головною метою якої є 

запобігання клітинної смерті) [54, 100]. 

Позитивними властивостями метаболічних засобів є повна відсутність 

небажаних гемодинамічних впливів, хороша переносимість пацієнтами всіх 

вікових груп, спрямованість впливу на глибинні патогенетичні механізми 

розвитку ішемії та кардіоцитопротекції , спрямованість на підвищення стійкості 

тканини до гіпоксії на наслідків реперфузії [104]. 

На даний час кардіоцитопротектори класифікують за локалізацією 

фармакологічного ефекту: 

1. Внутрішньомітохондріальні цитопротектори. 

1.1. Гальмування окислення жирних кислот: • пригнічення β-окислення 

жирних кислот (триметазидин);  

• пригнічення транспорту жирних кислот у мітохондрії (триметилгідразинію 

пропіонат).  

1.2. Пряма стимуляція окислення глюкози (сукцинат 2-етил-6-метил-3-

оксіпіридин).  

1.3. Стимуляція цитохромного ланцюга (коензим Q10).  

2. Транспорт енергетичного субстрату в мітохондрії (фосфо- креатин, 

глюкозо-інсулінова суміш, бурштинова кислота). 

3. Стимуляція анаеробного гліколізу (тіатріазолін) – мало- розроблені та 

малоефективні. 
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4. Антиоксиданти і мітохондріальні цитопротектори з антиок- сидантними 

властивостями [104]. 

Серед синтетичних міокардіопротекторів привертає увагу група 

оксипіридинів. 

У нормальних умовах основним субстратом для утворення енергії в 

кардіоміоцитах є вільні жирні кислоти, які забезпечують 60-70% синтезу АТФ і 

глюкоза (20-40%). Оскільки окислення ВЖК являється енергозатратним 

процесом, то в умовах ішемії виникає необхідність переключення енергетичного 

механізму міокарду на використання глюкози, яка підлягає анаеробному гліколізу 

з утворенням невеликої кількості АТФ (до 10%), що відіграє унікальну роль в 

збереженні структурної та функціональної цілісності кардіоміоцитів на самих 

ранніх термінах ішемії [16, 181]. 

Бурштинова кислота (бутандіова кислота, етан-1,2-дикарбонова кислота) – 

продукт п'ятої і субстрат шостої реакції циклу трикарбонових кислот, постійно 

утворюється в організмі й окиснюється в цитратному циклі з утворенням великої 

кількості енергії що запасається у формі АТФ. Енергетична потужність процесу 

синтезу АТФ суттєво вища при окиснюванні бурштинової кислоти порівняно з 

іншими субстратами [93]. 

Феномен швидкого окиснення бурштинової кислоти 

сукцинатдегідрогеназою, що супроводжується АТФ-залежним відновленням пулу 

піримідинових динуклеотидів, дістав назву «монополізація дихального ланцюга». 

Біологічне значення його полягає в швидкому ресинтезі АТФ клітинами та 

підвищення їхньої антиоксидантної активності [81]. 

Порівняльний аналіз виявив, що похідні 3-піридинолів при взаємодії з 

пероксидними радикалами стійкіші до окиснення порівняно з фенолами і також 

характеризуються геропротекторною та протиішемічною дією. Цитопротекторні 

властивості одного з найвідоміших представників цієї групи – 2-етил-6-метил-3-

гідроксипіридину сукцинату – обумовлені, по-перше, наявністю в його складі 

сукцинату. Останній здатен підтримувати активність сукцинатоксидазного ФАД-

залежного енергетичного ланцюга циклу Кребса, пригнічення якого в умовах 
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гіпоксії від- бувається пізніше, ніж НАД-залежної ланки. З 3-оксипіридином у 

складі 2-етил-6-метил-3- гідроксипіридину сукцинату пов’язані антиоксидантні 

властивості останнього. Завдяки своїм протирадикальним властивостям 3-

оксипіридин стабілізує біомембрани і відновлює функціональну активність клітин 

[63, 111]. 

Адекватне енергетичне забезпечення насосної функції серця в широкому 

діапазоні його діяльності – від стану спокою до піку його навантаження, залежить 

від коронарного резерву. Енергетичний метаболізм в міокарді представляє собою 

взаємозв’язок механізмів доставки кисню і його утилізації субклітинними 

структурами кардіоміоцита – мітохондріями [115, 299]. 

В умовах ішемії, зниженого кровотоку янтарна кислота сприяє структурно-

функціональній організації мембран кардіоміоцитів, стимулює активність 

мембранних ферментів – аденілатциклази, ацетилхолінестерази, а також обмежує 

процес анаеробного гліколоізу, що швидко розвивається в умовах ішемії, що, в 

умовах гіпоксію сприяє відновленню мітохондріальних окисно-відновлювальних 

процесів, збільшує синтез АТФ та креатинінкінази [81]. 

Оскільки ендотеліальна дисфункція є одним з ключових механізмів 

розвитку та прогресування ХСН застосування препартів L-аргініну є 

виправданим, адже така терапія зменшує дефіцит оксиду азоту (NO), що в свою 

чергу покращує стан ендотелію судин [50, 114]. Дисфункція ендотеліальної 

системи в ниркових артеріях, ремоделювання та гіпертрофія їх стінок веде до 

прогресування нефропатії та є однією з клінічних причини декомпенсації СН в 

постінфарктному періоді [55]. 

L-аргінін – умовно незамінна амінокислота, яка була виділена ще у 1886 

році вченими E. Schulze та E. Steiger. В організмі людини він синтезується з 

цитруліну (рідше – орнітину та проліну), який продукується клітинами слизової 

оболонки тонкого кишківника [80]. 

L-аргінін є складовою частиною низки регуляторних білків згортальної та 

протизгортальної систем крові (антитромбіну III, α2-макроглобуліну, системи 

комплементу, α1=антихімотрипсину, інгібіторів протеолітичних ферментів), 
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впливаючи таким чином на функціонування протеолітичних та фібринолітичних 

систем крові, якість імунних реакцій у нормі та при патології [24].  

Вазопротекторні функції оксиду азоту (NO), крім участі в регуляції 

судинного тонусу, заключається у зниженні клітинної проліферації, зменшенню 

адгесії і агрегації тромбоцитів, блокування синтезу ендотеліну-1 – важливого 

ендогенного вазоконстриктора і стимулятора утворення та міграції моноцитів 

судинної стінки [66, 196, 295].  

Метаболічний попередник NO – нейротрансмітер, амінокислота L-аргінін 

заслуговує особливий інтерес. Пошук можливостей посилити захисні властивості 

аргініну шляхом комбінування з речовинами, які здатні покращити 

енергозабезпечення міокарда після ІМ та при наявності декомпенсованої СН є 

надзвичайно актуальним [47]. 

Препарат активує гуанілатциклазу та підвищує рівень цГМФ в ендотелії 

судин, пригнічує синтез молекул адгезії VCAM-1 і MCP-1, знижує активацію та 

адгезію лейкоцитів і тромбоцитів до ендотелію судин [74, 77]. 

Одночасно з порушенням ендотеліальної цілісності судин при ІМ та СН 

знижується вміст в крові стабільних метаболітів NO, що може бути обумовлено 

зниженням концентрації L-аргініну. Незважаючи на численні його біологічні 

функції в організмі його основною роллю являється бути субстратом для синтезу 

оксиду азоту за допомогою ферментів NO-синтаз [26]. 

Дослідженння використання препаратів аргініну в клінічній практиці дали 

підстави вважати L-аргінін перспективною амінокислотою для подальшого 

дослідження та вдосконалення комплексного лікування численних недуг у клініці 

внутрішніх хвороб, неврології, навіть акушерстві та гінекології, хірургії, онкології 

тощо [99].  

Загалом, цитопротекція, чинячи дію на процеси утворення, транспорту й 

утилізації енергії має на меті запобігти загибелі та руйнації структури 

кардіоміоцита в умовах ішемії та реперфузії [80, 88]. Саме з цих міркувань, 

застосування засобів, які володіють антиішемічною, мембраностабілізуючою, 



60 
 

антиоксидантною властивостями є доцільним у хворих з декомпенсованою СН в 

постінфарктному періоді. 

Аналіз літературних джерел показав, що декомпенсована СН, попри значні 

досягнення медицини, залишається одною з основних синдромів, що погіршують 

якість життя пацієнтів. Окрім того, аналізуючи результати багатоцентрових 

рандомізованих досліджень, пошук перспективних біомаркерів для швидкого 

прогнозування її появи та корекції лікування є надзвичайно актуальним, особливо 

у хворих, що перенесли ГІМ. 

Сучасні терапевтичні підходи все ще спрямовані на зниження навантаження 

на серце та покращення його скоротливості, що, безперечно, збільшує 

енерговитрати вже і так енергетично знесиленого серця. Саме у такому фокусі є 

доцільним використання засобів, спрямованих на адекватне енергетичне 

забезпечення пошкоджених кардіоміоцитів. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ОБСТЕЖЕННЯ 

 

У відповідності до мети та завдань роботи була розроблена структура, 

визначені об`єкт дослідження, комплекс клінічних та лабораторно-

інструментальних методів дослідження і способів лікування. Дослідження 

виконано на базі комунального неприбуткового підприємства «Івано-

Франківський обласний клінічний кардіологічний центр» Івано-Франківської 

обласної ради та кафедри внутрішньої медицини №2 та медсестринства Івано-

Франківського національного медичного університету у період з 2012 по 2020 рр. 

 

2.1. Об’єкт дослідження 

 

Робота грунтується на результатах обстеження 160 хворих з перенесеним 

ІМ, серед яких у 120 хворих зафіксована декомпенсована ХСН II А-Б стадії за 

класифікацією ВХ Василенка та МД Стражеска III-IV ФК (за NYHA) та 40 

пацієнтів із перенесеним ІМ без ознак декомпенсованої СН, а також обстежено 20 

практично здорових осіб. 

Діагноз гострого ІМ встановлювали на основі чинних наказів МОЗ України 

№ 164 від 03.03.2016 р. «Про затвердження та впровадження медико-

технологічних документів зі стандартизації медичної допомоги при гострому 

коронарному синдромі без елевації сегмента ST», № 455 від 02.07.2014 р. «Про 

затвердження та впровадження медико-технологічних документів зі 

стандартизації медичної допомоги при гострому коронарному синдромі з 

елевацією сегмента ST», діагноз серцевої недостатності виставляли згідно наказу 

МОЗ України від 11.02.2016 № 89. Діагностика ІМ здійснювалась із рекомендацій 

«Четвертого універсального визначення інфаркту міокарда» (ESC, 2018), 

принципи лікування узгоджено з «Рекомендаціями Європейського товариства 

кардіологів по реваскуляризації міокарда» (ESC, 2018), «Гостра та хронічна 
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серцева недостатність» (ESC, 2016) та Українського кардіологічного товариства, а 

саме Рекомендації асоціації кардіологів України з діагностики та лікування 

хронічної серцевої недостатності (Київ, 2017). 

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

діб до початку дослідження, ускладнений у постінфарктному періоді 

декомпенсованою СН. 

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). 

У відповідності до мети та поставлених завдань була розроблена структура 

дослідження, яка складалась з двох етапів (рис 2.1). 

На першому етапі дослідження всі хворі з перенесеним Q-QS та не-Q ІМ 

були розподілені на 2 групи у залежності від наявності декомпенсованої СН: I 

група: хворі з діагнозом Q-QS та не-Q ІМ із наявністю декомпенсованої СН 

(n=120) II група: хворі з діагнозом Q-QS та не-Q ІМ без декомпенсованої СН 

(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 декомпенсованої СН.  

На другому етапі дослідження обстежували 120 хворих з декомпенсованою 

СН (60 хворих з перенесеним Q-QS ІМ та 60 хворих з перенесеним не-Q ІМ). На 

цьому етапі вивчали клініко-патогенетичні механізми розвитку декомпенсованої 

СН у постінфарктному періоді та вплив вибраних препаратів на перебіг 

захворювання. Хворі з перенесеним Q-QS ІМ, ускладненим декомпенсованою СН 
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були поділені на групи: 1 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 постінфарктного періоду, наявністю клінічних проявів 

декомпенсації. 

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

після проведеного лікування. 

На даному етапі дослідження був проведений детальний аналіз клінічних, 

електрокардіологічних, ехокардіологічних, лабораторних та імуноферментних 

показників та їх змін, які спостерігалися після отриманого хворими лікування.  

Серед всіх обстежених хворих було 129 чоловіків, що становить 80,6 % та 

31 жінка – 19,4 % (рис. 2.2). Середній вік хворих у всіх групах в середньому 

становив (56,67 ± 5,72) роки для чоловіків, жінок – (56,4 ± 5,75). 

Найчисленнішою була група хворих віком 45-59 і 60-74 років, відповідно 

70,0 % (112) та 25,6 % (41) (табл. 2.1). 
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Рис. 2. Структура дослідження та розподіл обстежених хворих 
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Рис. 2.2. Розподіл обстежених хворих за статтю 

 

 

Таблиця 2.1 

Розподіл обстежених хворих за гендерними та віковими 

характеристиками 

Стать Вік, роки Всього 

Середній Зрілий Похилий  

30-44 р. 45-59 р. 60-74 р. 

Чоловіки 5,4 % (7) 71,3 % (92) 23,3 % (30) 80,6 % (129) 

Жінки 0 64,5 % (20) 35,5 % (11) 19,4 % (31) 

Всього 4,4 % (7) 70,0 % (112) 25,6 % (41) 100% (160) 

Примітка. Вказана абсолютна кількість хворих, у дужках – відсоток від 

загальної кількості осіб. 

 

2.2. Методи дослідження 

 

Згідно поставлених цілей та завдань наукової роботи, обстеження хворих з 

діагнозом ІМ, ускладнений розвитком декомпенсованої СН, включали клінічні, 
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лабораторні, імуноферментні та функціональні методи обстеження.Клінічний 

діагноз встановлювали відповідно до рекомендацій Європейського товариства 

кардіологів на підставі збору анамнезу, фізикального обстеження, даних 

лабораторно-інструментального дослідження: загальноклінічних аналізів, 

електрокардіографії, ехокардіографії, рентгенографії органів грудної клітки. 

Клінічна оцінка об’єктивного стану хворих проводилась з вивченням 

показників діяльності та скоротливої здатності серця, рівня систолічного та 

діастолічного артеріального тиску, результатів фізикального обстеження 

(ортопное, ритм галопу), симптомів серцевої астми, застійних явищ в легенях, 

ознак периферичних набряків. 

Комплекс лабораторних методів дослідження включав: визначення 

біохімічних показників крові (сечовина, креатинін, АлАТ, АсАТ); рівнів 

електролітів (калій, натрій) та ліпідного спектру крові, імуноферментних 

показників (рівень NT-pro BNP, копептину та ST-2). 

Стан коронарного кровообігу та ритму серця оцінювали в ході 

електрокардіологічного обстеження в 12 стандартних відведеннях із записом не 

менше 4 серцевих комплексів PQRST, при швидкості руху стрічки 50 мм/с, з 

детальним вивченням загального числа, тривалості ішемічних епізодів, змін 

біоелектричної активності серця та ознак гіпертрофії лівого шлуночка за 

допомогою приладу Cardiofax (Electrocardiograph, ECG8820G, Німеччина) [6, 229]. 

Показники серцевої гемодинаміки були вивчені за допомогою 

ехокардіологічного методу, що дало змогу отримати інформацію щодо 

структурно-анатомічного стану серця (клапанний апарат, розміри і геометрія 

камер серця, маса міокарда, внутрішньосерцеві шунти, наявність аневризм, стан 

перикарда) та функціональних характеристик (систолічна і діастолічна функція 

шлуночків, регіонарна скоротливість ЛШ, функція клапанів, тиск у легеневій 

артерії) за допомогою ехокардіографу «Aplio 400» (Canon) з секторальними 

датчиками 2,5 і 3,5 МГц в M- та B-режимах по стандартній методиці.  
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Усіх пацієнтів оглядали в лівому бічному положенні, вимірювання були 

усереднені протягом трьох серцевих циклів, згідно національних та міжнародних 

стандартів, після попереднього відпочинку хворого протягом близько 20 хвилин. 

Усі стандартні двовимірні трансторакальні ехокардіологічні дані були 

обчислені, вкючаючи парастернальну довгу вісь, коротку вісь, апікальні чотири-, 

три- та двокамерні види. 

Систолічну функцію ЛШ оцінювали, визначивши ФВ ЛШ за рахунок 

аналізу об’ємного біплана ЛШ, використовуючи модифіковане правило Сімпсона 

(верхівковий біплановий метод дисків) [107, 297]. 

Були оцінені показники ремоделювання, кінцево-діастолічний розмір (КДР) 

лівого шлуночка, кінцево-діастолічний об’єм (КДО) ЛШ. 

Також були визначені товщину міжшлуночкової перегородки (ТМШП) в 

систолу та діастолу, товщину задньої стінки ЛШ (ТЗСЛШ) під час систоли та 

діастоли серця. Оцінена фракція викиду ЛШ (ФВ ЛШ) в процентах за Simpson, 

оскільки, згідно рекомендацій Американської асоціації кардіологів і 

Американської асоціації серця, визначення ФВ після гострого інфаркту міокарда 

має показання I класу з рівнем доказів В.  

Так, ФВ ЛШ від 40 % до 49 % розцінювалась, як проміжний рівень 

дисфункції ЛШ, вище 50 % – збережена функція ЛШ та ФВ нижче 40 % – 

знижена систолічна функція ЛШ. 

З метою вивчення ліпідного спектру крові були визначені наступні 

показники: тригліцериди (ТГ), холестерин загальний (ЗХ), холестерину 

ліпопротеїди високої густини (ХС ЛПВГ), холестерину ліпопротеїди низької 

густини (ХС ЛПНГ) та холестерину ліпопротеїди дуже низької густини (ХС 

ЛПДНГ) за допомогою реактивів фірми «BIO-LACHEMA-TEST» (Чехія), за 

прикладеними інструкціями. Забір крові проводили вранці, через 12-14 год. після 

останнього прийому їжі. Як антикоагулянт та антиоксидант застосовували 

динатрієву сіль. Кров центрифугували при 1500 g протягом 20 хв., отримано 

плазму, після 12 год. витримування в холодильнику, заморожували при -20⸰ С. 
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ШКФ розраховували за формулою MDRD (Modification of Diet in Renal 

Disease,1999): 

ШКФ MDRD (мл/хв/1,73м2) = (1,86 × (креатинін крові) – 1,154 × (вік) – 

0,203) × 0,8 (для жінок) 

ШКФ MDRD (мл/хв/1,73м2) = (1,86 × (креатинін крові) – 1,154 × (вік) – 

0,203) × 0,742 (для чоловіків). 

Рівень копептину в сироватці крові досліджували за допомогою набору EK 

065-32, EIA Copeptine (RayBiotech, Inc. США). У мікроцитарні лунки додавали 

100 мкл антитіл анти-Копептину. Інкубували протягом 1,5 годин при кімнатній 

температурі при обережному струшуванні. Видалили розчин і промили 4 рази з 

1X буфером промивного розчину (200-300 мкл кожен). Промивку проводили з 

використанням багатоканальної піпетки. Після останньої промивки видалили 

залишки промивного буферу шляхом аспірації. Перевернули планшет і 

промокнули чисти паперовим рушником. Додали 100 мкл кожного стандарту, 

позитивного контролю і зразка у відповідні лунки. Включили лунку бланка. 

Накрили лунки і інкубували протягом 2,5 год, видалили розчин і промили 4 рази. 

Додали 100 мкл приготованого розчину стрептавідину в кожну лунку, інкубували 

протягом 45 хв, видалили розчин та промили 4 рази. Додали 100 мкл реагенту 

однокрокового субстрату ТМБ в кожну лунку, витримали протягом 30 хв при 

кімнатній температурі в темряві. Дотали 50 мкл стоп-розчину в кожну лунку, 

зчитали результат при 450 нм негайно. 

Концентрацію NT-proBNP у сироватці крові визначали за допомогою 

реактивів набору ELISA Kit for Human NT-proBNP (BIOMEDICA Slovakia s.r.o., 

Словаччина). З метою зв’язування антигену у відповідні лунки додали 100 мкл 

Стандарту. Лунки закрили і інкубували протягом 2,5 години при кімнатній 

температурі, промили 4 рази за допомогою буферу промивання. Додали 100 мкл 

біотинового кон’югату до кожної лунки. Після інкубування та промивання кожної 

лунки, додавали стрептавідин-HRP, інкубували протягом 45 хвилин та промивали. 

У лунки добавляли субстратний розчин, який взаємодіяв з ферментним 

комплеком із забарвленням розчину у синій колір. Після додавання 50 мкл стоп-
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розчину, забарвлення змінилось. Концентрація NT-proBNP визначалась за 

стандартною кривою, у пмоль/мл. 

Для визначення ST-2 у сироватці крові використовували набір Presage ST-2 

(Critical Diagnostics, США).Рівень ST2 визначали у нг/мл. 

Визначення натрію та калію проводили за допомогою колометричного 

методу. З цією метою брали венозну кров натщесерце в кількості 4,5 мл, додавали 

цитрат натрію 0,5 мл. Результати розраховували за калібрувальним графіком. 

З метою визначення функціонального класу ХСН, оцінки толерантності до 

фізичних навантажень та ефективності лікувальних та реабілітаційних заходів був 

виконаний ТШХ. 

ТШХ проводився в ранковий час, в лікарняному коридорі, довжиною 30-50 

м. Перед початком тесту пацієнт поснідав, не приймав кардіологічних препаратів, 

не палив та обмежив фізичну активність за 2 години до початку виконання проби. 

Перед початком ходи було зафіковано ЧСС, АТ та виконано ЕКГ в 12 

стандартних відведеннях. Протипоказаннями до проведення проби з дозованим 

фізичним навантаженням були: нестабільна стенокардія, ІМ протягом місяця, 

неконтрольована стенокардія абр артеріальна гіпертензія (САТ > 180 мм рт ст, 

ДАТ > 120 мм. рт.ст), ЧСС < менше 50 або > 120 за хв, захворювання опорно-

рухового апарату, інші захворювання, протікання яких може погіршуватись через 

фізичне навантаження. 

Для встановлення класу ХСН використовується таблиця 2. 2. 

Таблиця 2.2 

ФК хворих з ХСН по NYHA та потреба у О2 

ФК по NYHA Тест з 6-ти хвилинною ходою, 

м 

Потреба кисню 

 (VO2 max) 

мл/кг/хв 

0 >551 >22,1 

І 426-550 18,1-22,0 

ІІ 301-425 14,1-18,0 

ІІІ 151-300 10,1-14,0 

ІV <150 <10,0 
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За результатами тесту вимірюється пройдена відстань протягом 6 хвилин у 

метрах (6MWD - 6 Minute Walking Distance) та порівнюється з належним 

показником (6MWD н). Належний показник вираховується за формулами для 

чоловіків та жінок, із урахуванням росту в см, ваги тіла у кг, та ІМТ (ІМТ= вага 

тіла, кг/ріст2, м2). 

для чоловіків: 

6MWD (н) = 7,57 x ріст—5,02 x вік—1,768 x вага—309 

або 

6MWD (н) = 1140 — 5,61 x ІМТ — 6,94 x вік. 

для жінок 

6MWD (н) = 2,11 x ріст — 2,29 x вага — 5,78 x вік + 667 

або 

6MWD (н) = 1017 — 6,24 x ІМТ — 5,83 x вік. 

Нижня межа норми для чоловіків 6MWD н = 153 м, нижня межа норми для 

жінок 6MWD н = 139 м. 

Після виконання навантажувальної проби, пацієнтом було заповнено шкалу 

(табл. 2.3). 

Таблиця 2.3 

Шкала індивідуального сприйняття навантаження (Шкала Борга) 

Рівень навантаження Відчуття 

1 2 

6 Жодних зусиль Дуже легко 

Без зусиль 

Нормальне дихання 

Відчуття навантаження в руках чи ногах відсутнє 

7 Надзвичайно 

легко 8 

9 Легко Незначне зусилля 

Дихання глибше 

Виникає відчуття роботи м’язів 

10 

11 Дещо 

затруднено 

Середнє зусилля 

Дихання частіше та глибше 12 

13 Затруднено Відчувається робота м’язів 

Незначна пітливість 

Дещо важко розмовляти у зв’язку з збільшенням ЧД 
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Продовження табл. 2.3 

1 2 

14 Важко Важка робота, задишка ще дозволяє розмовляти 

Відчувається серцебиття 

Потовиділення++ 

 

15 

16 

17 Дуже важко Дуже важка робота 

Важко розмовляти 

Сильна задишка 

Біль м’язів 

Відчуття дискомфорту в грудній клітці 

Потовиділення+++ 

18 

19 Надзвичайно 

важко 

20 Максимальне 

зусилля 

 

 

Статистична обробка отриманих результатів проводилась з допомогою 

комп’ютерної програми STATISTICA-7 та пакета статистичних функцій програми 

«Microsoft-Excel» на персональному комп’ютері, застосовуючи варіаційно-

статистичний метод аналізу. В ході роботи було вираховано середнє арифметичне 

M, середнє квадритичне відхилення δ, середню помилку середньої арифметичної 

m, число варіанта (n), вірогідність різниці двох середньоарифметичних «p», 

величини p˂0,05 оцінювали вірогідними. Кореляційний аналіз проводили за 

коефіцієнтом Пірсона (rxy). З метою порівняння вірогідності між групами 

дослідження щодо появи клінічних ознак та змін при фізикальному обстеженні 

був використаний точний критерій Фішера. 
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РОЗДІЛ 3 

КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА 

ДЕКОМПЕНСОВАНОЇ СЕРЦЕВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ У ХВОРИХ, ЩО 

ПЕРЕНЕСЛИ ГОСТРИЙ ІНФАРКТ МІОКАРДА 

 

У даному розділі представлені результати аналізу клініко-інструментальних 

показників у 160 хворих, що перенесли Q-QS (n=60) та не-Q ІМ (n=60) в 

залежності від наявності ознак декомпенсованої СН. Були сформовані дві групи 

хворих: 120 хворих з Q-QS та не-Q ІМ, ускладненим декомпенсованою СН, 40 

пацієнтів з Q-QS та не-Q ІМ без ознак декомпенсованою СН та 20 здорових осіб. 

Критерії формування обстежених груп хворих з хронічною СН в стадії 

декомпенсації в ранньому та пізньому постінфарктному періоді представлено в 

розділі 2. 

 

3.1. Клініко-патогенетична характеристика перебігу постінфарктного 

періоду в залежності від наявності декомпенсованої СН 

 

Було проаналізовано скарги, анамнестичні дані, медичну документацію 

хворих з хронічною СН у постінфарктному періоді. 

Клінічний перебіг ІМ залежив від наявності декомпенсованої СН (табл. 3.1).  

Оцінюючи клінічний перебіг ІМ було встановлено чітке погіршення 

показників у групі хворих, де ІМ був ускладнений декомпенсованою СН. Так, 

загальна слабкість, зниження толерантності до фізичних навантажень, збільшення 

часу на відновлення після фізичного навантаження у таких хворих становила 

85,80 %, 81,67 %, 83,30 %, що значно перевищує відповідні показники в групі 

хворих, де ІМ неускладнений декомпенсованою СН. Такі ознаки, як аритмічна 

діяльність серця та ослабленість серцевих тонів в другій групі хворих становили 

64,16 % та 80,83 %, відповідно.  
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Декомпенсована СН в постінфарктному періоді супроводжувалась і 

високими показниками порушень з боку дихальної системи, а саме такі ознаки, як 

серцева астма, ортопное та крепітація в групі хворих, де ІМ ускладнений 

декомпенсованою СН становили 78,33 %, 80,80 %, 62,50 %, відповідно, що було 

достовірно вищим, ніж в групі хворих, де ІМ неускладнений декомпенсованою 

СН, тут ці показники становили 7,50 %, 15,00 % та 2,50 % відповідно.  

Закономірно вищими були і показники, що свідчать про скоротливу 

здатність ЛШ. Так, зникнення II тону над аортою, систолічний шум на верхівці та 

протодіастолічний ритм галопу в першій групі хворих склали 64,20 %, 36,70 % та 

78,33 %, що є достовірно вищим, ніж у першій групі, де дані ознаки склали 5,00 

%, 57,50 % та 7,50 % відповідно. Задишка та, особливо, пароксизмальна нічна 

задишка, виявлялись в два рази частіше в групі пацієнтів з декомпенсованою СН в 

ранньому та пізньому постінфарктному періоді і становили 91,66 % та 84,16 %. 

Такі ознаки, як гіпотонія та гідроторакс в групі пацієнтів без декомпенсованої СН 

після перенесеного ІМ відповідали 5,00 % та 20,00 %, з декомпенсованою СН 

вони склали 69,17 % та 86,70 %.  

Описані вище закономірності мали місце на фоні постійних набряків нижніх 

кінцівок, олігурії та анасарки, де перебіг ІМ ускладнений декомпенсованою СН, 

тут дані показники становили у 64,16 %, 74,17% та 77,50 % випадків. 

Таблиця 3.1 

Клінічні ознаки постінфарктного періоду в залежності від навності 

декомпенсованої СН 

Показник, 

од. виміру 

Хворі на ІМ 

без декомпенсованої 

СН (n=40) 

Хворі на ІМ 

з декомпенсованої СН 

(n=120) 

1 2 3 

Загальна слабкість 22 (55,00%) 103 (85,80%) 

p<0,05 

Зниження толерантності до 

фізичних навантажень 

11 (27,50%) 98 (81,67%) 

p<0,05 

Збільшення часу на 

відновлення після фізичного 

навантаження 

10 (25,00%) 100 (83,30%) 

p<0,05 
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   Продовження табл. 3.1 

1 2 3 

Діяльність 

серця 

Ритмічна 32 (80,00%) 43 (35,84%) 

p<0,05 

Аритмічна 8 (20,00%) 77 (64,16%) 

p<0,05 

Тони 

серця 

Звучні 9 (22,50%) 22 (19,17%) 

p<0,05 

Ослаблені 31 (77,50%) 97 (80,83%) 

p<0,05 

Серцева астма 

 

3 (7,50%) 94 (78,33%) 

p<0,05 

Ортопное 6 (15,00%) 97 (80,80%) 

p<0,05 

Крепітація 1 (2,50%) 75 (62,50%) 

p<0,05 

Зменшення акценту II тону 

над аортою 

2 (5,00%) 77 (64,20 %) 

p<0,05 

Систолічний шум на верхівці 23 (57,50%) 44 (36,70%) 

p<0,05 

Протодіастолічний ритм 

галопу 

3 (7,50%) 94 (78,33%) 

p<0,05 

Ціаноз 7 (28,00%) 99 (82,50%) 

p<0,05 

Дихання Везикулярне 17 (42,50%) 20 (16,67%) 

p<0,05 

Жорстке 23 (57,50%) 100 (83,33%) 

p<0,05 

Задишка в тому числі: 19 (47,50%) 110 (91,66%) 

p<0,05 

 при незначному 

фізичному 

навантаженні 

10 (25,00%) 

 

35 (29,10%) 

p<0,05 

при значному 

фізичному 

навантаженні 

7 (17,50%) 

 

29 (14,16%) 

p<0,05 

в стані спокою 

 

 

2 (5,00%) 46 (38,33%) 

p<0,05 

Пароксизмальна нічна 

задишка 

 

5 (12,50%) 101 (84,16%) 

p<0,05 
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   Продовження табл. 3.1 

1 2 3 

Гідроторакс 2 (5,00%) 83 (69,17%) 

p<0,05 

Сухі хрипи 9 (22,50%) 28 (23,33%) 

p<0,05 

Гіпотонія 8 (20,00%) 104 (86,70%) 

Набряк нижніх кінцівок: 17 (42,50%) 111 (92,50%) 

p<0,05 

 Постійні 1 (2,50%) 77 (64,16%) 

p<0,05 

Непостійні 16 (40,00%) 34 (28,33%) 

p<0,05 

Анасарка 2 (5,00%) 89 (74,17%) 

p<0,05 

Олігурія 7 (17,50%) 93 (77,50%) 

p<0,05 

Примітки: 1. У дужках вказаний відсоток від загальної кількості осіб у 

групі. 2. p – вірогідність різниці між групою хворих із декомпенсованою СН 

порівняно з хворими без декомпенсованої СН. 

 

Клінічна характеристика хворих залежала від величини перенесеного ІМ 

та його локалізації (табл. 3.2). 

За даними табл. 3.2 нижній ІМ верифікували у 12,70 % хворих, передній – у 

20,70 % пацієнтів та передньо-верхівковий – у 16,60 % обстежених. У 33,30 % 

хворих із декомпенсованою СН перебіг ІМ був ускладнений кардіогенним шоком, 

у 78,33 % – серцевою астмою, у – 62,50 % порушеннями ритму. 86,60 % пацієнтам 

після пренесеного ІМ проведено стентування, 10,80 % – аорто-коронарне 

шунтування. 

Проаналізовано особливості перебігу постінфарктного періоду залежно від 

наявності декомпенсованої СН (табл. 3.3).  

Як зафіксовано в табл. 3.3, стійке підвищення артеріальна гіпертензія у 

групі хворих з ознаками декомпенсованої СН склало 82,50 %, що було достовірно 

вищим від даного показника, де перебіг ІМ не був ускладнений декомпенсованою 

СН. Цукровий діабет був характерний для 65 пацієнтів (54,17 %) з 
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постінфарктним кардіосклерозом, ускладненим декомпенсованою СН та для 10 

хворих (25,00 %) – для хворих без ознак декомпенсації в постінфарктному періоді.  

 

Таблиця 3.2 

Характеристика перенесеного інфаркту міокарда, ускладненого 

декомпенсованю СН 

Показник, од. Виміру Результати аналізу даних 

 (n=120) 

Характеристика 

ІМ 

не Q–ІМ 60 (50,00%)  

Q–ІМ: 60 (50,00%) 

Нижній 15 (12,50 %) 

Передній 25 (20,80 %)  

Передньо-

верхівковий 

20 (16,70 %)  

Перебіг ІМ Кардіогенний шок 40 (33,30 %) 

Серцева астма 94 (78,33 %) 

Аритмії 70 (62,50 %) 

Стентування 104 (86,60%) 

АКШ 13 (10,8 %) 

Примітка: в дужках вказана обстежена кількість хворих. 

 

Практично однаковим було виявлення ознак дисліпідемії в обох групах 

обстежених.  

Так, у першій групі дана патологія виникала у 25 (62,50 %) випадків, а в 

другій групі – 78 (65,00 %).  

Таблиця 3.3 

Розподіл поєднаної патології в постінфарктному періоді в залежності 

від навності декомпенсованої СН 

Показник, 

од. Виміру 

Хворі на ІМ без 

декомпенсованої СН 

(n=40) 

Хворі на ІМ з декомпенсованою 

СН (n=120) 

1 2 3 

Гіпертонічна хвороба 12 (30%)  99 (82,5%) 

p˂0,05  

Цукровий діабет 10 (25%)  65 (54,17%) 

p˂0,05 
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Продовження табл. 3.3 

1 2 3 

Дисліпідемія 25 (62,50%)  78 (65,00%)  

p˃0,05 

Напади гострої 

лівошлуночкової 

недостатності 

2 (5,00%) 93 (77,50%)  

p˂0,05 

Фібриляція передсердь 8 (20,00%) 46 (38,33%)  

p˂0,05 

ХХН 24 (60,00%)  113 (94,16%)  

p˂0,05 

 ХХН I ст 24 (60,00%) 37 (30,83%) 

p˂0,05 

ХХН II ст 0 46 (38,33%)  

p˂0,05 

ХХН IIIст 0 16 (13,33%) 

p˂0,05 

ХХН IVст 0 14 (11,67%)  

p˂0,05 

Примітки: 1. У дужках вказаний відсоток від загальної кількості осіб у 

групі. 2. p – вірогідність різниці між групою хворих із декомпенсованою СН 

порівняно з хворими без декомпенсованої СН. 

 

Напади гострої лівошлуночкової недостатності спостерігали в 2 (5, 00 %) 

випадків в пацієнтів в постінфарктному періоді без декомпенсованої СН та у 93 

(77,50 %) випадків при її декомпенсації.  

Порушення ритму у вигляді фібриляції передсердь вірогідно частіше 

реєстрували у хворих в постінфарктному періоді, ускладненому декомпенсованою 

СН, ніж у хворих з перенесеним ІМ без ознак її декомпенсації 38,33 % проти 

20,00%. Хронічна хвороба нирок спостерігалась у 113 (94,16 %) обстежених, що 

було достовірно вищим відносно групи хворих, де ІМ неускладнений 

декомпенсованою СН, і склала – 24 (60,00 %). 

У табл. 3.4 наведені дані, згідно яких при декомпенсованій СН, що виникла 

після перенесеного ІМ картина електрокардіографічного обстеження має свої 

особливості. Таким чином, поява ознак гіпертрофії ЛШ та зниження 
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біоелектричної активності серця достовірно відрізнялись у даних групах 

спостережень, і склали 100 (83,3 %) та 103 (85,8 %) в другій групі та 20 (50,0 %) і 

14 (35,0 %) в першій. 

Констатовані вищі відсотки виникнення порушень ритму у вигляді 

синусової тахікардії, шлуночкової та надшлуночкової екстрасистолії у пацієнтів з 

ІМ ускладненим декомпенсованою СН – 33,3 %, 62,5 % та 37,5% відповідно в 

порівнянні з хворими, у яких ІМ не ускладнений декомпенсованою СН – 15,0 %, 

32,5 % та 17,5 %.  

Порушення провідності спостерігались у 59 (49,2 %) осіб із 

декомпенсованою СН в постінфарктному періоді та у 9 (22,5 %) пацієнтів без 

ознак декомпенсації СН.  

Таблиця 3.4 

Показники ЕКГ в постінфарктному періоді в залежності від наявності 

декомпенсованої СН 

Показник, 

од. Виміру 

Хворі на ІМ без 

декомпенсованої СН 

(n=40) 

Хворі на ІМ з 

декомпенсованою СН (n=120) 

1 2 3 

Гіпертрофія ЛШ 20 (50,0%) 100 (83,3%) 

p<0,05 

Зниження 

біоелектричної 

активності серця 

14 (35,0%) 103 (85,8%) 

p<0,05 

Синусова тахікардія 6 (15,0%) 

 

40 (33,3%) 

p<0,05 

Шлуночкова 

екстрасистолія 

13 (32,5%) 75 (62,5%) 

p<0,05 

Надшлуночкова 

екстрасистолія 

7 (17,5%) 45 (37,5%) 

P<0,05 

Порушення провідності 

в т. числі: 

9 (22,5%) 59 (49,2%) 

p<0,05 

Повна блокада лівої н. 

пучка Гіса 

2 (5,0%) 23 (19,17%) 

p<0,05 

Неповна блокада лівої 

н. пучка Гіса 

4 (10,0%) 15 (12,5%) 

p<0,05 

Повна блокада правої 

н. пучка Гіса 

- 9 (7,5%) 

p<0,05 
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Продовження табл. 3.4 

1 2 3 

Неповна блокада 

правої н. пучка Гіса 

3 (7,5%) 12 (10,0%) 

p<0,05 

Фібриляція передсердь: 8 (20,0%) 46 (38,3%) 

p<0,05 

 Постійна 

форма 

2 (5,0%) 28 (21,5%) 

p<0,05 

Персистуюча 

форма 

6 (15,0%) 18 (15,0%) 

p<0,05 

Примітки: 1. У дужках вказаний відсоток від загальної кількості осіб у 

групі. 2. p – вірогідність різниці між групою хворих із декомпенсованою СН 

порівняно з хворими без декомпенсованої СН. 

 

Повна блокада лівої ніжки пучка Гіса частіше виникала у пацієнтів після 

перенесеного інфаркту міокарда, ускладненого декомпенсованою СН – у 23 (19,17 

%) обстежених.  

Неповну блокаду лівої ніжки пучка Гіса верифікували в 15 (12,5 %) хворих 

другої групи та у 4 (10,0 %) хворих першої.  

Повну блокаду правої ніжки спостерігали тільки у 9 (7,5 %) обстежуваних, у 

яких постінфарктний період був ускладнений декомпенсованою СН. 

Неповну блокаду правої ніжки пучка Гіса верифікували у 12 (10,0 %) 

пацієнтів другої групи та у 3 (7,5 %) хворих першої групи. 

У 46 (38,3 %) хворих з декомпенсованою СН в постінфарктному періоді 

діагностували фібриляцію передсердь, що було достовірно вищим від групи 

пацієнтів з постінфарктним кардіосклерозом без ознак декомпенсації СН – 8 (20,0 

%).  

Частіше виявлялась постійна форма фібриляції передсердь – у 28 (21,5 %) 

осіб другої групи та у 8 (20,0 %) першої.  

Показники Ехо-КГ свідчили про суттєві зміни метричних і об’ємних 

показників ЛШ та його скоротливості у хворих за наявності декомпенсованої СН. 

Результати Ехо-КГ відображені в табл. 3.5. 

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

постінфарктному періоді, ускладненому декомпенсованою СН, ніж у здорових і 
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хворих без ознак декомпенсації СН. Цьому сприяли, відповідно, найвищі 

величини, в цій групі хворих, показників КДР І КСР.  

Так, КДР у хворих з декомпенсованою СН становив (6,40±0,18) см, у групі 

хворих без декомпенсації СН – (5,39±0,35) см (p˂0,05) за умов нормальних значень 

– (4,59±0,31) см (p˂0,05), що обумовило збільшення КДО до (205,00±12,99) мл.  

КДО у хворих без ознак декомпенсованої СН склав (140,45±9,96) мл 

(p˂0,05), у здорових, відповідно, (110,45±7,96) мл (p˂0,05).  

КСР у хворих з ознаками декомпенсованої СН склав (4,97±0,15) см, у групі 

хворих без ознак декомпенсації СН – (3,79±0,32) см (p˂0,05) за умов нормальних 

значень – (3,32±0,36) см (p˂0,05), що привело до збільшення КСО до 

(114,88±6,03) мл (p˂0,05). 

КСО у хворих з перенесеним ІМ без ознак декомпенсованої СН склав 

(62,1±3,17) мл (p˂0,05), у здорових, відповідно, (46,2±3,27) мл. 

Таблиця 3.5 

Показники Ехо КГ у хворих з перенесеним ІМ в залежності від наявності 

декомпенсованої СН 

Показник, 

од. виміру 

Здорові (n=40) Хворі на ІМ без 

декомпенсованої 

СН (n=40) 

Хворі на ІМ з 

декомпенсованої СН 

(n=120) 

1 2 3 4 

КДО, мл 110,45±7,96 140,45±9,96 

р1˂0,05 

205,00±12,99 

р1˂0,05 

р2˂0,05 

КСО, мл 46,2±3,27 62,1±3,17 

р1˂0,05 

114,88±6,03 

р1˂0,05 

р2˂0,05 

КДР, см 4,59±0,31 
5,39±0,35 

р1˂0,05 

6,40±0,18 

р1˂0,05 

р2˂0,05 

КСР, см 3,32±0,36 
3,79±0,32 

р1˂0,05 

4,97±0,15 

р1˂0,05 

р2˂0,05 

ТМШПс, см 1,11±0,15 

1,31±0,08 

р1˂0,05 

1,40±0,08 

р1˂0,05 

р2˂0,05 
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Продовження табл. 3.5 

1 2 3 4 

ТМШПд, см 0,91±0,12 
1,11±0,12 

р1˂0,05 

1,25±0,11 

р1˂0,05 

р2˂0,05 

ТЗСЛШ с, см 1,20±0,11 
1,46±0,09 

р1˂0,05 

1,42±0,08 

р1˂0,05 

р2˂0,05 

ТЗСЛШ д, см 1,01±0,13 
1,26±0,10 

р1˂0,05 

1,23±0,09 

р1˂0,05 

р2˂0,05 

ФВ, % 58,75±2,94 
55,10±2,81 

р1˂0,05 

43,16±1,75 

р1˂0,05 

р2˂0,05 

УО, мл 64,25±2,34 
78,18±3,34 

р1˂0,05 

91,49±2,18 

р1˂0,05 

р2˂0,05 

Тиск в легеневій 

артерії, мм.рт.ст. 

19,06±3,83 
28,1±4,30 

р1˂0,05 

37,88±4,04 

р1˂0,05 

р2˂0,05 

ІММЛШ, г/м2 110,41±4,17 153,72±3,29 

р1˂0,05 

195,34±2,13 

р1˂0,05 

р2˂0,05 

ММЛШ, г 166,25±2,87 262,12±3,10 

р1˂0,05 

363,08±3,96 

р1˂0,05 

р2˂0,05 

«Стінка-радіус», 

у.од 

0,42±0,02 0,46±0,01 

р1˂0,05 

0,36±0,02 

р1˂0,05 

р2˂0,05 

Примітки. Вірогідність різниці показників: p1 – у порівнянні зі здоровими; р2 

– у порівнянні з хворими без ознак декомпенсованої СН. 

 

Неоднознасними були зміни показників ТЗСЛШ і ТМШП. Так, ТМШПд 

хворих з декомпенсованою СН в постінфарктному періоді складала (1,25±0,11) см 

(p˂0,05), у групі хворих без декомпенсованої СН – (1,11±0,12) см (p˂0,05) та у 

здорових – (0,91±0,12) см.  

ТЗСЛШд у хворих з декомпенсованою СН становила (1,23±0,09) см 

(p˂0,05), у групі хворих без ознак декомпенсованої СН – (1,26±0,10) см (p˂0,05), у 

здорових, відповідно, (1,01±0,13) см. 
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У хворих з СН після перенесеного ІМ встановлено вірогідне зниження ФВ 

ЛШ у всіх обстежених групах.  

Однак, виражене зниження даного показника спостерігалось в осіб після 

перенесеного ІМ, ускладненого декомпенсованою СН і становив (43,16±1,75) %, 

(55,10±2,81) % (p˂0,05) – в пацієнтів без декомпенсованої СН та (58,75±2,94) % – 

у практично здорових обстежених.  

УО ЛШ у хворих з декомпенсованою СН дорівнював (91,49±2,18) мл 

(p˂0,05), що вірогідно вище за аналогічні параметри у пацієнтів без 

декомпенсованої СН та практично здорових осіб – (78,18±3,34) мл (p˂0,05) та 

(64,25±2,34) мл відповідно.  

Зниження ФВ ЛШ та збільшення УО ЛШ поєднувалось і з підвищенням 

тиску в легеневій артерії: (37,88±4,04) мм. рт. ст. (p˂0,05), (28,10±4,30) мм. рт. ст. 

(p˂0,05), (19,06±3,83) мм. рт. ст. відповідно у третій, другій та першій групі 

обстежених. 

Вищі показники ММЛШ зафіксовано у хворих з декомпенсованою СН після 

перенесеного ІМ, для якої характерний інтенсивний розвиток ГЛШ порівняно з 

обстежуваними пацієнтами інших груп. 

ММЛШ у цій групі склала (363,08±3,96) г, а ІММЛШ – (195,34±2,13) г/м2, 

що вірогідно вище порівняно з аналогічними показниками у пацієнтів без ознак 

декомпенсованої СН – (262,12±3,10) г (p˂0,05) та (153,72±3,29) г/м2 (p˂0,05) та у 

практично здорових осіб – (166,25±2,87) г (p˂0,05) та (110,41±4,17) г/м2 (p˂0,05) 

відповідно.  

Індекс «стінка-радіус» у хворих з перенесеним ІМ, ускладненим 

декомпенсованою СН становив (0,36±0,02) у.од. (p˂0,05), в осіб без ознак 

декомпенсації СН в постінфарктному періоді зазначений показник дорівнював 

(0,46±0,01) у.од. (p˂0,05) порівняно з практично здоровими особами, де «стінка-

радіус» складав (0,42±0,02) у.од. Зменшення індексу «стінка-радіус» у хворих з 

постінфарктним кардіосклерозом, ускладненим декомпенсованою СН, 

супроводжувалося збільшенням ММЛШ та ІМЛШ, що є свідченням формування 

ексцентричної ГЛШ. 
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3.2. Особливості толерантності до фізичних навантажень в обстежених 

хворих 

 

При вивченні клінічних ознак фізичних навантажень, було виявлено значне 

погіршення стану пацієнтів з діагнозом Q-QS та не-Q ІМ, ускладненим 

декомпенсованою СН (табл. 3.6). 

Так, депресія сегменту ST спостерігалась в 67 (55,8 %) пацієнтів з 

перенесеним ІМ, ускладненим декомпенсованою СН на відміну від групи хворих, 

де Q-QS та  не-Q ІМ без ознак декомпенсованої СН. Стенокардія та задишка 

виникали в 80 (66,7 %) та в 75 (62,5 %) випадків у другій групі пацієнтів на 

відміну від першої, де дані ознаки складають 11 (27,5 %) та 13 (32,5 %) 

відповідно. Симптоми з боку ЦНС у вигляді запаморочення та ознаки 

недостатності периферичної перфузії (ціаноз/блідість) виникали в 104 (86,7 %) та 

79 (65,8%) випадків, що значно відрізняється від ідентичних показників другої 

групи – 4 (10,0 %) та 14 (35,0 %) відповідно. Хворі з ознаками декомпенсованої 

СН в 88 (73,3 %) відчували загальну слабкість, втому та висловлювали прохання 

зупинити пробу.  

Таблиця 3.6 

Клінічні ознаки виконання фізичних навантажень 

у хворих в постінфарктному періоді в залежності від наявності 

декомпенсованої СН 

Ознака Хворі на ІМ без 

декомпенсованої СН 

(n=40) 

Хворі на ІМ з 

декомпенсованою СН 

(n=120) 

1 2 3 

Депресія сегменту ST 10 (25,0%) 67 (55,8%) 

p<0,05 

Стенокардія 11 (27,5%) 80 (66,7%) 

p<0,05 

Задишка 13 (32,5%) 75 (62,5%) 

p<0,05 

Порушення ритму 9 (22,5%) 79 (65,8%) 

p<0,05 

Запаморочення 4 (10,0%) 104 (86,7%) 

p<0,05 
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Продовження табл. 3.6 

1 2 3 

Ціаноз/блідість 14 (35,0%) 79 (65,8%) 

p<0,05 

Втома 13 (32,5%) 88 (73,3%) 

p<0,05 

Примітки: 1. У дужках вказаний відсоток від загальної кількості осіб у групі. 

2. p –  вірогідність різниці між групою хворих із декомпенсованою СН порівняно 

з хворими без декомпенсованої СН. 

 

Так, депресія сегменту ST спостерігалась в 67 (55,8 %) пацієнтів з 

перенесеним ІМ, ускладненим декомпенсованою СН на відміну від групи хворих, 

де Q-QS та не-Q ІМ без ознак декомпенсованої СН.  

Стенокардія та задишка виникали в 80 (66,7 %) та в 75 (62,5 %) випадків у 

другій групі пацієнтів на відміну від першої, де дані ознаки складають 11 (27,5 %) 

та 13 (32,5 %) відповідно.  

Симптоми з боку ЦНС у вигляді запаморочення та ознаки недостатності 

периферичної перфузії (ціаноз/блідість) виникали в 104 (86,7 %) та 79 (65,8 %) 

випадків, що значно відрізняється від ідентичних показників другої групи – 4 

(10,0 %) та 14 (35,0 %) відповідно.  

Хворі з ознаками декомпенсованої СН в 88 (73,3 %) відчували загальну 

слабкість, втому та висловлювали прохання зупинити пробу.  

У результаті аналізу ТШХ було з’ясовано, що наявність декомпенсованої 

СН значно погіршує показники тесту (табл. 3.7). 

Так, пройдена дистанція в пацієнтів третьої групи значно нижча і 

становить (174,32±2,65) м (p˂0,05) порівняно з пацієнтами другої та першої 

груп, де даний показник становив відповідно (383,75±5,75) м (p˂0,05) та 

(573,97±4,51) м.  

Зниження належної пройденої дистанції супроводжувалось неадекватною 

гемодинамічню відповіддю на фізичні навантаження, яке відображалось у 

непропорійному зростанні ЧСС, САТ та ДАТ.  

ЧСС постінфарктних хворих з ознаками декомпенсованої СН до 

навантаження складала (88,2±3,18) уд/хв (p˂0,05), у пацієнтів з перенесеним ІМ 



85 
 

без ознак декомпенсованої СН – (75,32±3,41) уд/хв (p˂0,05) та у практично 

здорових осіб – (77,73±3,02) уд/хв.  

ЧСС після навантажувальної проби зросла у всіх групах спостережуваних, 

її приріст був практично однаковим, як у пацієнтів з декомпенсованою СН в 

постінфарктному періоді, такі при її відсутності – 19,46, 19,25, відповідно, в 

порівнянні зі здоровими, де приріст ЧСС після дозованого фізичного 

навантаження склав 10,68. 

Рівень САТ в стані спокою в третій групі склав (161,21±7,02) мм.рт.ст 

(p˂0,05), що було вірогідно вищим за аналогічний показник другої та першої 

групи – (132,00±8,14) мм.рт.ст. (p˂0,05) та (122,03±8,11) мм.рт.ст. відповідно. 

Після виконання ТШХ значення САТ збільшилось у третій групі 

обстежених до (179,43±6,02) мм.рт.ст (p˂0,05) та у другій та першій – 

(150,38±6,24) мм.рт.ст. (p˂0,05) та (129,03±7,34) мм.рт.ст.  

Приріст даних показників після виконання шестихвилинної ходьби склав 

11,30, 13,92 та 5,74, відповідно.  

Спостерігались аналогічні закономірності збільшення рівня і ДАТ, 

особливо після фізичного навантаження.  

Таблиця 3.7 

Результати ТШХ у постінфарктному періоді в залежності від наявності 

декомпенсованої СН 

Показник, 

од. виміру 

Здорові 

(n=40) 

Хворі на ІМ без 

декомпенсованої 

СН (n=40) 

Хворі на ІМ з 

декомпенсованою СН 

(n=120) 

1 2 3 4 

Належна 

дистанція, м 574,25±6,25 

565,00±6,88 

p1˂0,05 

 

545,95±5,62 

p1˂0,05 

p2˂0,05 

Пройдена 

дистанція, м 
573,97±4,51 

Δ-0,05 

383,75±5,75 

p1˂0,05 

Δ-32,07 

174,32±2,65 

p1˂0,05 

p2˂0,05 

Δ-68,07 

 

ЧСС в стані 

 спокою, уд/хв 

 
70,23±6,37 

75,32±3,41 

p1˂0,05 

88,20±3,18 

p1˂0,05 

p2˂0,05 
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Продовження табл. 3.7 

1 2 3 4 

ЧСС після 

навантаження, 

уд/хв 

 

77,73±3,02 

Δ+10,68 

89,82±2,98 

p1˂0,05 

Δ+19,25 

105,37±2,82 

p1˂0,05 

p2˂0,05 

Δ+19,46 

САТ в стані 

 спокою, мм.рт.ст 122,03±8,11 
132,00±8,14 

p1˂0,05 

161,21±7,02 

p1˂0,05 

p2˂0,05 

САТ після 

навантаження, 

мм.рт.ст. 

129,03±7,34 

Δ+5,74 

150,38±6,24 

p1˂0,05  

Δ+13,92 

179,43±6,02 

p1˂0,05 

p2˂0,05 

Δ+11,30 

ДАТ в стані  

спокою, мм.рт.ст. 78,57±3,65 
91,6±3,59 

p1˂0,05 

92,78±2,18 

p1˂0,05 

p2˂0,05 

ДАТ після 

навантаження, 

мм.рт.ст 

84,22±2,2 

Δ+7,19 

101,83±2,11 

p1˂0,05 

Δ+11,17 

103,08±2,05 

p1˂0,05 

p2˂0,05 

Δ+11,10 

МЕТ 

8,23±0,02 
3,89±0,19 

p1˂0,05 

1,83±0,01 

p1˂0,05 

p2˂0,05 

Спожитий О2, 

мл/хв/м2 22,93±0,48 
16,09±0,44 

p1˂0,05 

11,59±0,15 

p1˂0,05 

p2˂0,05 

Примітки. Вірогідність різниці показників: p1– у порівнянні зі 

здоровими; p2 – у порівнянні з хворими без ознак декомпенсованої СН; Δ – 

приріст, або зменшення (-) показника у відсотках до величин до навантаження. 

 

Так, у хворих з декомпенсованою СН в ранньому та пізньому 

постінфарктному періоді приріст даного показника склав 11,10, пацієнтів без 

ознак декомпенсованої СН – 11,17, та у здорових осіб – 7,19. 

МЕТ та спожитий О2 третьої групи значно нижчий і складає (1,83±0,01) та 

(11,59±0,15) мл/хв/м2 (p˂0,05), дані показники другої групи дорівнюють – 

(3,89±0,19), (16,09±0,44) мл/хв/м2 (p˂0,05) та першої групи – (8,23±0,02) та 

(22,93±0,48) мл/хв/м2 відповідно.  
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При оцінці індивідуального сприйняття навантаження згідно шкали Борга 

спостерігалось значне погіршення самопочуття пацієнтів з перенесеним 

інфарктом міокарда, ускладненим декомпенсованою СН (табл. 3.8). 

Таблиця 3.8 

Шкала індивідуального сприйняття навантаження (Шкала Борга) у 

хворих в постінфарктному періоді в залежності від наявності 

декомпенсованої СН 

Ознака, бали Здорові 

(n=40) 

Хворі на ІМ без 

декомпенсованої СН 

(n=40) 

Хворі на ІМ з 

декомпенсованої СН 

(n=120) 

Втома 1,50±0,51 4,33±0,47 

p1˂0,05 

 

8,70±0,76 

p1˂0,05 

p2˂0,05 

Відчуття 1,25±0,44 2,45±0,64 

p1˂0,05 

 

3,92±0,72 

p1˂0,05 

p2˂0,05 

Задишка 0 2,34±0,56 

p1˂0,05 

 

3,60±0,49 

p1˂0,05 

p2˂0,05 

Біль за грудиною 0 2,38±0,67 

p1˂0,05 

 

3,57±0,58 

p1˂0,05 

p2˂0,05 

Загальна сума 

балів 

7,15±0,75 11,95±0,68 

p1˂0,05 

 

18,04±0,79 

p1˂0,05 

p2˂0,05 

Примітки. Вірогідність різниці показників: p1 – у порівнянні зі 

здоровими; p2 – у порівнянні з хворими без ознак декомпенсованої СН. 

 

Відчуття втоми, задишки, загрудинного білю при фізичному навантаженні в 

групі хворих, де ІМ ускладнений декомпенсованою СН оцінили у (8,70±0,76) 

бала, (3,60±0,49) бала, (3,57±0,58) бала відповідно, що було достовірно вищим, 

ніж в групі хворих, де ІМ неускладнений декомпенсованою СН, тут ці показники 

оцінили в (4,33±0,47) бала (p˂0,05), (2,45±0,64) бала та (2,38±0,67) бала.  

Загальна сума балів, якою обстежувані оцінили свої відчуття після 

виконання дозованого фізичного навантаження складали (18,04±0,79) бала 

(p˂0,05) у третій групі, (11,95±0,68) бала (p˂0,05) у другій та (7,15±0,75) бала у 

першій групі. Пацієнти, у яких декомпенсована СН виникла після перенесеного 

ІМ відмітили значну важкість у виконанні ТШХ, що проявлялось у значній 
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м’язевій болі, сильній задишці, відчутті постійного напруження в грудній клітці, 

значному потовиділенні. 

 

3.3. Показники біомаркерів у пацієнтів, які перенесли інфаркт міокарда 

в залежності від наявності декомпенсованої СН 

 

При виконанні дослідження вивчено перспективні біомаркери 

декомпенсації СН в постінфарктному періоді.  

З цією метою проаналізовано середнє значення рівнів NT-pro BNP, 

копептину та ST-2 у сироватці крові обстежуваних хворих.  

Рівні біомаркерів у хворих після перенесеного ІМ залежно від навності 

декомпенсованої СН представлені в табл. 3.9. 

NT–proBNP у групі пацієнтів з ІМ та декомпенсованою СН склав 

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

декомпенсованої СН – (580,15±3,03) пмоль/л (p˂0,05) та у практично здорових 

осіб – (111,20±3,47) пмоль/л. Зафіксоване середнє значення концентрації 

копептину у пацієнтів з декомпенсованою СН (18,11±0,12) пг/мл, проти 

(12,03±0,14) пг/мл у пацієнтів з перенесеним ІМ без ознак декомпенсації ХСН та 

(5,17±0,12) пг/мл у здорових осіб (p˂0,05). 

Показник ST2 у пацієнтів третьої групи дорівнював (49,22±1,40) нг/мл, у 

хворих другої групи він склав (36,00±1,43) нг/мл та у практично здорових 

обстежених – (14,80±1,61) нг/мл (p˂0,05). 

Таблиця 3.9 

Рівні біомаркерів у хворих після перенесеного інфаркту міокарда в 

залежності від наявності декомпенсованої серцевої недостатності 

Показник, 

од. виміру 

Практично здорові 

(n–20) 

Хворі на ІМ без 

декомпенсованої СН 

(n–40) 

Хворі на ІМ з 

декомпенсованою СН 

(n–120) 

1 2 3 4 

NT–proBNP, пг/мл 111,20±3,47 580,15±3,03 

p1˂0,05 

950,38±3,15 

p1˂0,05 

p2˂0,05 
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Враховуючи результати аналізу ЕхоКГ та імуноферментного визначення 

NT–proBNP у сироватці крові обстежуваних хворих в постінфарктному періоді, 

ускладненому декомпенсованою СН, проведено кореляційний аналіз між 

показником систолічної дисфункції міокарда ЛШ – ФВ та концентрацією даного 

маркера. Виявлений зворотній середньої сильний кореляційний зв’язок між ФВ 

ЛШ та концентрацією NT-proBNP сироватки крові у пацієнтів з ознаками 

декомпенсованої СН. Коефіцієнт кореляції (r) між наведеними показниками був 

рівним (-0,8137) (p<0,05) (рис. 3.1). Проведено також кореляційний аналіз між 

КДО ЛШ та концентрацією копептину сироватки крові у пацієнтів з 

декомпенсованою СН в постінфарктному періоді. 

Виявлено прямий кореляційний зв’язок середньої сили між КДО та 

концентрацією копептина у сироватці крові. Коефіцієнт кореляції (r) між 

наведеними показниками становив 0,8819. (рис. 3.2). Відзначено вірогідність 

даного кореляційного зв’язку. 

Виявлено прямий кореляційний зв’язок середньої сили між ІММЛШ та 

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

між наведеними показниками дорівнює 0,79 (p˂0,05) (рис. 3.3).  

В осіб з ознаками декомпенсованої СН мали місце вірогідно вищі рівні NT–

proBNP у сироватці крові (табл. 3.10). і складали (950,38±3,15) пг/мл, у хворих без 

декомпенсованої СН після перенесеного ІМ (580,15±3,03) пг/мл відносно 

здорових осіб (111,20±3,47) пг/мл (p˂0,05). Більше того, у хворих третьої групи з 

Продовження табл. 3.9 

1 2 3 4 

Копептин, пмоль/л 5,17±0,12 12,03±0,14 

p1˂0,05 

18,11±0,12 

p1˂0,05 

p2˂0,05 

ST-2 нг/мл 14,80±1,61 36,00±1,43 

p1˂0,05 

49,22±1,40 

p1˂0,05 

p2˂0,05 

Примітки. p1 – вірогідність різниці показників в порівнянні з практично 

здоровими; p2 – вірогідність різниці показників в порівнянні з хворими на ІМ без 

декомпенсованої СН. 
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неадекватною відповіддю на фізичні навантаження рівень NT–proBNP значно 

підвищувався і склав (1048,06±4,83) пг/мл, у пацієнтів другої групи – 

(619,03±4,70) пг/мл відносно здорових осіб – (116,20±4,83) пг/мл (p˂0,05). 

Ураховуючи результати проведеного ТШХ та імуноферментного 

дослідження рівня NT–proBNP у сироватці крові у пацієнтів з декомпенсованою 

СН, що виникла після перенесеного ІМ, проведено кореляційний аналіз між 

показником толерантності до фізичного навантаження – пройденою дистанцією 

хворими за 6 хвилин та концентрацією даного маркера. 

Встановлено зворотній середньої сили 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 був рівним (-0,84) (p<0,05) (рис. 3.4). 
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Рис. 3.1. Кореляційний зв’язок між фракцією викиду лівого шлуночка та 

рівнем натрійуретичного пропептиду типу В у хворих з перенесеним інфарктом 

міокарда, ускладненим декомпенсованою СН. 
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Кореляція r=0,8819

180 185 190 195 200 205 210 215 220 225 230

КДО, мл

17,4

17,6

17,8

18,0

18,2

18,4

18,6

18,8

19,0
Ко

пе
пт

ин
, п

м
ол

ь/
л

0,95 Дов. Інт.
 

Рис. 3.2. Кореляційний зв’язок між кінцево-діастолічним об’ємом та 

концентрацією копептина у сироватці крові хворих з декомпенсованою СН, що 

виникла в постінфарктному періоді. 
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Рис. 3.3. Кореляційний зв’язок між індексом маси міокарда лівого шлуночка 

та концентрацією ST2 у сироватці крові хворих з декомпенсованою СН, що 

виникла в постінфарктному періоді. 
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Таблиця 3.10 

Рівень NT–proBNP у постінфарктному періоді в залежності від 

наявності декомпенсованої СН 

Показник,  

од.виміру 

Практично 

здорові 

(n–20) 

Хворі на ІМ без 

декомпенсованої СН 

(n–40) 

Хворі на ІМ з 

декомпенсованою СН 

(n–120) 

NT–proBNP пг/мл, 

до навантаження 

111,20±3,47 580,15±3,03 

p1˂0,05 

950,38±3,15 

p1˂0,05 

p2˂0,05 

NT–proBNP пг/мл, 

після навантаження 

116,20±4,83 

Δ+4,49 

619,03±4,70 

p1˂0,05 

Δ+6,70 

1048,06±4,83 

p1˂0,05 

p2˂0,05 

Δ+10,28 

Примітки. p1 – вірогідність різниці показників в порівнянні з практично 

здоровими; p2 – вірогідність різниці показників в порівнянні з хворими на ІМ без 

декомпенсованої СН; Δ – приріст, або зменшення (-) показника у відсотках до 

величин практично здорових осіб. 
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Рис. 3.4. Кореляційний зв’язок між пройденою дистанцією та 

концентрацією NT–proBNP у сироватці крові у хворих з декомпенсованою СН 

після перенесеного ІМ. 

 

У табл. 3.11 подані результати дослідження ліпідного спектру крові. 
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Встановлено, що описані групи хворих відрізняються за рівнем 

холестерину, тригліцеридів, ХС ЛПВГ, ХС ЛПНГ та ХС ЛПДНГ. Так, у хворих з 

перенесеним ІМ, ускладненим декомпенсованою СН установлено зростання рівня 

ТГ плазми крові до (1,95±0,49) ммоль/л, у пацієнтів без декомпенсованої СН 

даний показник становив (1,63±0,66) ммоль/л, а в практично здорових осіб – 

(1,07±0,31) ммоль/л (p<0,05). 

Таблиця 3.11 

Показники обміну ліпідів обстежених у хворих у постінфарктному періоді в 

залежності від наявності декомпенсованої СН 

Показник, од. 

Виміру 

Здорові 

(n=40) 

Хворі на ІМ без 

декомпенсованої 

СН (n=40) 

Хворі на ІМ з 

декомпенсованою СН 

(n=120) 

Тригліцериди, 

ммоль/л 

1,07±0,31 1,63±0,66 

p<0,05 

1,95±0,49 

p<0,05 

p1<0,05 

Холестерин, 

ммоль/л 

4,7±0,95 5,81±0,59 

p<0,05 

6,12±0,56 

p<0,05 

p1<0,05 

ХС ЛПВГ, 

ммоль/л 

1,79±0,16 1,26±0,13 

p<0,05 

0,98±0,09 

p<0,05 

p1<0,05 

ХС ЛПНГ, 

ммоль/л 

1,23±0,26 2,50±0,34 

p<0,05 

3,38±0,32 

p<0,05 

p1<0,05 

ХС ЛПДНГ, 

ммоль/л 

0,45±0,03 0,65±0,04 0,69±0.03 

p<0,05 

p1<0,05 

Примітки. Вірогідність різниці показників: p – у порівнянні зі здоровими; 

p1 – у порівнянні з хворими без ознак декомпенсованої СН. 

 

Показник рівня ЗХС у хворих з декомпенсованою СН в постінфарктному 

періоді складав (6,12±0,56) ммоль/л та був вірогідно вищим, ніж у здорових 

(4,7±0,95) ммоль/л (p<0,05). Середнє значення ХС ЛПВГ у пацієнтів з 

постінфарктним кардіосклерозом та декомпенсованою СН дорівняло (0,98±0,09) 

ммоль/л, у пацієнтів без декомпенсації ХСН – (1,26±0,13) ммоль/л та було 

вірогідно нижчим порівняно з групою контролю (1,79±0,16) ммоль/л (p<0,05). 

Показник ХС ЛПНГ складав (1,23±0,32) ммоль/л в обстежуваних третьої групи, 

(2,58±0,34) ммоль/л – у хворих другої групи та (1,23±0,26) ммоль/л – в осіб 
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першої групи (p<0,05). Рівень ХС ЛПДНГ у групі хворих з декомпенсованою СН 

в постінфарктному періоді був достовірно вищим, ніж в групі пацієнтів без 

декомпенсованої СН та практично здорових осіб та становив (0,69±0.03) ммоль/л, 

(0,65±0,04) та (0,45±0,03) відповідно (p<0,05). 

Показники рівнів електролітів плазми крові представлені у таблиці 3.12. 

 

Таблиця 3.12 

Рівень електролітів плазми крові в обстежених у хворих у 

постінфарктному періоді в залежності від наявності декомпенсованої СН 

Показник, од. 

Виміру 

Здорові 

(n=40) 

Хворі на ІМ без 

декомпенсованої 

СН (n=40) 

Хворі на ІМ з 

декомпенсованою СН 

(n=120) 

Натрій, 

ммоль/л 

141,50±5,92 145,38±6,86 

р<0,05 

150,09±6,37 

р<0,05 

р1<0,05 

Калій, 

ммоль/л 

4,95±0,68 4,34±0,60 

р<0,05 

4,15±0,47 

р<0,05 

р1<0,05 

Примітки. Вірогідність різниці показників: p – у порівнянні зі здоровими; 

р1 – у порівнянні з хворими без ознак декомпенсованої СН. 

 

Визначено, що рівень натрію в пацієнтів з декомпенсованою СН в 

постінфарктному періоді становив (150,09±6,37) ммоль/л, що було достовірно 

вищими, ніж у групі хворих, де ІМ неускладнений декомпенсованою СН і склав 

(145,38±6,86) ммоль/л, у здорових осіб даний показник дорівнював (141,50±5,92) 

ммоль/л (p<0,05). 

В осіб з постінфарктним кардіосклерозом та ознаками декомпенсованої СН 

рівень калію рівний (4,15±0,47) ммоль/л, у групі хворих без ознак нестабільного 

кровообігу він склав (4,34±0,60) ммоль/л, відповідно у практично здорових – 

(4,95±0,68) ммоль/л (p<0,05). 

Рівні біохімічних показників у пацієнтів після перенесеного ІМ в залежності 

від наявності декомпенсованої СН наведено в таблиці 3.13. 

Зафіксоване середнє значення концентрації креатиніну сироватки крові у 

пацієнтів з декомпенсованою СН – (121,53±5,44) ммоль/л, проти (99,10±5,43) 

ммоль/л з постінфарктним кардіосклерозом без ознак декомпенсації та здорових 
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осіб – (79,20±4,31) ммоль/л (p<0,05). У пацієнтів третьої групи рівень сечовини 

склав (6,87±0,60) ммоль/л, хворих другої групи – (4,94±0,64) ммоль/л та у 

здорових осіб – (3,18±0,67) ммоль/л (p<0,05). 

Таблиця 3.13 

Показники креатиніну, сечовини, аланінамінотрансферази та 

аспартатамінотрансферази в постінфарктному періоді в залежності 

 від наявності декомпенсованої СН 

Показник, од. 

Виміру 

Здорові 

(n=40) 

Хворі на ІМ без 

декомпенсованої 

СН (n=40) 

Хворі на ІМ з 

декомпенсованою СН 

(n=120) 

Креатинін, 

ммоль/л 79,20±4,31 
99,10±5,43 

р<0,05  

121,53±5,44 

р<0,05 

р1<0,05 

Сечовина, 

ммоль/л 3,18±0,67 
4,94±0,64 

р<0,05  

6,87±0,60 

р<0,05 

р1<0,05 

ШКФ, за 

формулою 

MDRD 

78,40±13,02 
61,70±9,10 

р<0,05 

51,27±5,72 

р<0,05 

р1<0,05 

АлАТ, ммоль/л 

0,16±0,04 
0,45±0,12 

р<0,05 

0,97±0,12 

р<0,05 

р1<0,05 

АсАТ, ммоль/л 

0,26±0,04 
0,53±0,13 

р<0,05 

0,87±0,18 

р<0,05 

р1<0,05 

Примітки. Вірогідність різниці показників: p – у порівнянні зі здоровими; 

p1 – у порівнянні з хворими без ознак декомпенсованої СН. 

 

ШКФ за формулою MDRD у групі хворих з декомпенсованою СН, яка 

виникла після перенесеного ІМ склала (51,27±5,72), що було вірогідно нижчим 

ніж у пацієнтів без декомпенсації серцевої діяльності, де даний показник 

дорівнював – (61,70±9,10) ммоль/л, у здорових осіб він становив (78,40±13,02) 

ммоль/л (p<0,05). У хворих з декомпенсованою СН після перенесеного ІМ 

зафіксовані виражені ознаки печінкової дисфункції, які проявлялись у підвищенні 

рівнів АлАТ та АсАТ (0,97±0,12) ммоль/л та (0,87±0,18) ммоль/л відповідно, у 

пацієнтів без декомпенсованої СН в постінфарктному періоді – (0,45±0,12) 

ммоль/л та (0,53±0,13) ммоль/л, у здорових осіб даний показник склав – 

(0,16±0,04) ммоль/л та (0,26±0,04) ммоль/л (p<0,05). 
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Отримані в третьому розділі результати про особливості клінічного 

перебігу, показників електрокардіографії, гемодинаміки, толерантності до 

фізичних навантажень, ліпідного спектру крові, мозкового натрійуретичного 

пропептиду типу В, копептину, ST2, натрію, калію, креатиніну, сечовини, АЛТ, 

АСТ у хворих з діагнозом Q-QS та не-Q ІМ було встановлено чітку та достовірну 

відмінність даних показників в залежності від наявності ознак декомпенсованої 

СН. Клінічний перебіг постінфарктного періоду, ускладненого декомпенсованою 

СН характеризувався наявністю таких об’єктивних ознак, як задишка в спокої, 

серцебиття, крепітація, серцева астма, постійні набряки нижніх кінцівок, олігурія, 

анасарка, набухання шийних вен, протодіастолічний ритм галопу, гіпотонія. 

Серед гемодинамічних показників у хворих з декомпенсованою СН 

заслуговує на увагу чітке зниження ФВ, що свідчить про систолічну дисфункцію 

ЛШ, тенденція до збільшення КДР, КСР, КДО, КСО, зниження показника «стінка-

радіус», а також збільшення товщини ЗСЛШ та МШП, що вело до підвищення 

показників ММЛШ, ІММЛШ, що демонструє наявність ексцентричної гіпертрофії 

та ремоделювання стінки ЛШ. Електрокардіографічні дані свідчать про зниження 

біоелектричної активності серця та наявності гіпертрофії ЛШ, часті напади 

шлуночкової та надшлуночкової екстрасистолії, фібриляції передсердь, 

порушення провідності в осіб з декомпенсованою СН в постінфарктному періоді. 

Найбільш вагомим для клінічної і прогностичної оцінки перебігу 

постінфарктного періоду, ускладненого декомпенсованою СН має відповідь 

організму хворого на дозовані фізичні навантаження та рівень NT-prpBNP, 

копептину та ST2. У більшості хворих з СН наявне зниження толерантності до 

фізичних навантажень. Саме тому, для визначення ступеня змін скоротливості 

міокарда має місце використання ТШХ. Високі рівні НУП, копептину та ST2 

вказують на несприятливий прогноз. Тому, неадекватна відповідь на дозовані 

фізичні навантаження та підвищення імунологічних показників, як кількісних 

маркерів СН може бути корисним не тільки для діагностики, а й для стратифікації 

ризику, прийняттю рішення про оптимізацію лікування такого контингенту 
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хворих та рішення про виписку. Саме на це спрямоване дослідження, результати 

яких подані у наступному розділі. 

 

Результати досліджень даного розділу наведено в таких публікаціях: 

1. Levandovska K. Dynamics of indicators of structural and functional state of the heart 

in the post-infarction period depending on the presence of decompensated heart failure. 

Archive of clinical medicine. 2019; 1(25): 18-21 [201]. 

2. Вакалюк ІП, Левандовська ХВ. Особливості толерантності до фізичних 

навантажень в постінфарктному періоді залежно від наявності декомпенсованої 

серцевої недостатності. Art of medicine. 2019; 2 (10): 14-9. (Здобувачем проведено 

збір матеріалу, його аналіз, оформлення статті до друку. Професор ІП Вакалюк 

відредагував висновки) [20]. 

3. Levandovska Kh. A multi-marker model for predicting decompensated heart failure 

in patients with prior acute myocardial infarction. 2019. EUREKA: Health Sciences. 

2020; 1:34-9 [204]. 

4. Левандовська ХВ. Клінічні та біохімічні аспекти печінкової та ниркової 

дисфункції при декомпенсованій серцевій недостатності, що виникла після 

перенесеного інфаркту міокарда. В: Якименко ОО, рекдактор. Матеріали III 

наково-практичної кардіоревматологічної конференції «Актуальні питання 

внутрішньої медицини», 2019 трав. 7-8; Одеса. Одеса ТОВ, с. 37-8 [66]. 

5. Вакалюк ІП, Левандовська ХВ. Клініко-патогенетичні особливості виникнення 

декомпенсованої серцевої недостатності у хворих з перенесеним інфарктом 

міокарда. В: Матковська НР, редактор. Матеріали науково-практичної 

конференції з міжнародною участю «Сучасні аспекти діагностики та лікування 

захворювань внутрішніх органів», 2019 квіт 11, с. 22-4. (Здобувачем проведено 

збір матеріалу, його аналіз, оформлення статті до друку. Професор ІП Вакалюк 

відредагував висновки) [17]. 
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РОЗДІЛ 4 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ ЯНТАРНОЇ КИСЛОТИ ТА 

ПРЕПАРАТІВ АРГІНІНУ У ХВОРИХ З ПЕРЕНЕСЕНИМ Q-QS ТА НЕ- Q 

ІНФАРКТОМ МІОКАРДА, УСКЛАДНЕНИМ ДЕКОМПЕНСОВАНОЮ 

СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ 

 

У даному розділі подані результати контрольованого спостереження 

протягом 2 місяців для оцінки ефективності лікування препаратами стандартної 

терапії, доповненої янтарною кислотою  та препаратами аргініну. 

Терапевтичну ефективність зазначених препаратів оцінювали шляхом 

вивчення їхнього впливу на клінічні ознаки перебігу постінфарктного періоду, 

ускладненого декомпенсованою серцевою недостатністю, біоелектричну 

активність міокарда, внутрішньокардіальну гемодинаміку та геометрію 

скорочення лівого шлуночка. Також проаналізовано динаміку результатів проби з 

дозованим фізичним навантаженням та індивідуальне її сприйняття. 

Досліджувані групи були однорідними за віком, статтю, тяжкістю 

захворювання, тривалістю постінфарктного періоду, інтенсивністю клінічних 

проявів, факторами ризику, що стало основою для рандомізації. Ефективність 

запропонованого лікування вивчали через 1 та 2 міс терапії. 

 

4.1. Динаміка клініко-інструментальних показників у хворих з 

декомпенсованою серцевою недостатністю, що виникла після перенесеного 

Q-QS та не-Q інфаркта міокарда після базового лікування з доповненням 

янтарною кислотою та препаратами аргініну 

 

Проаналізовано динаміку суб’єктивних клінічних ознак у хворих з 

декомпенсованою серцевою недостатністю після перенесеного ІМ під впливом 

проведеного нами лікування.  
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У процесі лікування хворих після перенесеного Q-QS ІМ спостерігали 

зменшення клінічних проявів декомпенсації СН (табл. 4.1).  

У всіх хворих після перенесеного ІМ, ускладненого декомпенсованою СН 

спостерігали позитивну динаміку щодо зменшення частоти виникнення клінічних 

ознак декомпенсації СН.  

Так, у всіх групах обстежених, як через 1 міс, так і через 2 міс лікування 

констатована позитивна динаміка на зменшення випадків загальної слабкості, 

скарг на зниження толерантності до фізичних навантажень та збільшення часу на 

відновлення після нього.  

Загальну слабкість через 2 міс терапії спостерігали менш, ніж у половини 

хворих, які отримували стандартне лікування – у 6 (40,0%), 4 (26,7%) – хворих, 

що лікувались янтарною кислотою, 5 (33,3%) – препаратами аргініну, і лише у 1 

(6,7%) хворих, в лікуванні яких застосовували поєднання янтарної кислоти та 

препаратів аргініну на фоні СТ.  

Зниження толерантності до фізичного навантаження та збільшення часу на 

відновлення після нього спостерігалось у 8 (53,3 %) та 9 (60,0 %) пацієнтів, які 

отримували СТ протягом 2 міс, 3 (20,0 %) та 4 (26,7 %) – у хворих, які на фоні СТ 

отримували янтарну кислоту, 4 (26,7 %) та 5 (33,3 %) – у хворих, які поряд зі СТ 

отримували препарати аргініну та 2 (13,3 %) та 1 (6,7 %) – після 2 міс поєднаного 

застосування янтарної кислоти та препаратів аргініну.  

За даними табл. 4.1. у всіх обстежуваних групах в процесі лікування 

спостерігали позитивну динаміку стосовно зменшення задишки, а особливо 

пароксизмальної нічної задишки.  

Так, до лікування дана ознака спостерігалась у 12 (80,0 %) пацієнтів, 

лікованих стандартною терапією та у 9 (60,0 %) після 2 міс терапії, у 13 (86,7 %) 

хворих до лікування янтарною кислотою та у 4 (26,7 %) після 2 міс терапії, даний 

симптом спостерігався в 14 (93,3 %) хворих до лікування препаратами аргініну та у 

5 (33,3 %) після лікування, у пацієнтів, лікованих поєднанням янтарної кислоти та 

препаратів аргініну – 14 (93,3 %) обстежених до початку терапії та 1 (6,7 %) після 2 

місяців лікування.  
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Таблиця 4.1 

Динаміка клінічних ознак в процесі лікування хворих з перенесеним Q ІМ 

 та декомпенсованою СН 

Група хворих 

 

 

Скарги 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну (n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + 

препарати аргініну (n=15) 

До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

Загальна 

слабкість 

14 

(93,3%) 

9 

(60,0%) 

 

6 

(40,0%) 

 

14 

(93,3%) 

7 

(76,7%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

13 

(86,7%) 

8 

(53,3%) 

p˃0,05 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

12 

(80,0%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

Зниження 

толерантності до 

фізичних 

навантажень 

12 

(80,0%) 

10 

(66,7%) 

 

8 

(53,3%) 

 

13 

(86,7%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

12 

(80,0%) 

7 

(76,7%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

13 

(86,7%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

Збільшення часу 

для відновлення 

після фізичного 

навантаження 

13 

(86,7%) 

11 

(73,3%) 

 

9 

(60,0%) 

 

14 

(93,3%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

14 

(93,3%) 

7 

(76,7%) 

p˃0,05 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

14 

(93,3%) 

2 

(13,3%) 

p˂0,05 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

Задишка: 

 

 

14 

(93,3%) 

11 

(73,3%) 

 

10 

(66,7%) 

 

15 

(100,0%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

 

13 

(86,7%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

 

15 

(100,0%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 
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Продовження табл. 4.1 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

при незначному 

фізичному 

навантаженні 

4 

(26,7%) 

3 

(20,0%) 

 

1 

(6,7%) 

 

3 

(20,0%) 

 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

- 

 

 

5 

(33,3%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

при значному 

фізичному 

навантаженні 

4 

(26,7%) 

3 

(20,0%) 

 

2 

(13,3%) 

 

3 

(20,0%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

- 

в спокої 6 

(40,0%) 

 

5 

(33,3%) 

 

4 

(26,7%) 

 

9 

(60,0%) 

 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

7 

(76,7%) 

 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

7 

(76,7%) 

 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

- 

Пароксизмальна 

нічна задишка 

12 

(80,0%) 

10 

(66,7%) 

 

9 

(60,0%) 

 

13 

(86,7%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

14 

(93,3%) 

8 

(53,3%) 

p˃0,05 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

14 

(93,3%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

Серцебиття 11 

(73,3%) 

10 

(66,7%) 

 

8 

(53,3%) 

 

10 

(66,7%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

6 

(40,0%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

10 

(66,7%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

Ціаноз 14 

(93,3%) 

12 

(80,0%) 

 

10 

(66,7%) 

 

12 

(80,0%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

13 

(86,7%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

14 

(93,30%) 

3 

(20,0%) 

p˂0,05 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

Набряки нижніх 

кінцівок: 

13 

(86,7%) 

12 

(80,0%) 

p˃0,05 

10 

(66,7%) 

p˃0,05 

14 

(93,3%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˂0,05 

15 

(100,0%) 

7 

(76,7%) 

p˃0,05 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

15 

(100,0%) 

3 

(20,0%) 

p˂0,05 

2 

(13,3%) 

p˂0,05 

непостійні 6 

(40,0%) 

 

6 

(40,0%) 

 

5 

(33,3%) 

 

4 

(26,7%) 

 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

- 
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Продовження табл. 4.1 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

постійні 7 

(76,7%) 

 

6 

(40,0%) 

 

5 

(33,3%) 

 

10  

(66,7%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

11 

(73,3%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

11 

(73,3%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

Ортопное 13 

(86,7%) 

9 

 

(60,0%) 

 

6 

(40,0%) 

 

12 

(80,0%) 

 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

14 

(93,3%) 

7 

(76,7%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

11 

(73,3%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

Серцева астма 12 

(80,0%) 

10 

(66,7%) 

 

9 

(60,0%) 

 

12 

(80,0%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

 

13 

(86,7%) 

7 

(76,7%) 

p˃0,05 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

12 

 (80,0%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

Гідроторакс 10 

(66,7%) 

7 

(46,7%) 

 

5 

(33,3%) 

 

9 

(60,0%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

12 

(80,0%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

12 

(80,00%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

Крепітація 10 

(66,67%) 

7 

(46,7%) 

 

6 

(40,0%) 

 

9 

(60,0%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

10 

(66,7%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

10 

(66,7%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

Протодіасто-

лічний ритм галопу 

12 

(80,0%) 

8 

 

(53,3%) 

 

7 

(46,7%) 

 

11 

(73,3%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

12 

(80,0%) 

7 

(76,7%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

13 

(86,7%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

Ослаблення 

серцевих тонів 

13 

(86,7%) 

9 

(60,0%) 

 

7 

(46,7%) 

 

12 

 (80,0%) 

7 

(76,7%) 

p˃0,05 

5 

(46,7%) 

p˃0,05 

12 

(80,0%) 

8 

(53,3%) 

p˃0,05 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

12 

(80,0%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 
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Продовження табл. 4.1 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

Зникнення акцент  

II тону над аортою 

9 

(60,0%) 

8 

(53,3%) 

 

7 

(46,7%) 

 

10 

(66,7%) 

7 

(76,7%) 

p˃0,05 

5 

(46,7%) 

p˃0,05 

10 

(66,7%) 

7 

(76,7%) 

p˃0,05 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

11 

(73,33%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

Систолічний шум  

на верхівці 

5 

(33,3%) 

4 

(26,7%) 

 

3 

(20,0%) 

 

6 

(40,0%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

6  

(40,0%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

6 

(40,0%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

Олігурія 12 

(80,0%) 

8 

(53,3%) 

 

6 

(40,0%) 

 

13 

(86,7%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

12 

(80,0%) 

7 

(76,7%) 

p˃0,05 

5 

(46,7%) 

р>0,05 

11 

(73,3%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

 

Анасарка 11 

(73,3%) 

7 

(76,7%) 

 

5 

(46,7%) 

 

12 

(80,0%) 

5 

(46,7%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

12 

(80,0%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

11 

(73,3%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

Примітки: 1. У дужках вказаний відсоток до загальної кількості осіб в групі. 2. p – вірогідність змін 

стосовно показників норми, вірогідність різниці з показниками до лікування. 
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При цьому з об’єктивниих ознак констатовано зменшення відсотку хворих із 

ціанозом і набряком гомілок.  

Зменшились і ознаки респіраторного синдрому у вигляді ортопное, наявності 

крепітації та серцевої астми.  

Так, зокрема, напади серцевої астми через 2 міс лікування спостерігали у 9 

(60,0 %), які отримували СТ, у 4 (26,7 %) хворих, які отримували янтарну кислоту, у 

5 (33,3 %) пацієнтів, які лікувались препаратами аргініну та тільки у 1 (6,7 %) 

пацієнта, де була застосована поєднана терапія досліджуваними засобами.  

Про посилення скоротливої здатності ЛШ свідчило зменшення відсотка 

хворих з протодіастолічним ритмом галопу та послабленням серцевих тонів.  

Так, при застосуванні препаратів аргініну та янтарної кислоти на фоні 

стандартної терапії вказані ознаки зустрічали відповідно у 13 (86,7 %) і 12 (80,0 %) 

на початку лікування, у 4 (26,7 %) та 5 (33,3 %) через 1 міс терапії і у 1 (6,7 %) та 3 

(20,0%) після 2 міс лікування.  

Про позитивний клінічний ефект свідчить і зменшення випадків олігурії та 

анасарки.  

Такий клінічний симптом, як олігурія був наявний у 8 (53,3%) та 6 (40,0%) 

обстежених після 1 та 2 міс лікування стандартними лікарськими засобами, у 6 

(40,0%) і 4 (26,7%) хворих, що лікувались янтарною кислотою, у 7 (76,7%) та 5 

(46,7%) пацієнтів, яким було запропоновано лікування препаратами аргініну та у 5 

(46,7%) та 3 (20,0%) осіб, де СТ була доповнена комбінацією янтарної кислоти та 

препаратами аргініну.  

Анасарка спостерігалась у 5 (46,7 %) хворих після 2 міс СТ, у 3 (20,0 %) осіб 

при використанні янтарної кислоти, у 4 (26,7 %) пацієнтів при застосуванні 

препаратів аргініну та у 1 (6,7%) обстеженого при комбінації зазаначених 

препаратів та СТ. 

Описані клінічні закономірності у ефективності лікування мали місце на фоні 

поступового зменшення серцебиття, систолічного шуму на верхівці та зниження 

звучності акценту II тону над аортою. 
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Після лікування хворих з не-Q ІМ спостерігали за зниженням клінічних 

проявів декомпенсованої СН (табл. 4.2).  

Таким чином, у чотирьох групах обстежених протягом першого та другого 

міс лікування спостерігалось достовірне зменшення клінічних випадків синдрому 

декомпенсації.  

Особливо хороші результати отримано у групі хворих, де поряд із СТ 

пацієнти отримували янтарну кислоту та препарати аргініну.  

Визначено, що зниження толерантності до фізичних навантажень та 

збільшення часу на відновлення після них у таких пацієнтів виникали у 73,3 % до 

лікування, 13,3 % після 1 міс терапії та 6,7 % після 2 міс.  

У групі осіб, які отримували стандартну терапію, такі симптоми, як задишка 

та пароксизмальна нічна задишка були у 80,0 % випадків до лікування та у 60,0 % 

після 2 міс.  

У групі хворих, яким на фоні стандартної терапії призначали янтарну кислоту 

дані ознаки спостерігались в 93,3 % та 86,7 % пацієнтів до лікування та у 20,0 % та 

13,3 % після його завершення.  

В обстежених 3 групи задишка та пароксизмальна нічна задишка до початку 

терапії склали 93,3% та 73,3% до початку терапії та 26,7% та 20,0% після 

проведеного курсу лікування.  

Застосування янтарної кислоти та препаратів аргініну на фоні СТ зменшило 

появу даних симптомів декомпенсованої СН після 2 місяців лікування до 13,3 % та 

6,7 %. При цьому констатовано достовірне зменшення таких ознак, як ціаноз та 

набряки нижніх кінцівок.  

Також було відмічене зниження симптомів, пов’язаних з дихальною 

системою таких, як ортопное, серцева астма, крепітація та гідроторакс.  

Ортопное після завершення стандартної терапії були наявні у 53,3% 

обстежених, у хворих, де використовували янтарну кислоту після 2 місяців 

лікування даний симптом був наявний у 13,3% пацієнтів, у групі хворих, де на 

фоні стандартної терапії призначали препарати аргініну – у 20,0% та при 

поєднанні даних препаратів – у 6,7% осіб.  
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               Таблиця 4.2 

Динаміка клінічних ознак в процесі лікування хворих з перенесеним не-Q ІМ  

та декомпенсованою СН 

Група хворих 

 

 

Скарги 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + 

препарати аргініну (n=15) 

До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

Загальна 

слабкість 

12 

(80,0%) 

8 

(53,3%) 

 

6 

(40,0%) 

 

13 

(86,7%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

11 

(73,3%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

14 

(93,3%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

Зниження 

толерантності до 

фізичних 

навантажень 

12 

(80,0%) 

9 

(60,0%) 

 

7 

(76,7%) 

 

14 

(93,3%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

11 

(73,3%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

11 

(73,3%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

Збільшення часу 

для відновлення 

після фізичного 

навантаження 

13 

(86,7%) 

11 

(73,3%) 

 

8 

(53,3%) 

 

12 

(80,0%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

9 

(60,0%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

11 

(73,3%) 

2 

(13,3%) 

p˂0,05 

- 

Задишка: 12 

(80,0%) 

11 

(73,3%) 

 

9 

(60,0%) 

 

14 

(93,3%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

14 

(93,3%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

13 

(86,7%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 
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Продовження табл. 4.2 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

при незначному 

фізичному 

навантаженні 

2 

(13,3%) 

 

2 

(13,3%) 

 

1 

(6,7%) 

 

4 

(26,7%) 

3 

(20,0%) 

p˂0,05 

2 

(13,3%) 

p˂0,05 

4 

(26,7%) 

2 

(13,3%) 

p˂0,05 

2 

(13,3%) 

p˂0,05 

5 

(33,3%) 

2 

(13,3%) 

p˂0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

при значному 

фізичному 

навантаженні 

4 

(26,7%) 

 

4 

(26,7%) 

 

3 

(20,0%) 

 

4 

(26,7%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

 

4 

(26,7%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

3 

(20,0%) 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

в спокої 6 

(40,0%) 

5 

(33,3%) 

5 

(33,3%) 

 

6 

(40,0%) 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

- 8 

(53,3%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

5 

(33,3%) 

- - 

Пароксизмальна 

нічна задишка 

12 

(80,0%) 

11 

(73,3%) 

9 

(60,0%) 

13 

(86,7%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

11 

(73,3%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

13 

(86,7%) 

2 

(13,3%) 

p˂0,05 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

Серцебиття 

 

9 

(60,0%) 

8 

(53,3%) 

7 

(46,7%) 

7 

(46,7%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

10 

(66,7%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

11 

(73,3%) 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

- 

Ціаноз 11 

(73,3%) 

10 

(66,7%) 

9 

(60,0%) 

12 

(80,0%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

13 

(86,7%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

10 

(66,7%) 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

- 

Набряки нижніх 

кінцівок: 

12 

(80,0%) 

11 

(73,3%) 

9 

(60,0%) 

14 

(93,3%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

13 

(86,7%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

15 

(100,0%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

непостійні 4 

(26,7%) 

3 

(20,0%) 

 

2 

(13,3%) 

 

4 

(26,7%) 

2 

(13,3%) 

p˂0,05 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

4 

(26,7%) 

3 

(20,0%) 

p˂0,05 

2 

(13,3%) 

p˂0,05 

4 

(26,7%) 

2 

(13,3%) 

p˂0,05 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 
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Продовження табл. 4.2 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

постійні 8 

(53,3%) 

8 

(53,3%) 

7 

(46,7%) 

10 

(66,7%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

9 

(60,0%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

9 

(60,0%) 

- - 

Ортопное 12 

(80,0%) 

10 

(66,7%) 

8 

(53,3%) 

11 

(73,3%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

11 

(73,3%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

13 

(86,7%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

Серцева астма 11 

(73,3%) 

10 

(66,7%) 

9 

(60,0%) 

12 

(80,0%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

10 

(66,7%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

12 

(80,0%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

Гідроторакс 10 

(66,7%) 

8 

(53,3%) 

7 

(46,7%) 

11 

(73,3%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

9 

(60,0%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

10 

(66,7%) 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

- 

Крепітація 9 

(60,0%) 

7 

(46,7%) 

6 

(40,0%) 

10 

(66,7%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

9 

(60,0%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

9 

(60,0%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

- 

Протодіасто-

лічний ритм 

галопу 

12 

(80,0%) 

10 

(66,7%) 

9 

(60,0%) 

11 

(73,3%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

12 

(80,0%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

11 

(73,3%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

Ослаблення 

серцевих тонів 

13 

(86,7%) 

12 

(80,0%) 

10 

(66,7%) 

12 

(80,0%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

11 

(73,3%) 

7 

(46,7%) 

p˃0,05 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

12 

(80,0%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 
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Продовження табл. 4.2 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

Зникнення акцент 

II тону над 

аортою 

9 

(60,0%) 

8 

(53,3%) 

 

7 

(46,7%) 

 

9 

(60,0%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

10 

(66,7%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

9 

(60,0%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

Систолічний шум 

на верхівці 

5 

(33,3%) 

4 

(26,7%) 

 

3 

(20,0%) 

 

6 

(40,0%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

5 

(33,3%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

5 

(33,3%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˂0,05 

Олігурія 11 

(73,3%) 

10 

(66,7%) 

8 

(53,3%) 

 

12 

(80,0%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

11 

(73,3%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

11 

(73,3%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

- 

Анасарка 11 

(73,3%) 

9 

(60,0%) 

8 

(53,3%) 

 

11 

(73,3%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

10 

(66,7%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

11 

(73,3%) 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

- 

Примітки: 1. У дужках вказаний відсоток до загальної кількості осіб в групі. 2. p – вірогідність змін стосовно 

показників норми, вірогідність різниці з показниками до лікування. 
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Напади серцевої астми після 2 міс СТ спостерігались у 60,0 % осіб, а при 

лікуванні запропонованими засобами – у 13,3 % обстежених.  

Установлено, що при використанні СТ гідроторакс після лікування 

спостерігався у 46,7 % пацієнтів, при терапії з янтарною кислотою – у 6,7 % 

хворих, при застосування препаратів аргініну – у 13,3 % обстежених та при 

лікуванні янтарною кислотою та препаратами аргініну на основі СТ був 

відсутнім. 

Слід зазначити, що зменшився і відсоток хворих з протодіастолічним 

ритмом галопу.  

При застосуванні стандартної схеми лікування в поєднанні з 

досліджуваними препаратами дана клінічна ознака спостерігалась у 73,3 % на 

початку терапії, у 13,3 % через 1 міс запропонованого лікування та у 6,7 % після 2 

міс.  

Описані позитивні клінічні прояви мали місце на фоні поступового 

зменшення і таких симптомів декомпенсованої СН в постінфарктному періоді, як 

олігурія та анасарка.  

Дані ознаки були у 53,3% осіб після проведеного лікування стандартними 

медичними засобами та були відсутніми у групі хворих, де на фоні СТ 

застосовувались янтарна кислота та препарати аргініну. 

Проаналізовано динаміку ЕКГ показників хворих із декомпенсованою СН 

після перенесеного ІМ під впливом проведеної нами терапії.  

Результати аналізу ЕКГ-обстеження в хворих відображено в табл. 4.3.  

У більшості хворих на початку контрольованого лікування мали місце 

ознаки гіпертрофії ЛШ у поєднанні із зниженою біоелектричною активністю.  

Згідно з даними таблиці 4.3 у хворих I групи, які отримували СТ такі ознаки 

мали місце у 93,3 % до лікування та 66,7 % після 2 міс лікування, в групі 

лікованих янтарною кислотою – у 86,7 % та 100,0 % випадків до початку терапії 

та у 76,7 % обстежених після неї, у III групі пацієнтів – у 73,3 % та 80,0 % 

пацієнтів на початку курації та у 53,3 % хворих після неї та у групі, де поряд зі 

стандартною схемою лікування застосовано янтарну кислоту та препарати 
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аргініну дані електрокардіографічні ознаки були у 80,0 % та у 86,7 % осіб до 

терапії та у 33,3 % та 26,7 % обстежених після 2 міс використання 

запропонованих препаратів. 

Застосована терапія сприяла зменшенню випадків синусової тахікардії в 

аналогічних закономірностях.  

Відзначено позитивний вплив досліджуваних препаратів на динаміку 

порушень ритму серця у пацієнтів з декомпенсованою СН після перенесеного Q-

QS ІМ.  

Так, кількість ШЕ та СВЕ, в осіб, які на тлі стандартної терапії отримували 

янтарну кислоту та препарати аргініну становила до лікування 53,3 % та 40,0 %, а 

наприкінці двомісячного курсу терапії екстрасистол не виявлено у жодному 

випадку.  

Необхідно відзначити, що у пацієнтів IV групи, які отримували СТ та 

янтарну кислоту і препарати аргініну спостерігалась найпозитивніша динаміка 

щодо зменшення кількості як порушень ритму серця так і його провідності.  

У процесі лікування хворих з перенесеним не-Q ІМ відмічали позитивну 

динаміку ряду ознак ЕКГ (табл. 4.4), зокрема таких як зниження біоелектричної 

активності серця та гіпертрофії ЛШ.  

Зокрема, біоелектрична активність міокарда мала чітку закономірність до 

зниження через 1 місяць і, особливо, 2 місяці лікування.  

Так, зокрема, дана ознака спостерігалась у 11 (73,3 %) пацієнтів у IV групи 

до початку лікування та у 3 (20,0 %) та у 2 (13,3 %) після 1 та 2 міс проведеної 

терапії. 

У той же час, якщо відсоток хворих з наявним зниженням біоелектричної 

активності серця у групі стандартної терапії зменшився з 93,3 % до 80,0 %, при 

використання янтарної кислоти – з 100,0 % до 76,7 %, при застосування 

препаратів аргініну – з 80,0 % до 53,3%, то в групі поєднаного застосування 

янтарної кислоти та препаратів аргініну – з 86,7% до 26,7%, тобто майже у 2/3 

обстежених хворих цієї групи констатована позитивна динаміка.  
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Таблиця 4.3 

Динаміка показників ЕКГ в процесі лікування хворих з перенесеним Q ІМ та декомпенсованою СН 

Показник, 

од. виміру 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + 

препарати аргініну 

(n=15) 

До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

Гіпертрофія лівого 

шлуночка 

 

14 

(93,3%) 

 

12 

(80,0%) 

 

11 

(73,3%) 

 

13 

(86,7%) 

10 

(66,7%) 

р<0,05 

6 

(40,0%) 

р˃0,05 

11 

(73,3%) 

9 

(60,0%) 

р<0,05 

7 

(46,7%) 

р<0,05 

12 

(80,0%) 

7 

(46,7%) 

р>0,05 

5 

(33,3%)

р>0,05 

Зниження 

біоелектричної 

активності серця 

14 

(93,3%) 

11 

(73,3%) 

 

9 

(80,0%) 

 

15 

(100%) 

9 

(80,0%) 

р<0,05 

7 

(76,7%) 

р>0,05 

12 

(80,0%) 

10 

(66,7%) 

р<0,05 

8 

(53,3%) 

р>0,05 

13 

(86,7%) 

6 

(40,0%) 

р>0,05 

4 

(26,7%) 

р>0,05 

Синусова тахікардія 

 

7 

(76,7%) 

 

5 

(33,3%) 

2 

(13,3%) 

 

6 

(40,0%) 

 

4 

(26,7%) 

р>0,05 

3 

(20,0%) 

р<0,05 

5 

(33,3%) 

4 

(26,7%) 

р>0,05 

2 

(13,3%) 

р<0,05 

5 

(33,3%) 

2 

(13,3%) 

р<0,05 

- 

Шлуночкова 

екстрасистолія 

 

10 

(66,7%) 

9 

(60,0%) 

 

7 

(76,7%) 

 

11 

(73,3%) 

5 

(33,3%) 

р>0,05 

1 

(6,7%) 

р>0,05 

12 

(80,0%) 

6 

(40,0%) 

р>0,05 

2 

(13,3%) 

р>0,05 

8 

(53,3%) 

3 

(20,0%) 

р>0,05 

- 

Надшлуночкова 

екстрасистолія 

7 

 (76,7%) 

6 

(40,0%) 

 

4 

(26,7%) 

 

5 

(33,3%) 

4 

(26,7%) 

р>0,05 

2 

(13,3%) 

р>0,05 

7 

(76,7%) 

5 

(33,3%) 

р>0,05 

3 

(20,0%) 

р>0,05 

6 

(40,0%) 

 

2 

(13,3%) 

р>0,05 

- 

Порушення 

провідності 

7 

(76,7%) 

6 

(40,0%) 

 

5 

(33,3%) 

 

9 

(60,0%) 

4 

(26,7%) 

р>0,05 

3 

(20,0%) 

р>0,05 

8 

(53,3%) 

5 

(33,3%) 

р>0,05 

2 

(13,3%) 

р<0,05 

8 

(53,3%) 

1 

(6,7%) 

р<0,005 

- 

Примітки: 1. У дужках вказаний відсоток до загальної кількості осіб в групі. 2. p – вірогідність змін 

стосовно показників норми, вірогідність різниці з показниками до лікування. 
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Таблиця 4.4 

Динаміка показників ЕКГ в процесі лікування хворих з перенесеним не Q ІМ та декомпенсованою СН 

Показник, 

од. виміру 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + 

препарати аргініну (n=15) 

До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

Гіпертрофія лівого 

шлуночка 

14 

(93,3%) 

11 

(73,3%) 

 

9 

(80,0%) 

 

13 

(86,7%) 

8 

(53,3%) 

р>0,05 

6 

(40,0%) 

р>0,05 

12 

(80,0%) 

9 

(80,0%) 

р<0,05 

7 

(76,7%) 

р>0,05 

11 

(73,3%) 

7 

(76,7%) 

р>0,05 

3 

(20,0%)

р>0,05 

Зниження 

біоелектричної 

активності серця 

14 

(93,3%) 

10 

(66,7%) 

 

8 

(53,3%) 

 

12 

(80,0%) 

7 

(76,7%) 

р>0,05 

5 

(33,3%) 

р>0,05 

12 

(80,0%) 

8 

(53,3%) 

р>0,05 

6 

(40,0%) 

р>0,05 

11 

(73,3%) 

3 

(20,0%)

р>0,05 

2 

(13,3%) 

р>0,05 

Синусова тахікардія 5 

(33,3%) 

 

4 

(26,7%) 

 

3 

(20,0% 

5 

(33,3%) 

 

3 

(20,0%) 

р>0,05 

1 

(6,7%) 

р<0,05 

4 

(26,7%) 

 

2 

(13,3%) 

р>0,05 

1 

(6,7%) 

р<0,05 

3 

(20,0%) 

- - 

Шлуночкова 

екстрасистолія 

 

9 

(60,0%) 

5 

(33,3%) 

 

3 

(20,0%) 

 

8 

(53,3%) 

 

3 

(20,0%) 

р>0,05 

1 

(6,7%) 

р<0,05 

7 

(76,7%) 

 

4 

(26,7%) 

р>0,05 

2 

(13,3%) 

р<0,05 

10 

(66,7%) 

 

1 

(6,7%) 

р>0,05 

- 

Надшлуночкова 

екстрасистолія 

 

4 

(26,7%) 

3 

 (20,0%) 

 

2 

(13,3%) 

 

5 

(33,3%) 

2 

(13,3%) 

р<0,05 

- 6 

(40,0%) 

3 

(20,0%) 

р<0,05 

1 

(6,7%) 

р<0,05 

5 

(33,3%) 

 

1 

(6,7%) 

р<0,05 

- 

Порушення 

провідності 

7 

(76,7%) 

 

6 

(40,0%) 

р<0,05 

5 

(33,3%) 

р>0,05 

6 

(40,0%) 

 

2 

(13,3%) 

р<0,05 

- 7 

(76,7%) 

3 

(20,0%) 

р<0,05 

1 

(6,7%) 

р<0,05 

7 

(76,7%) 

2 

(13,3%) 

р<0,05 

1 

(6,7%) 

р<0,05 

Примітки: 1. У дужках вказаний відсоток до загальної кількості осіб в групі. 2. p – вірогідність змін стосовно 

показників норми, вірогідність різниці з показниками до лікування. 
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Порушення ритму у вигляді шлуночкової та надшлуночкової екстрасистолії 

у групі хворих, де пацієнти були ліковані янтарною кислотою та препаратами 

аргініну були наявні у 53,3 % та 40,0 % осіб до лікування, у 20,0 % та 13,3 % 

пацієнтів після 1 місяця терапії та були відсутніми на другому місяці курації. 

Застосовані схеми лікування сприяли і зменшенню випадків порушень 

провідності в обстежених хворих, які були відсутніми після 1 місяця лікування у 

пацієнтів, лікованих досліджуваними препараиами.  

 

4.2. Вплив фармакотерапії з включенням янтарної кислоти та 

препаратів аргініну на динаміку показників тесту шестихвилинної ходьби та 

індивідуального сприйняття фізичного навантаження у хворих з Q-QS та не-

Q інфарктом міокарда, ускладненим декомпенсованою серцевою 

недостатністю 

 

Аналізуючи динаміку клінічних ознак при виконанні фізичних навантажень 

у хворих, що перенесли Q-QS ІМ (табл. 4.5) встановлено незначне зменшення 

таких симптомів, як стенокардія, задишка, запаморочення та втома у групі 

хворих, які отримували стандартне лікування.  

Після 2 міс проведеної СТ вони спостерігались у 40,0 %, 46,7 %, 33,3 % та 

60,0 % обстежених.  

Депресія сегмента ST та порушення ритму були наявні у 33,3 % та 46,7 % 

пацієнтів цієї групи.  

При цьому застосування янтарної кислоти, препаратів аргініну, а, особливо, 

їх поєднання, значно зменшило клінічні ознаки неадекватної відповіді на фізичні 

навантаження.  

Так, депресія сегмента ST та порушення ритму спостерігались у 6,7 % та 

13,3 % хворих, які отримували янтарну кислоту, 13,3 % та 20,0 % в осіб, які 

лікувались препаратами аргініну та були практично відсутніми у групі пацієнтів, 

які отримували комбінацію досліджуваних лікарських засобів.  
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Таблиця 4.5 

Клінічні ознаки виконання фізичних навантажень у хворих з перенесеним Q-QS інфарктом міокарда та 

декомпенсованою серцевою недостатністю 

Група хворих 

 

 

 

 

Скарги 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну (n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + препарати 

аргініну (n=15) 

До 

 ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

 ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

 ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

 ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

Депресія 

сегменту ST 

9 

(60%) 

8 

(53,3%) 

 

5 

(33,3%) 

 

8 

(53,3%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

8 

(53,3%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

9 

(60,0%) 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

- 

Порушення 

ритму 

10 

(66,7%) 

8 

(53,3%) 

 

7 

(46,7%) 

 

9 

(60,0%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

10 

(66,7%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

11 

(73,3%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

Стенокардія 9 

(60,0%) 

7 

(46,7%) 

 

6 

(40,0%) 

 

9 

(60,0%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

11 

(73,3%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

10 

(66,7%) 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

- 

Задишка 11 

(73,3%) 

10 

(66,7%) 

7 

(46,7%) 

 

10 

(66,7%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

9 

(60,0%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

8 

(53,3%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

Запаморо-

чення 

12 

 (80,0%) 

6 

(40,0%) 

 

5 

(33,3%) 

 

14 

(93,3%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

13 

(86,7%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

12 

 (80,0%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

- 

Втома 11 

(73,3%) 

10 

(66,7%) 

9 

(60,0%) 

 

11 

(73,3%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

12 

(80,0%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

12 

(80,0%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p<0,05 
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Продовження табл. 4.5 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

Ціаноз/блі-

дість 

11 

(73,3%) 

10 

(66,7%) 

8 

(53,3%) 

 

9 

(60,0%) 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

10 

(66,7%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

5 

(33,3%) 

p˃0,05 

10 

(66,7%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

Примітки: 1. У дужках вказаний відсоток до загальної кількості осіб в групі. 2. p – вірогідність змін стосовно 

показників норми, вірогідність різниці з показниками до лікування. 
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Задишка, запаморочення та відчуття втоми при виконанні ТШХ 

спостерігались у 20,0 %, 6,7 % та 13,3 % пацієнтів другої групи, у 26,7  %, 13,3% 

та 20,0 % хворих третьої групи та у 6,7 % обстежених четвертої групи.  

Схожі закономірності мала динаміка появу ціанозу/блідості.  

Таким чином, ознаки недостатності периферичної перфузії у групі хворих 

стандартної терапії зменшились з 73,3 % перед початком лікування до 53,3 % 

після 2 міс терапії, при використання янтарної кислоти – з 60,0 % до 26,7 %, при 

використанні препаратів аргініну – з 66,7 % до 33,3 % та при поєднаному 

використанні янтарної кислоти та препаратів аргініну – з 66,7 % до 6,7 %. 

Оцінюючи появу клінічних ознак під час виконання фізичних навантажень 

у хворих, що перенесли не-Q ІМ (табл. 4.6) констатовано, що такі ознаки, як 

депресія сегмента ST та порушення ритму не лише зменшились, але і мали 

схильність до зростання у групі хворих стандартного лікування.  

Вони спостерігались у 60,0 % та 66,7 % до лікування та у 66,7 % та 33,3 % 

обстежених після 2 міс терапії.  

Дані показники після проведеного лікування спостерігались у 6,7 % 

обстежених другої групи, 13,3 % та 6,7 % пацієнтів третьої групи та були 

відсутніми у хворих четвертої групи.  

Застосування янтарної кислоти, препаратів аргініну та їх поєднання сприяло 

суттєвому зменшенню клінічних ознак неадекватної відповіді на дозовані фізичні 

навантаження.  

Наприклад, задишка, яка на початку лікування супроводжувала фізичні 

навантаження у 60,0%, 73,3%, 60,0% та 53,3% хворих вказаних груп, через 2 

місяці лікування залишилась лише третини обстежених, відповідно 40,0%, 13,3%, 

26,7% та 6,7%. 

Аналогічні закономірності мала динаміка випадків стенокардії, 

запаморочення, ціанозу/блідості та втоми. Так, такі ознаки, як запаморочення та 

ціаноз/блідість спостерігались у 93,3 % та 60,0 % пацієнтів четвертої групи до 

початку лікування та були практично відсутніми після його завершення. 

Проведено аналіз впливу терапії на ТШХ обстежених пацієнтів.  
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Таблиця 4.6 

Клінічні ознаки виконання фізичних навантажень у хворих з перенесеним не-Q інфарктом міокарда та 

декомпенсованою серцевою недостатністю 

Група  

хворих 

 

 

 

Скарги 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну (n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + препарати 

аргініну (n=15) 

До  

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До  

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

Депресія 

сегменту ST 

9 

(60,0%) 

8 

(53,3%) 

 

10 

(66,7%) 

7 

(46,7%) 

 

3  

(20,0%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

 

8 

(53,3%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

 

9 

(60,0%) 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

- 

Порушення 

ритму 

10 

(66,7%) 

9 

(60,0%) 

 

5 

(33,3%) 

 

9 

(60,0%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

9 

(60,0%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

11 

(73,3%) 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

- 

Стенокардія 11 

(73,3%) 

9 

(60,0%) 

 

7 

(46,7%) 

 

11 

(73,3%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

10 

(66,7%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

9 

(60,0%) 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

- 

Задишка 9 

(60,0%) 

8 

(53,3%) 

p˂0,05 

6 

(40,0%) 

p˂0,05 

11 

(73,3%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

9 

(60,0%) 

6 

(40,0%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

8 

(53,3%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 

Запаморо-

чення 

12 

(53,3%) 

11 

(73,3%) 

 

9 

(60,0%) 

13 

(86,7%) 

2 

(13,3%) 

p˂0,05 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

14 

(93,3%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

14 

(93,3%) 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

- 

Втома 10 

(66,7%) 

9 

(60,0%) 

6 

(40,0%) 

 

 

12 

(53,3%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

11 

(73,3%) 

7 

(46,7%) 

p˃0,05 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

10 

(66,7%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˃0,05 
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Продовження табл.4.6 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

Ціаноз/блі-

дість 

11 

(73,3%) 

10 

(66,7%) 

9 

(60,0%) 

 

10 

(66,7%) 

3 

(20,0%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

9 

(60,0%) 

4 

(26,7%) 

p˃0,05 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

9 

(60,0%) 

2 

(13,3%) 

p˃0,05 

1 

(6,7%) 

p˂0,05 

Примітки: 1. У дужках вказаний відсоток до загальної кількості осіб в групі. 2. p – вірогідність змін стосовно 

показників норми, вірогідність різниці з показниками до лікування. 
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Результати приросту відстані, яку хворий з декомпенсованою СН після 

перенесеного Q-QS ІМ проходить за тестом зі шестихвилинною ходьбою під 

впливом різних методів лікування, подані на рис. 4.1. 

 

 

Рис. 4.1. Приріст відстані, яку хворий проходить за тестом зі 

шестихвилинною ходьбою під впливом різних методів лікування. 

Примітка. Вірогідність різниці p1 – порівняно з показниками до лікування, 

p2 – порівняно з показниками після 1 місяця лікування, * – p˂0,05, ** – p1˃0,05. 

 

Як видно з рис. 4.1 у пацієнтів 2 групи середня відстань, яку пройшов 

пацієнт до початку лікування становив (173,73±3,45) м, збільшувалась через 1 міс 

терапії до (329,40±5,65) м (p˂0,05) та на 100,65% після 2 місяців лікування 

(p˂0,05).  

Використання препаратів аргініну разом з базовою терапією сприяло 

збільшенню середньої відстані у хворих 3 групи через 1 та 2 міс на 82,87% та 

100,11% відповідно.  

Так, у хворих цієї групи середня відстань, яку пройшов хворий до початку 

лікування, дорівнювала (174,07±2,02) м та підвищувалась через 1 міс терапії 
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препаратами аргініну до (318,33±5,88) м (p˂0,05), а через 2 міс до (348,33±4,12) м 

(p˂0,05). Лікування хворих 4 групи янтарною кислотою та препаратами аргініну 

на фоні СТ сприяло вірогідному ефективному зростанню середньої відстані, яку 

пройшов пацієнт на 111,01%. Так, значення середньої відстані в осіб даної групи 

до початку терапії становила (174,87±1,92) м та зростала до (369,00±4,71) м 

(p˂0,05).  

Протягом 2 міс лікування хворих було констатоване збільшення 

толерантності до фізичних навантажень та покращення їх працездатності 

(табл.4.7).  

Відповідно до отриманих результатів, як через 1 так і через 2 міс 

спостереження у всіх групах хворих виявлено достовірне (p˂0,05) меншими 

значеннями ЧСС, САТ та ДАТ як в стані спокою, так і після виконаного 

навантаження.  

Проте, за умов стандартного лікування дана позитивна динаміка була менш 

значною, ніж в групах хворих, де поряд з базовим лікуванням використовували 

янтарну кислоту та препарати аргініну, а, особливо, їх поєднання. ЧСС у таких 

хворих на початку терапії зростала з (88,13±3,25) уд/хв до (105,47±2,50) уд/хв 

(p˂0,05) (на висоті навантаження).  

Через 2 міс дані показники складали – (70,60±2,23) уд/хв та (81,47±3,16) 

уд/хв (p˂0,05) відповідно.  

У загальному, було визначено зменшення ЧСС в спокої та значно нижчий її 

приріст при виконанні навантаження у групі хворих, які отримували лікування 

досліджуваними препаратами і склала (88,27±2,50) уд/хв та (105,40±3,22) уд/хв на 

початку терапії та (76,33±1,39) уд/хв та (135,60±2,16) уд/хв після її завершення.  

Рівень САТ у даній групі обстежених до лікування складав в стані спокою 

(159,60±8,17) мм.рт.ст. (p˂0,05) та зростав до (178,33±5,23) мм.рт.ст. (p˂0,05) на 

висоті навантаження, а ДАТ – з (92,73±2,55) мм.рт.ст. (p˂0,05) до (102,87±2,45) 

мм.рт.ст. (p˂0,05).  
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Таблиця 4.7 

Динаміка показників ТШХ у хворих з перенесеним Q-QS інфарктом міокарда та декомпенсованою серцевою 

недостатністю 

Група хворих 

 

 

 

Скарги 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну (n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + препарати 

аргініну (n=15) 

До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку- 

вання 

1 міс 2 міс 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

Пройдена 

дистанція, м 

173,87 

±2,03 

316,20 

±4,72 

p1* 

Δ+81,86 

346,53 

±3,58 

p1*, p2* 

Δ+99,30 

175,73 

±3,45 

329,40 

±5,65 

p1* 

Δ+87,45 

352,60 

±,37 

p1*, p2* 

Δ+100,65 

174,07 

±2,02 

318,33 

±5,88 

p1* 

Δ+82,87 

348,33 

±4,12 

p1*, p2* 

Δ+100,11 

174,87 

±1,92 

344,33 

±6,51 

p1* 

Δ+96,90 

369,00 

±4,71 

p1*, p2* 

Δ+111,01 

ЧСС в стані 

спокою, уд/хв 

88,13 

±3,25 

79,53 

±3,81 

p1* 

Δ-9,75 

70,60 

±2,23 

p1*, p2* 

Δ-19,89 

87,60 

±3,64 

73,07 

±1,58 

p1* 

Δ-15,62 

67,13 

±2,42 

p1*, p2* 

Δ-23,37 

88,13 

±2,67 

75,47 

±2,07 

p1* 

Δ-14,37 

69,07 

±1,62 

p1*, p2* 

Δ-21,63 

88,27 

±2,50 

71,20 

±1,82 

p1* 

Δ-19,34 

66,87 

±2,81 

p1*, p2* 

Δ-24,24 

ЧСС після 

навантаження, 

уд/хв 

105,47 

±2,50 

85,27 

±3,53 

p1* 

Δ-19,15 

81,47 

±3,16 

p1*, p2* 

Δ-22,76 

105,47 

±3,18 

81,27 

±2,81 

p1* 

Δ-22,94 

78,87 

±1,88 

p1*, p2* 

Δ-25,22 

104,40 

±3,38 

82,80 

±2,11 

p1* 

Δ-20,69 

80,67 

±2,09 

p1*, p2* 

Δ-22,73 

105,40 

±3,22 

80,53 

±2,64 

p1* 

Δ-23,64 

76,33 

±1,39 

p1*, p2* 

Δ-27,58 

САТ в стані 

спокою, 

мм.рт.ст 

157,07 

±7,33 

144,20 

±3,45 

p1* 

Δ-8,19 

140,00 

±2,98 

p1*, p2* 

Δ-10,87 

156,93 

±6,53 

141,00 

±2,14 

p1* 

Δ-10,15 

138,80 

±1,97 

p1*, p2* 

Δ-11,55 

157,23 

±7,55 

142,93 

±3,90 

p1* 

Δ-9,09 

140,33 

±2,53 

p1*, p2* 

Δ-10,75 

159,60 

±8,17 

 

139,07 

±2,74 

p1* 

Δ-12,86 

135,60 

±2,16 

p1*, p2* 

Δ-15,04 
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Продовження табл.4.7 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

САТ після 

навантаження, 

мм.рт.ст. 

181,33 

±6,11 

168,67 

±5,16 

p1* 

Δ-6,98 

157,33 

±5,3 

p1*, p2* 

Δ-13,24 

176,60 

±5,91 

160,33 

±3,24 

p1* 

Δ-9,21 

153,80 

±2,31 

p1*, p2* 

Δ-12,91 

177,93 

±7,07 

165,07 

±3,56 

p1* 

Δ-7,23 

155,47 

±3,52 

p1*, p2* 

Δ-12,62 

178,33 

±5,23 

154,73 

±6,83 

p1* 

Δ-13,23 

144,67 

±4,76 

p1*, p2* 

Δ-18,83 

ДАТ в стані 

спокою, 

мм.рт.ст. 

92,73 

±1,62 

89,20 

±2,24 

p1* 

Δ-3,80 

86,87 

±2,26 

p1*, p2* 

Δ-6,32 

92,93 

±1,58 

87,27 

±1,87 

p1* 

Δ-6,09 

82,27 

±2,89 

p1*, p2* 

Δ-11,47 

92,60 

±2,26 

88,47 

±2,36 

p1* 

Δ-4,46 

85,47 

±1,88 

p1*, p2* 

Δ-7,78 

92,73 

±2,55 

85,13 

±1,85 

p1* 

Δ8,24 

83,20 

±2,08 

p1*, p2* 

Δ-10,28 

ДАТ після 

навантаження, 

мм.рт.ст. 

103,27 

±1,44 

95,73 

±2,08 

p1* 

Δ-7,30 

92,13 

±1,77 

p1*, p2* 

Δ-10,79 

103,00 

±1,81 

92,33 

±2,44 

p1* 

Δ-10,36 

90,13 

±2,67 

p1*, p2* 

Δ-12,54 

103,27 

±2,02 

94,53 

±2,23 

p1* 

Δ-8,46 

91,60 

±2,16 

p1*, p2* 

Δ-11,30 

102,87 

±2,45 

90,73 

±3,47 

p1* 

Δ-11,80 

88,20 

±3,16 

p1*, p2* 

Δ-14,26 

МЕТ 1,83 

±0,07 

2,56 

±0,18 

p1* 

Δ+39,89 

3,29 

±0,11 

p1*, p2* 

Δ+79,78 

1,84 

±0,01 

2,92 

±0,31 

p1* 

Δ+58,69 

3,39 

±0,12 

p1*, p2* 

Δ+84,24 

1,83 

±0,09 

2,61 

±0,22 

p1* 

Δ+42,62 

3,37 

±0,18 

p1*, p2* 

Δ+84,15 

1,83 

±0,009 

3,29 

±0,09 

p1* 

Δ+79,78 

3,69 

±0,08 

p1*, p2* 

Δ+101,64 

Спожитий О2, 

мл/хв/м2 

11,58 

±0,11 

13,34 

±0,26 

p1* 

Δ+15,27 

14,59 

±0,30 

p1*, p2* 

Δ+25,99 

11,58 

±0,13 

15,33 

±0,43 

p1* 

Δ+32,38 

16,44 

±0,35 

p1*, p2* 

Δ+41,97 

11,59 

±0,11 

14,91 

±0,28 

p1* 

Δ+28,65 

16,36 

±0,54 

p1*, p2* 

Δ+41,16 

11,66 

±0,11 

16,13 

±0,3 

p1* 

Δ+38,34 

17,14 

±0,15 

p1*, p2* 

Δ+47,89 

Примітки. Вірогідність різниці p1 – порівняно з показниками до лікування, p2 – порівняно з показниками після 1 

місяця лікування, * – p˂0,05, ** – p1˃0,05; Δ – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках до 

величин до початку лікування. 
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На другому місяці лікування рівень САТ був вірогідно меншим (p˂0,05), як 

у стані спокою – (135,60±2,16) мм.рт.ст, так і на висоті навантаження – 

(144,67±4,76) мм.рт.ст. (p˂0,05) та ДАТ, приріст якого склав з (83,20±2,08) 

мм.рт.ст. до (88,20±3,16) мм.рт.ст. (p˂0,05).  

Схожі закономірності спостерігались і при аналізі таких показників, як МЕТ 

та спожитий О2. МЕТ у першій групі обстежених після 2 місяців лікування склав 

(3,29±0,11) (p˂0,05), у другій групі – (3,39±0,12) (p˂0,05), у третій групі – 

(3,37±0,18) (p˂0,05) та у четвертій групі – (3,69±0,08) (p˂0,05).  

Рівень спожитого О2 до початку лікування стандартною терапією 

дорівнював (11,58±0,11) мл/хв/м2 та вірогідно збільшився після нього на 25,99 %.  

У групі пацієнтів, які отримували янтарну кислоту, даний показник складав 

(11,58±0,13) мл/хв/м2 та збільшився на 32,38 % та 41,97 % після 1 та 2 місяців 

терапії. У третій групі хворих рівень спожитого О2 до лікування складав 

(11,59±0,11) мл/хв/м2, а після завершення курсу терапії – (16,36±0,54) мл/хв/м2 

(p˂0,05), що вірогідно вище порівняно з значеннями до лікування.  

Особливо хороші результати було отримано у четвертій групі обстежених, 

де приріст даного показника після 2 міс терапії складав 47,89%. 

Проаналізовано вплив проведеної терапії на динаміку приросту відстані у 

хворих з декомпенсованою СН після перенесеного не-Q ІМ згідно тесту зі 

шестихвилинною ходьбою.  

Результати даного обстеження подано у рис. 4.2. 

Згідно даних, відображених на рис. 4.2 в обстежених II групи середня 

відстань, яку пройшов пацієнт до початку терапії становила (173,33±3,45) м, 

збільшувалась через 1 місяць лікування до (335,13±5,77) м (p˂0,05) та на 108,27% 

через 2 місяці лікування (p˂0,05). 

Застосування стандартної терапії поряд з препаратами аргініну сприяло 

збільшенню середньої відстані у хворих III групи через 1 та 2 місяці лікування на 

88,57% та 100,24%, відповідно. 
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Рис. 4.2. Приріст відстані, яку хворий проходить за тестом зі 

шестихвилинною ходьбою під впливом різних методів лікування. 

Примітки. Вірогідність різниці p1 – порівняно з показниками до лікування, 

p2 – порівняно з показниками після 1 місяця лікування, * – p˂0,05, ** – p1˃0,05. 

 

Таким чином, у хворих III групи середня відстань, яку пройшов пацієнт до 

початку лікування дорівнювала (174,33±3,02) м та підвищувалась через 1 міс 

лікування препаратами аргініну до (328,73±4,76) м (p˂0,05), а через 2 міс 

лікування – до (349,00±5,07) м (p˂0,05).  

Лікування хворих IV групи з використанням комбінації янтарної кислоти та 

препаратів аргініну на фоні СТ сприяло вірогідному та ефективному зростанню 

середньої відстані, яку подолав пацієнт за 6 хвилин на 115,43%.  

Так, значення середньої відстані в пацієнтів IV групи до початку лікування 

становило (174,07±2,40) м та зростало до (375,00±5,67) м (p˂0,05). 

У процесі лікування хворих всіх груп спостерігали поступове збільшення 

толерантності до фізичних навантажень і поступове розширення рухового режиму 

(табл. 4.8).  
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Таблиця 4.8 

Динаміка показників ТШХ у хворих з перенесеним не-Q інфарктом міокарда та декомпенсованою 

серцевою недостатністю 

Група хворих 

 

 

 

 

Скарги 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну (n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + препарати 

аргініну (n=15) 

До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

 ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

 ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

Пройдена 

дистанція, м 

173,86 

±2,39 

323,53 

±4,39 

p1* 

Δ+86,09 

344,00 

±5,07 

p1*, p2* 

Δ+97,86 

173,73 

±3,45 

335,13 

±5,77 

p1* 

Δ+92,90 

361,00 

±6,32 

p1*, p2* 

Δ+108,27 

174,33 

±3,02 

328,73 

±4,76 

p1* 

Δ+88,57 

349,00 

±5,07 

p1*, p2* 

Δ+100,24 

174,07 

±2,40 

343,33 

±6,45 

p1* 

Δ+97,24 

375,00 

±5,67 

p1*, p2* 

Δ+115,43 

ЧСС в стані 

спокою, уд/хв 

87,87 

±3,34 

81,20 

±2,7 

p1* 

Δ-7,59 

74,00 

±3,34 

p1*, p2* 

Δ-15,78 

89,33 

±3,52 

73,33 

±3,35 

p1* 

Δ-17,91 

70,67 

±3,7 

p1*, p2* 

Δ-20,89 

88,00 

±3,7 

74,33 

±2,02 

p1* 

Δ-15,53 

71,33 

±2,26 

p1*, p2* 

Δ-18,94 

88,26 

±3,1 

72,27 

±4,17 

p1* 

Δ-18,12 

67,53 

±2,26 

p1*, p2* 

Δ-23,49 

ЧСС після 

навантаження, 

уд/хв 

105,40 

±3,07 

86,87 

±2,2 

p1* 

Δ-17,58 

81,33 

±3,01 

p1*, p2* 

Δ-22,84 

105,07 

±2,37 

81,47 

±2,8 

p1* 

Δ-22,46 

78,53 

±3,83 

p1*, p2* 

Δ-25,26 

105,93 

±2,66 

83,87 

±2,33 

p1* 

Δ-20,83 

80,00 

±2,33 

p1*, p2* 

Δ-24,48 

105,80 

±2,39 

80,53 

±3,6 

p1* 

Δ-23,88 

74,73 

±4,59 

p1*, p2* 

Δ-29,37 

САТ в стані 

спокою, 

мм.рт.ст. 

159,00 

±8,7 

143,07 

±3,67 

p1* 

Δ-10,02 

140,00 

±3,72 

p1*, 

p2** 

Δ-11,95 

162,27 

±9,49 

140,93 

±5,56 

p1* 

Δ-13,15 

136,00 

±6,6 

p1*, p2* 

Δ-16,19 

163,13 

±9,72 

142,47 

±3,46 

p1* 

Δ-12,66 

138,07 

±2,8 

p1*, p2* 

Δ-15,36 

159,67 

±9,35 

138,73 

±7,27 

p1* 

Δ-13,11 

132,47 

±5,09 

p1*, p2* 

Δ-17,04 



127 
 

Продовження табл. 4.8 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

САТ після 

навантаження, 

мм.рт.ст. 

178,73 

±6,05 

164,67 

±4,42 

p1* 

Δ-7,87 

156,20 

±3,3 

p1*, p2* 

Δ-12,61 

180,67 

±5,94 

158,00 

±5,79 

p1* 

Δ-12,55 

142,53 

±6,59 

p1*, p2* 

Δ-21,11 

179,67 

±6,67 

162,87 

±2,23 

p1* 

Δ-9,35 

151,67 

±3,55 

p1*, p2* 

Δ-15,58 

180,67 

±6,78 

151,13 

±8,90 

p1* 

Δ-16,35 

141,33 

±5,81 

p1*, p2* 

Δ-21,77 

ДАТ в стані 

спокою, 

мм.рт.ст. 

93,00 

±2,93 

90,00 

±3,16 

p1** 

Δ-3,22 

87,20 

±3,05 

p1*, 

p2** 

Δ-6,24 

93,07 

±2,6 

86,27 

±1,83 

p1* 

Δ-7,30 

83,20 

±1,83 

p1*, p2* 

Δ-10,60 

92,60 

±2,23 

88,60 

±2,85 

p1* 

Δ-4,32 

86,07 

±2,76 

p1*, p2* 

Δ-7,05 

92,53 

±1,77 

85,93 

±3,59 

p1* 

Δ-7,13 

82,20 

±3,64 

p1*, p2* 

Δ-11,16 

ДАТ після 

навантаження, 

мм.рт.ст. 

103,33 

±2,61 

100,00 

±1,36 

p1* 

Δ-3,22 

92,47 

±2,17 

p1*, p2* 

Δ-10,51 

103,30 

±2,29 

94,73 

±2,87 

p1* 

Δ-8,35 

91,27 

±1,98 

p1*, p2* 

Δ-11,65 

102,47 

±2,26 

96,60 

±4,5 

p1* 

Δ-5,73 

93,46 

±4,58 

p1*, p2* 

Δ-8,79 

103,07 

±1,58 

93,40 

±4,61 

p1* 

Δ-9,38 

89,20 

±4,14 

p1*, p2** 

Δ-13,46 

МЕТ 1,83 

±0,01 

2,69 

±0,31 

p1* 

Δ+46,99 

3,25 

±0,12 

p1*, p2* 

Δ+77,64 

1,84 

±0,01 

3,12 

±0,18 

p1* 

Δ+69,57 

3,54 

±0,01 

p1*, p2* 

Δ+92,39 

1,84 

±0,1 

2,84 

±0,43 

p1* 

Δ+54,35 

3,37 

±0,18 

p1*, p2* 

Δ+83,15 

1,83 

±0,01 

3,24 

±0,14 

p1* 

Δ+77,05 

3,77 

±0,15 

p1*, p2* 

Δ+106,01 

Спожитий О2, 

мл/хв/м2 

11,59 

±0,16 

15,11 

±0,47 

p1* 

Δ+30,37 

16,11 

±0,34 

p1*, p2* 

Δ+39,89 

11,59 

±0,22 

15,69 

±0,34 

p1* 

Δ+35,38 

16,86 

±0,42 

p1*, p2* 

Δ+45,47 

11,59 

±0,17 

15,37 

±0,83 

p1* 

Δ+32,61 

16,37 

±0,55 

p1*, p2* 

Δ+41,24 

11,60 

±0,16 

15,98 

±0,42 

p1* 

Δ+37,76 

17,50 

±0,40 

p1*, p2* 

Δ+50,86 

Примітки. Вірогідність різниці p1 – порівняно з показниками до лікування, p2 – порівняно з показниками після 1 

місяця лікування, * – p˂0,05, ** – p1˃0,05; Δ – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках до 

величин до початку лікування. 
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Виконання ТШХ на першому і, особливо, на другому місяці лікування 

супроводжувалось вірогідно (p˂0,05) меншим значенням ЧСС, САТ та ДАТ як у 

вихідному стані, так і після навантаження.  

У той же час, незважаючи на односторонність вірогідної динаміки вказаних 

характеристик ТШХ за умов стандартного лікування сприятлива динаміка була 

менш значною.  

Так, у хворих цієї групи ЧСС до лікування в стані спокою становила 

(87,87±3,34) уд/хв та після навантаження – (105,40±3,07) уд/хв, а після 2 міс 

лікування – (74,00±3,34 ) уд/хв (p˂0,05) та (81,33±3,01) уд/хв (p˂0,05) відповідно. 

Аналогічні закономірності відповіді ЧСС на навантаження спостерігали у 

процесі лікування інших груп.  

В цілому, відмічено поступове зменшення ЧСС у спокої і значно менший її 

приріст на висоті навантаження.  

Формування сприятливого гемодинамічного забезпечення фізичних 

навантажень у хворих описаних груп констатовано і за динамікою САТ та ДАТ. 

Дані показники на першому та другому міс лікування були вірогідно 

(p˂0,05) меншими, як у стані спокою, так і після виконання навантажувальної 

проби у всіх групах обстежених та особливо хороший результат досягнуто у 

пацієнтів, які поряд з стандартною терапією отримували янтарну кислоту та 

препарати аргініну.  

У таких хворих САТ до лікування зростав з (159,67±9,35) мм.рт.ст. до 

(180,67±6,78) мм.рт.ст. (p˂0,05) на висоті навантаження, а ДАТ – з (151,13±8,90) 

мм.рт.ст. до (85,93±3,59) мм.рт.ст. (p˂0,05).  

Через 2 міс лікування рівень показників склав: САТ з (132,47±5,09) 

мм.рт.ст. до (141,333±5,81) мм.рт.ст. (p˂0,05) та ДАТ з (82,20±3,64) мм.рт.ст. до 

(89,90±4,14) мм.рт.ст. (p˂0,05).  

Схожі закономірності відмічені і при аналізі МЕТ та спожитого О2. 

Констатовані вірогідно вищі дані показники в динаміці лікування у всіх групах 

хворих та особливої динаміки заслуговує позитивна динаміка МЕТ та спожитого 

О2 в IV групі обстежених, які отримували комбінацію досліджуваних препаратів.  
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Динаміка індивідуадьного сприйняття фізичних  навантажень згідно шкали 

Борга у хворих, що перенесли Q-QS інфаркт міокарда та декомпенсованою СН у 

процесі лікування з використанням запропонованих медикаментозних схем 

представлено в табл. 4.9.  

Згідно табл. 4.9 у всіх обстежуваних групах у процесі лікування 

спостерігали позитивну динаміку відносно зменшення кількості балів згідно 

шкали Борга у хворих з декомпенсованою СН після перенесеного Q-QS ІМ.  

Хворі, які отримували стандартну терапію оцінювали втому, сприйняття 

навантаження, задишку та біль за грудиною до лікування у (8,27±0,70), 

(3,73±0,80), (3,47±0,52) та (3,46±0,51) бала та (5,33±0,72), (2,53±0,83), (2,60±1,12) 

та (2,13±2,07) бала після завершення терапії відповідно (p˂0,05).  

Пацієнти II групи розцінили вказані ознаки у (8,93±0,88), (4,13±0,74), 

(3,47±0,52) та (3,47±0,52) до початку лікування та у (3,47±0,67), (2,00±0,94), 

(1,60±0,63) та (1,67±0,69) балів після 2 міс терапії (p˂0,05).  

Група осіб, яким у комплекс лікування, окрім стандартної терапії 

призначали препарати аргініну, оцінили дані особливості виконання фізичних 

навантажень у (9,00±0,76), (4,13±0,72), (3,53±0,52) та (3,60±0,51) бала (p˂0,05) до 

лікування та у (4,40±0,51), (2,67±0,62), (1,93±0,59) та (2,20±0,68) балів після 

двомісячного лікування (p˂0,05).  

У IV групі хворі, які, поряд із стандартною терапією, отримували янтарну 

кислоту та препарати аргініну, розцінили вказані якості індивідуального 

сприйняття навантажувальної проби у (8,80±0,77), (3,80±0,77), (3,73±0,46) та 

(3,60±0,51) бала до лікування (p˂0,05) та у (2,87±0,64), (1,67±0,49), (1,53±0,52) та 

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

Результати приросту кількості балів індивідуального сприйняття 

навантаження згідно шкали Борга у хворих з перенесеним QQS ІМ з 

декомпенсованою СН під впливом різних методів лікування подані на рис. 4.3. 

За даними рис. 4.3 у всіх обстежуваних групах у процесі лікування 

спостерігали позитивну динаміку відносно зменшення кількості балів згідно 

шкали Борга пацієнтів з перенесеним QQS ІМ з декомпенсованою СН. 
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Таблиця 4.9 

Шкала індивідуального сприйняття навантаження (Шкала Борга) 

у хворих з перенесеним Q-QS інфарктом міокарда та декомпенсованою 

серцевою недостатністю 

Група 

хворих 

 

 

 

Ознака 

(бали) 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну (n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + 

препарати аргініну 

(n=15) 

До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

Втома 8,27 

±0,70 

6,47 

±0,52 

p1* 

Δ-21,77 

5,33 

±0,72 

p1*, p2* 

Δ-35,55 

8,93 

±0,88 

5,40 

±0,63 

p1* 

Δ-39,53 

3,47 

±0,67 

p1*, p2* 

Δ-61,14 

9,00 

±0,76 

6,40 

±0,82 

p1* 

Δ-28,89 

4,40 

±0,51 

p1*, p2* 

Δ-51,11 

8,80 

±0,77 

5,00 

±0,65 

p1* 

Δ-43,18 

2,87 

±0,64 

p1*, p2* 

Δ-67,39 

Сприйняття 

навантаже-

ння 

3,73 

±0,80 

3,27 

±0,70 

p1** 

Δ-12,33 

2,53 

±0,83 

p1*, p2* 

Δ-32,17 

4,13 

±0,74 

3,13 

±0,83 

p1* 

Δ-24,21 

2,00 

±0,94 

p1*, p2* 

Δ-51,57 

4,13 

±0,72 

3,40 

±0,74 

p1* 

Δ-17,68 

2,67 

±0,62 

p1*, p2* 

Δ-35,35 

3,80 

±0,77 

2,60 

±0,63 

p1* 

Δ-31,58 

1,67 

±0,49 

p1*, p2* 

Δ-56,05 

Задишка 3,47 

±0,52 

2,73 

±0,70 

p1* 

Δ-21,33 

2,60 

±1,12 

p1*, p2** 

Δ-25,07 

3,47 

±0,52 

2,60 

±0,64 

p1* 

Δ-25,07 

1,60 

±0,63 

p1*, p2* 

Δ-53,89 

3,53 

±0,52 

2,73 

±0,56 

p1* 

Δ-22,66 

1,93 

±0,59 

p1*, p2* 

Δ-45,33 

3,73 

±0,46 

2,27 

±0,70 

p1* 

Δ-39,14 

1,53 

±0,52 

p1*, p2* 

Δ-58,98 

Біль за 

грудиною 

3,46 

±0,51 

2,93 

±0,59 

p1* 

Δ-15,32 

2,13 

±2,07 

p1*, p2* 

Δ-38,44 

3,47 

±0,52 

2,53 

±0,52 

p1* 

Δ-27,09 

1,67± 

0,69 

p1*, p2* 

Δ-51,87 

3,60 

±0,51 

2,87 

±0,84 

p1* 

Δ-20,28 

2,20 

±0,68 

p1*, p2* 

Δ-38,89 

3,60 

±0,51 

2,33± 

0,49 

p1* 

Δ-35,28 

1,40 

±0,63 

p1*, p2* 

Δ-61,11 
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Продовження табл. 4.9 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

Загальна 

сума балів 

18,20 

±0,68 

16,40 

±0,83 

p1* 

Δ-9,89 

14,47 

±0,74 

p1*, p2* 

Δ-20,49 

17,67 

±0,62 

15,60 

±0,91 

p1* 

Δ-11,71 

13,27 

±1,22 

p1*, p2* 

Δ-24,90 

17,80 

±0,68 

16,00 

±0,85 

p1* 

Δ-10,11 

14,07 

±1,18 

p1*, p2* 

Δ-20,96 

18,07 

±0,88 

12,40 

±0,83 

p1* 

Δ-31,38 

10,20 

±0,68 

p1*, p2* 

Δ-43,55 

Примітки. Вірогідність різниці p1 – порівняно з показниками до лікування, p2 – порівняно з показниками після 1 

місяця лікування, * – p˂0,05, ** – p1˃0,05; Δ – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках до 

величин до початку лікування. 
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Рис. 4.3. Приріст кількості балів індивідуального сприйняття навантаження 

(шкала Борга) у хворих з перенесеним QQS ІМ з декомпенсованою СН під 

впливом різних методів лікування. 

Примітки. Вірогідність різниці p1 – порівняно з показниками до лікування, 

p2 – порівняно з показниками після 1 місяця лікування, * – p˂0,05, ** – p1˃0,05. 

 

У групі осіб, яким призначали стандартну терапію, кількість балів згідно 

шкали Борга до лікування дорівнювала (18,20±0,68) та зменшувалась до 

(14,47±0,74) бала після двомісячного лікування (p˂0,05).  

У пацієнтів II групи, яким у комплекс лікування, окрім СТ призначали 

янтарну кислоту, середня кількість балів становила (17,67±0,62) до початку 

терапії та вірогідно зменшувалась до (13,27±1,22) бала через 2 міс під впливом 

лікування.  

Середня кількість балів в осіб III групи після проведеного курсу лікування 

препаратами аргініну дорівнювала (14,07±1,18) , що вірогідно нижче, порівняно з 

балами до лікування – (17,80±0,68).  
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Поєднане застосування янтарної кислоти та препаратами аргініну на тлі СТ 

призводило до вірогідного зменшення кількості балів згідно шкали Борг уже 

через 2 міс лікування з (18,07±0,88) до (10,20±0,68). 

У табл. 4.10 подано результати індивідуадьного сприйняття фізичних 

навантажень згідно шкали Борга у хворих, що перенесли не-Q інфаркт міокарда та 

декомпенсованою СН у процесі лікування з використанням запропонованих 

медикаментозних схем.  

Згідно з даними табл. 4.10 у хворих I групи, які отримували СТ, частота 

появи втоми, сприйняття навантаження, задишки та поява болю за грудиною 

зменшилась на 40,83 %, 31,01 %, 30,03 % та 35,66 % після 2 міс лікування.  

Пацієнтів II групи дані ознаки оцінили у (8,80±0,68), (4,07±0,46), (3,93±0,26) 

та (3,60±0,51) бала до лікування (p˂0,05) та у (3,13±0,52), (1,87±0,52), (1,67±0,62) 

та (1,53±0,52) бала (p˂0,05) після закінчення лікування.  

Особи III групи, які, поряд з стандартною терапією, отримували препарати 

аргініну, розцінили дані ознаки індивідуального сприйняття фізичного 

навантаження у (8,27±0,70), (3,80±0,86), (3,40±0,51) та у (3,40±0,51) бала до 

початку терапії та у (2,60±0,63), (2,13±0,64), (2,27±0,80) та у (1,93±0,70) бала 

відповідно після 2 міс лікування (p˂0,05). 

Найкращу динаміку індивідуального сприйняття дозованого навантаження 

отримано в IV групі хворих, які отримували поєднання препаратів янтарної 

кислоти та препаратів аргініну на фоні стандартної терапії. Тут частота появи 

даних ознак зменшувалась на 54,11 %, 43,95 %, 48,26 % та 58,31 % після 1 міс 

лікування та на 76,66%, 61,32%, 69,71% та на 67,30% після 2 міс терапії.  

Результати приросту кількості балів індивідуального сприйняття 

навантаження згідно шкали Борга у хворих з перенесеним не-Q ІМ з 

декомпенсованою СН під впливом різних методів лікування подані на рис. 4.4. 
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Рис. 4.4. Приріст кількості балів індивідуального сприйняття навантаження 

(шкала Борга) у хворих з перенесеним не-Q ІМ з декомпенсованою СН під 

впливом різних методів лікування. 

Примітка. Вірогідність різниці p1 – порівняно з показниками до лікування, 

p2 – порівняно з показниками після 1 місяця лікування, * – p˂0,05, ** – p1˃0,05 

 

За даними рис. 4.4 встановлено, що у групі пацієнтів, які отримували 

стандартну терапію, середня кількість балів становила (18,26±0,70) до лікування 

та зменшилась до (15,07±0,71) бала після двомісячного лікування (p˂0,05). У 

хворих II групи, які отримували стандартну терапію разом з янтарною кислотою, 

середня кількість балів становила (17,80±0,94) бала до початку терапії та 

вірогідно зменшувалась до (11,73±1,09) бала через 2 міс під впливом лікування. 

Середня кількість балів в осіб III групи після проведеного курсу лікування 

препаратами аргініну дорівнювала (13,00±0,85) бала, що вірогідно нижче на 28,85 

% порівняно з балами до лікування – (18,27±0,88).  

Комплексне застосування янтарної кислоти та препаратів аргініну на фоні 

стандартної терапії призводило до вірогідного зменшення кількості балів згідно 

шкали Борга через 2 міс лікування із (18,27±0,80) до (8,67±0,82) бала. 
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Таблиця 4.10 

Шкала індивідуального сприйняття навантаження (Шкала Борга) 

у хворих з перенесеним не-Q інфарктом міокарда та декомпенсованою 

серцевою недостатністю 

Група 

хворих 

 

 

 

Ознака  

(бали) 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + 

препарати аргініну (n=15) 

До  

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

Втома 8,67 

±0,72 

6,47 

±0,92 

p1*  

Δ-25,37 

5,13 

±0,74 

p1*, p2* 

Δ-40,83 

8,80 

±0,68 

4,93 

±0,70 

p1* 

Δ-43,98 

3,13 

±0,52 

p1*, p2* 

Δ-64,43 

8,27 

±0,70 

3,33 

±0,62 

p1* 

Δ-59,73 

2,60 

±0,63 

p1*, p2* 

Δ-68,56 

8,87 

±0,64 

4,07 

±0,70 

p1* 

Δ-54,11 

2,07 

±0,59 

p1*, p2* 

Δ-76,66 

Сприйняття 

навантаже-

ння 

3,87 

±0,64 

3,40 

±0,63 

p1** 

Δ-12,14 

2,67 

±0,49 

p1*, p2* 

Δ-31,01 

4,07 

±0,46 

3,00 

±0,65 

p1* 

Δ-26,29 

1,87 

±0,52 

p1*, p2* 

Δ-54,05 

3,80 

±0,86 

3,07 

±0,70 

p1* 

Δ-19,21 

2,13 

±0,64 

p1*, p2* 

Δ-43,95 

3,80 

±0,68 

2,13 

±0,64 

p1*  

Δ-43,95 

1,47 

±0,52 

p1*, p2* 

Δ-61,32 

Задишка 3,53 

±0,52 

3,07 

±0,80 

p1** 

Δ-13,03 

2,47 

±0,52 

p1*, p2* 

Δ-30,03 

3,93 

±0,26 

2,53 

±0,52 

p1* 

Δ-35,62 

1,67 

±0,62 

p1*, p2* 

Δ-57,51 

3,40 

±0,51 

2,87 

±0,52 

p1* 

Δ-15,59 

2,27 

±0,80 

p1*, p2* 

Δ-33,24 

3,73 

±0,46 

1,93 

±0,59 

p1* 

Δ-48,26 

1,13 

±0,35 

p1*, p2* 

Δ-69,71 

Біль за 

грудиною 

3,73 

±0,46 

3,13 

±0,64 

p1* 

Δ-16,09 

2,40 

±0,51 

p1*, p2* 

Δ-35,66 

3,60 

±0,51 

2,47 

±0,52 

p1* 

Δ-31,39 

1,53 

±0,52 

p1*, p2* 

Δ-54,72 

3,40 

±0,51 

2,67 

±0,49 

p1* 

Δ-21,47 

1,93 

±0,70 

p1*, p2* 

Δ-43,24 

3,67 

±0,49 

1,53 

±0,52 

p1* 

Δ-58,31 

1,20 

±0,41 

p1*, p2** 

Δ-67,30 
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Продовження табл. 4.10 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

Загальна 

сума балів 

18,26 

±0,70 

16,27 

±0,80 

p1* 

Δ-10,90 

15,07 

±0,71 

p1*, p2* 

Δ-17,47 

17,80 

±0,94 

14,00 

±1,13 

p1* 

Δ-21,35 

11,73 

±1,09 

p1*, p2* 

Δ-34,10 

18,27 

±0,88 

14,73 

±0,80 

p1* 

Δ-19,38 

13,00 

±0,85 

p1*, p2* 

Δ-28,85 

18,27 

±0,80 

10,60 

±1,06 

p1* 

Δ-41,98 

8,67 

±0,82 

p1*, p2* 

Δ-52,55 

Примітки. Вірогідність різниці p1 – порівняно з показниками до лікування, p2 – порівняно з показниками після 1 

місяця лікування, * – p˂0,05, ** – p1˃0,05; Δ – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках до 

величин до початку лікування. 
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4.3. Вплив фармакотерапії з включенням янтарної кислоти та 

препаратів аргініну на динаміку показників гемодинаміки у хворих з 

декомпенсованою серцевою недостатністю після перенесеного інфаркта 

міокарда 

 

Досліджено вплив проведеної терапії на показники серцевої гемодинаміки у 

хворих з декомпенсованою СН після перенесеного Q-QS ІМ. Протягом 2 місяців 

лікування хворих було констатоване значне покращення метричних і об’ємних 

показників ЛШ та його скоротливості.  

У табл. 4.11 наведені результати Ехо-КГ обстеження. Відповідно до 

отриманих даних, як через 1 так і через 2 міс спостереження у всіх групах хворих 

констатовано достовірне (p˂0,05) зниження КДО та КСО.  

Так, КДО у хворих, які отримували стандартну терапію до лікування 

становив (209,33±13,58) мл, через 1 міс лікування – (199,40±8,52) мл та через 2 міс 

– (189,13±4,69) мл (p˂0,05).  

У 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). 

Показник КСО знизився від (114,33±6,65) мл до (105,53±4,61) мл (p˂0,05) 

при застосуванні стандартного лікування; від (115,67±4,70) мл до (92,67±2,38) мл 

(p˂0,05) при використанні янтарної кислоти; від (113,13±6,99) мл до (100,80±4,99) 

мл (p˂0,05) при використанні препаратів аргініну та від (112,80±5,73) мл до 

(81,80±4,14) мл (p˂0,05) при поєднанні запропонованих препаратів. 

Неоднозначними були зміни показників ТЗСЛШ і ТМШП. Так, ТМШПд у I 

групі обстежених склала (1,25±0,20) до лікування, (1,11±0,06) см через 1 міс після 

лікування, (1,05±0,07) см після 2 міс терапії, у II групі хворих середнє значення 

даного показника до початку лікування становило (1,27±0,09) см та вірогідно 
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знижувалось до (1,10±0,09) см через 1 міс та до (1,02±0,06) см (p˂0,05) після 2 міс 

терапії.  

Середній рівень ТМШПд у пацієнтів III групи до початку обстеження 

складав (1,23±0,09) см та статистично вірогідно знизився до (1,02±0,03) см 

(p˂0,05) через 2 міс.  

Слід відзначити, що лікування хворих IV групи з використанням янтарної 

кислоти та препаратів аргініну на тлі СТ призводило до найбільш статистично 

значущої зміни ТМШПд. Середній рівень даного показника в цій групі становив 

(1,25±0,09) см до лікування та (1,03±0,09) см і (0,95±0,03) см (p˂0,05) через 1 та 2 

міс лікування відповідно.  

Використання препаратів СТ призвело до зниження ТЗСЛШд до (0,99±0,08) 

см після закінчення терапії, при застосування янтарної кислоти – до (1,14±0,03) см 

(p˂0,05), при використанні препаратів аргініну – до (0,95±0,04) см (p˂0,05), при 

поєднаному застосуванні запропонованих препаратів – до (0,94±0,03) см (p˂0,05).  

Тиск в легеневій артерії  до лікування в осіб I групи становив (37,53±3,47) 

мм.рт.ст. та (32,13±2,65) мм.рт.ст. (p˂0,05) після лікування, у хворих II групи 

дорівнював (38,23±4,44) мм.рт.ст. та (29,20±3,86) мм.рт.ст. (p˂0,05), в осіб III 

групи тиск склав (38,24±4,76) мм.рт.ст. та .( 31,40±1,45) мм.рт.ст. (p˂0,05) та у 

хворих IV групи – (39,53±3,37) мм.рт.ст. та (25,60±3,18) мм.рт.ст. (p˂0,05).  

У пацієнтів I групи рівень ФВ ЛШ до початку лікування становив 

(42,93±1,44) % та вірогідно підвищувався через 2 міс лікування до (45,27±1,33)%.  

Використання янтарної кислоти або препаратів аргініну та їх поєднання 

сприяло вірогідному підвищенню ФВ ЛШ у хворих II, III та IV груп.  

В обстежуваних II групи рівень ФВ ЛШ до початку терапії дорівнював 

(43,00±1,46) % та вірогідно підвищувався через 1 та 2 міс терапії і склав 

(46,40±1,12) % та (47,67±1,23) % (p˂0,05).  

При використанні СТ з препаратами аргініну також відзначено вірогідне 

покращення систолічної функції ЛШ.  

Показник ФВ ЛШ у цих осіб становив (42,50±1,40) % до початку терапії та 

зростав до (45,07±1,40) % та (46,20±1,47) % через 1 та 2 міс лікування.  



139 
 

Таблиця 4.11 

Динаміка показників гемодинаміка у хворих з перенесеним QQS інфарктом міокарда та декомпенсованою 

серцевою недостатністю 

Група 

хворих 

 

 

Скарги 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну (n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + 

препарати аргініну (n=15) 

До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

КДО, мл 209,33± 

13,58 

199,40± 

8,52 

p1* 

Δ-4,74 

189,13± 

4,69 

p1*, p2* 

Δ-9,64 

202,73± 

12,30 

189,53± 

4,37 

p1* 

Δ-6,51 

175,20± 

4,46 

p1*, p2* 

Δ-13,58 

197,27± 

9,91 

190,87± 

6,89 

p1* 

Δ-3,24 

180,0± 

4,51 

p1*, p2* 

Δ-8,75 

207,80± 

11,52 

181,93± 

5,60 

p1* 

Δ-12,45 

175,80± 

3,93 

p1*, p2* 

Δ-15,40 

КСО, мл 114,33± 

6,65 

109,87± 

4,98 

p1* 

Δ-3,90 

105,53± 

4,61 

p1*, p2* 

Δ-7,62 

115,67± 

4,70 

99,80± 

3,14 

p1* 

Δ-13,72 

92,67± 

2,38 

p1*, p2* 

Δ-19,88 

113,13± 

6,99 

106,47± 

4,94 

p1* 

Δ-5,89 

99,40± 

3,62 

p1*, p2* 

Δ-12,14 

112,80± 

5,73 

91,27± 

4,83 

p1* 

Δ-19,09 

81,80± 

4,14 

p1*, p2* 

Δ-27,48 

КДР, см 6,43± 

0,18 

6,24± 

0,16 

p1* 

Δ-2,95 

6,09± 

0,14 

p1*, p2* 

Δ-5,29 

6,31± 

0,19 

6,14± 

0,12 

p1* 

Δ-2,69 

5,93± 

0,19 

p1*, p2* 

Δ-6,02 

6,25± 

0,15 

6,13± 

0,11 

p1* 

Δ-2,08 

5,93± 

0,10 

p1*, p2* 

Δ-5,12 

6,40± 

0,16 

6,02± 

0,11 

p1* 

Δ-5,94 

5,84± 

0,18 

p1*, p2* 

Δ-8,75 

КСР, см 4,97± 

0,16 

4,83± 

0,14 

p1* 

Δ-2,82 

4,69± 

013 

p1*, p2* 

Δ-5,63 

4,97± 

0,13 

4,67± 

0,12 

p1* 

Δ-6,04 

4,47± 

0,15 

p1*, p2* 

Δ-10,06 

4,92± 

0,13 

 

4,78± 

0,13 

p1* 

Δ-2,85 

4,61± 

0,12 

p1*, p2* 

Δ-6,30 

4,95± 

0,12 

4,48± 

0,15 

p1* 

Δ-9,49 

4,26± 

0,13 

p1*, p2* 

Δ-13,94 

ТМШПс, 

см 

1,41± 

0,10 

1,31± 

0,08 

p1* 

Δ-7,09 

1,25± 

0,09 

p1*, p2* 

Δ-11,35 

1,38± 

0,07 

1,30± 

0,03 

p1* 

Δ-5,79 

1,22± 

0,06 

p1*, p2* 

Δ-11,59 

1,41± 

0,05 

 

1,25± 

0,03 

p1* 

Δ-11,35 

1,22± 

0,02 

p1*, p2* 

Δ-13,47 

1,41± 

0,08 

1,21± 

0,04 

p1* 

Δ-14,18 

1,15± 

0,03 

p1*, p2* 

Δ-18,44 
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Продовження табл. 4.11 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

ТМШПд, 

см 

1,25± 

0,10 

1,11± 

0,06 

p1* 

Δ-11,2 

1,05± 

0,07 

p1*, p2* 

Δ-16,00 

1,27± 

0,09 

1,10± 

0,09 

p1* 

Δ-13,39 

1,02± 

0,06 

p1*, p2* 

Δ-19,69 

1,23± 

0,09 

 

1,06± 

0,03 

p1* 

Δ-13,82 

1,02± 

0,03 

p1*, p2* 

Δ-17,07 

1,25± 

0,09 

1,03± 

0,09 

p1* 

Δ-17,60 

0,95± 

0,03 

p1*, p2* 

Δ-24,00 

ТЗСЛШ 

с, см 

1,43± 

0,09 

1,25± 

0,06 

p1* 

Δ-12,59 

1,19± 

0,08 

p1*, p2* 

Δ-16,78 

1,41± 

0,09 

1,37± 

0,02 

p1** 

Δ-2,83 

1,34± 

0,03 

p1*, p2* 

Δ-4,96 

1,44± 

0,08 

1,20± 

0,02 

p1* 

Δ-16,67 

1,15± 

0,03 

p1*, p2* 

Δ-20,14 

1,45± 

0,06 

1,22± 

0,05 

p1* 

Δ-15,86 

1,16± 

0,04 

p1*, p2* 

Δ-20,00 

ТЗСЛШ 

д, см 

1,22± 

0,09 

1,10± 

0,07 

p1* 

Δ-9,83 

0,99± 

0,08 

p1*, p2* 

Δ-18,85 

1,23± 

0,07 

1,17± 

0,02 

p1* 

Δ-4,88 

1,14± 

0,03 

p1*, p2* 

Δ-7,32 

1,24± 

0,10 

1,00± 

0,03 

p1* 

Δ-19,35 

0,95± 

0,04 

p1*, p2* 

Δ-23,39 

1,27± 

0,11 

1,03± 

0,07 

p1* 

Δ-18,96 

0,94± 

0,03 

p1*, p2* 

Δ-25,98 

ФВ, % 42,93± 

1,44 

44,07± 

1,42 

p1* 

Δ+2,66 

45,27± 

1,33 

p1*, p2* 

Δ+5,45 

43,00± 

1,46 

 

46,40± 

1,12 

p1* 

Δ+7,91 

47,67± 

1,23 

p1*, p2* 

Δ+10,86 

42,50± 

1,40 

45,07± 

1,40 

p1* 

Δ+6,05 

46,20± 

1,47 

p1*, p2* 

Δ+8,71 

42,60± 

1,64 

49,13± 

1,92 

p1* 

Δ+15,33 

53,07± 

1,75 

p1*, p2* 

Δ+24,58 

УО, мл 92,20± 

1,66 

90,13± 

1,46 

p1* 

Δ-2,25 

85,47± 

1,76 

p1*, p2* 

Δ-7,30 

89,73± 

3,22 

89,60± 

1,92 

p1** 

Δ-0,14 

82,40± 

2,13 

p1*, p2* 

Δ-8,17 

91,13± 

2,50 

85,13± 

2,75 

p1* 

Δ-6,58 

80,80± 

2,14 

p1*, p2* 

Δ-11,34 

93,07± 

1,91 

90,40 

±2,50 

p1* 

Δ-2,87 

93,40± 

1,92 

p1**, p2* 

Δ-0,35 

Тиск в 

легеневій 

артерії, 

мм.рт.ст. 

37,53± 

3,47 

34,47± 

3,09 

p1* 

Δ-8,15 

32,13± 

2,85 

p1*, p2* 

Δ-14,39 

38,23± 

4,44 

32,27± 

2,94 

p1* 

Δ-15,59 

29,20± 

3,86 

p1*, p2* 

Δ-23,62 

38,24± 

4,76 

33,47± 

1,85 

p1* 

Δ-12,47 

31,40± 

1,45 

p1*, p2* 

Δ-17,89 

39,53± 

3,37 

28,87± 

2,45 

p1* 

Δ-26,97 

25,60± 

3,18 

p1**, p2* 

Δ-35,24 
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Продовження табл. 4.11 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

ІММЛШ, 

г/м2 

195,60± 

2,29 

170,60± 

3,02 

p1* 

Δ-28,22 

150,33± 

2,78 

p1*, p2* 

Δ-36,75 

195,60± 

1,88 

140,73± 

3,26 

p1* 

Δ-40,78 

135,27± 

2,76 

p1*, p2* 

Δ-43,08 

195,47± 

2,20 

155,53± 

3,85 

p1* 

Δ-33,78 

142,13± 

3,64 

p1*, p2* 

Δ-39,49 

195,27± 

2,19 

139,00± 

2,51 

p1* 

Δ-41,30 

132,07± 

2,49 

p1**, p2* 

Δ-44,23 

ММЛШ, 

г 

362,33± 

4,20 

315,20± 

3,78 

p1* 

Δ-24,35 

278,07± 

3,88 

p1*, p2* 

Δ-33,26 

364,13± 

4,05 

259,33± 

2,58 

p1* 

Δ-37,37 

229,53± 

4,31 

p1*, p2* 

Δ-44,57 

363,00± 

4,71 

280,87± 

3,23 

p1* 

Δ-32,05 

249,73±

3,15 

p1*, p2* 

Δ-39,58 

361,67± 

3,68 

255,27± 

2,71 

p1* 

Δ-38,42 

224,60 

±3,29 

p1*, p2* 

Δ-45,82 

«Стінка-

радіус», 

у.од 

0,36± 

0,02 

0,35± 

0,02  

p1* 

Δ-2,78 

0,32± 

0,05 

p1*, p2* 

Δ-11,11 

0,35± 

0,03 

0,38± 

0,02 

p1* 

Δ-11,43 

0,39± 

0,02 

p1*, p2* 

Δ-8,57 

0,36± 

0,02 

0,38± 

0,02 

p1* 

Δ+5,56 

0,31± 

0,03 

p1*, p2* 

Δ-13,89 

0,36± 

0,02 

0,35± 

0,03 

p1** 

Δ-2,78 

0,33± 

0,03 

p1*, p2* 

Δ-8,33 

Примітки. Вірогідність різниці p1 – порівняно з показниками до лікування, p2 – порівняно з показниками після 1 

місяця лікування, * – p˂0,05, ** – p1˃0,05; Δ – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках до 

величин до початку лікування. 
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Лікування пацієнтів IV групи комбінацією досліджуваних препаратів на тлі 

стандартної терапії протягом 2 міс сприяло вірогідному зростанню ФВ ЛШ на 

24,58 %.  

Так, середнє значення ФВ ЛШ до початку терапії становила (42,60±1,64) %, 

а після 2 міс терапії – (53,07±1,75) % (p˂0,05). 

В осіб IV групи, які проходили лікування препаратами аргініну та янтарною 

кислотою ІММЛШ дорівнював (195,47±2,20) г/м2 до початку терапії та зменшився 

до (139,00±2,51) г/м2 через 1 міс лікування, що було статистично вірогідним. 

Зменшення даного показника в цій групі через 2 місяці такого курсу лікування 

було статистично недостовірним і склало (132,07±2,49) г/м2, що може бути 

пояснено недостатньою тривалістю лікування. 

Аналогічну динаміку відзначено щодо показника ММЛШ у хворих всіх 

груп. Найсуттєвішим було зниження даного показника у IV групі пацієнтів, які, 

поряд з стандартною терапією, отримували янтарну кислоту та препарати аргініну 

і склав (361,67±3,68) г до початку терапії, (255,27±2,71) г після 1 місяця та 

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

Динаміка показників ІММЛШ в обстежуваних хворих зображено на рис. 

4.5. 

Застосування янтарної кислоти, препаратів аргініну та їх поєднання 

призводило до активізації процесів зворотнього ремоделювання. Проте, отримані 

результати засвідчили, що найвищу інтенсивіність процесів зворотнього 

ремоделювання ЛШ спостерігали у хворих, які, окрім стандартної терапії, 

ортимквали поєднання запропонованих досліджуваних препаратів, про що 

свідчить вірогідне зниження середніх показників КДО ЛШ, КСО ЛШ, ІММЛШ та 

ММЛШ у пацієнтів з декомпенсованою СН після перенесеного QQS ІМ, 

порівняно із стандартною терапією та застосуванням янтарної кислоти та 

препаратів аргініну (рис. 4.5). 
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Рис. 4.5. Приріст показника індексу маси міокарда лівого шлуночка у 

хворих з перенесеним Q-QS інфарктом міокарда з декомпенсованою серцевою 

недостатністю під впливом різних методів лікування. 

Примітки. Вірогідність різниці p1 – порівняно з показниками до лікування, 

p2 – порівняно з показниками після 1 місяця лікування, * – p˂0,05, ** – p1˃0,05. 

 

Таким чином, застосування досліджуваних схем терапії чинило позитивний 

вплив на покращення систолічної функції ЛШ, зниження середніх значень його 

метричних та об’ємних показників таких, як КСО, КДО, ММЛШ, ІММЛШ, що 

свідчить про здатність досліджуваних лікарських засобів нормалізувати 

показники кардіальної гемодинаміки.  

Аналізуючи показники Ехо-КГ у хворих з перенесеним не-Q ІМ, 

ускладненим декомпенсованою СН, встановлене достовірне покращення 

показників функціонування ЛШ, що відображено у табл. 4.12.  

Так, констатоване достовірне зниження КДО та КСО ЛШ через 1 та 2 місяці 

лікування.  
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Таблиця 4.12 

Динаміка показників гемодинаміка у хворих з перенесеним не-Q інфарктом міокарда та декомпенсованою 

серцевою недостатністю 

Група 

хворих 

 

 

Скарги 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну (n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + 

препарати аргініну (n=15) 

До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

КДО,  

мл 

204,20± 

13,81 

193,60± 

9,42 

p1* 

Δ-5,19 

187,27± 

6,47 

p1*, p2* 

Δ-8,29 

211,20± 

12,04 

186,67± 

4,30 

p1* 

Δ-11,61 

172,80± 

4,06 

p1*, p2* 

Δ-18,18 

200,47± 

14,02 

 

191,93± 

6,95 

p1* 

Δ-4,26 

182,40± 

5,70 

p1*, p2* 

Δ-9,01 

207,00± 

13,02 

 

170,93± 

4,25 

p1* 

Δ-17,42 

160,87± 

4,98 

p1*, p2* 

Δ-22,29 

КСО,  

мл 

114,67± 

5,26 

108,47± 

5,50 

p1* 

Δ-5,41 

98,53± 

4,02 

p1*, p2* 

Δ-14,08 

115,27± 

6,89 

100,67± 

4,43 

p1* 

Δ-12,67 

88,73± 

3,75 

p1*, p2* 

Δ-23,02 

115,67± 

5,84 

105,67± 

3,74 

p1* 

Δ-8,65 

91,80± 

2,48 

p1*, p2* 

Δ-20,64 

117,47± 

5,89 

87,73± 

2,81 

p1* 

Δ-25,32 

78,20± 

2,24 

p1*, p2* 

Δ-33,42 

КДР,  

см 

6,35± 

0,18 

6,21± 

0,18 

p1* 

Δ-2,20 

6,05± 

0,14 

p1*, p2* 

Δ-4,72 

6,45± 

0,17 

6,10± 

0,30 

p1* 

Δ-5,43 

5,87± 

0,23 

p1*, p2* 

Δ-8,99 

6,30± 

0,20 

6,15± 

0,18 

p1* 

Δ-2,38 

6,01± 

0,18 

p1*, p2* 

Δ-4,60 

6,39± 

0,18 

5,98± 

0,18 

p1* 

Δ-6,42 

5,69± 

0,09 

p1*, p2* 

Δ-10,95 

КСР, см 5,01± 

0,22 

4,85± 

0,17 

p1* 

Δ-3,19 

4,67± 

0,14 

p1*, p2* 

Δ-6,79 

4,97± 

0,1 

4,65± 

0,13 

p1* 

Δ-6,44 

4,41± 

0,15 

p1*, p2* 

Δ-11,27 

4,97± 

0,12 

4,75± 

0,30 

p1* 

Δ-4,43 

4,53± 

0,35 

p1*, p2** 

Δ-8,85 

5,03± 

0,14 

4,38± 

0,17 

p1* 

Δ-12,92 

4,19± 

0,19 

p1*, p2* 

Δ-16,70 

ТМШПс, 

см 

1,39± 

0,07 

1,32± 

0,04 

p1* 

Δ-5,04 

1,22± 

0,05 

p1*, p2* 

Δ-12,23 

1,41± 

0,08 

1,21± 

0,06 

p1* 

Δ-14,18 

1,15± 

0,07 

p1*, p2* 

Δ-18,44 

1,40± 

0,06 

1,23± 

0,06 

p1* 

Δ-12,14 

1,18± 

0,03 

p1*, p2* 

Δ-15,71 

1,42± 

0,09 

1,26± 

0,04 

p1* 

Δ-11,27 

1,19± 

0,03 

p1*, p2* 

Δ-16,26 
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Продовження табл. 4.12 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

ТМШПд, 

см 

1,29± 

0,12 

1,20± 

0,08 

p1* 

Δ-6,98 

1,12± 

0,05 

p1*, p2* 

Δ-13,18 

1,22± 

0,13 

1,02± 

0,07 

p1* 

Δ-16,39 

0,95± 

0,06 

p1*, p2* 

Δ-22,13 

1,23± 

0,13 

1,03± 

0,08 

p1* 

Δ-16,26 

0,98± 

0,05 

p1*, p2* 

Δ-20,33 

1,22± 

0,10 

1,06± 

0,02 

p1* 

Δ-13,11 

0,99± 

0,07 

p1*, p2* 

Δ-18,85 

ТЗСЛШ с, 

см 

1,41± 

0,08 

1,22± 

0,05 

p1* 

Δ-13,48 

1,18± 

0,04 

p1*, p2* 

Δ-16,31 

1,41± 

0,07 

1,20± 

0,04 

p1* 

Δ-14,89 

1,13± 

0,07 

p1*, p2* 

Δ-19,86 

1,41± 

0,09 

1,25± 

0,04 

p1* 

Δ-11,35 

1,22± 

0,05 

p1*, p2* 

Δ-13,48 

1,43± 

0,08 

1,19± 

0,02 

p1* 

Δ-16,78 

1,12± 

0,03 

p1*, p2* 

Δ-21,68 

ТЗСЛШ д, 

см 

1,21± 

0,06 

1,02± 

0,04 

p1* 

Δ-15,70 

0,98± 

0,08 

p1*, p2** 

Δ-19,01 

1,19± 

0,05 

1,1± 

0,08 

p1* 

Δ-7,56 

0,94± 

0,03 

p1*, p2* 

Δ-11,86 

1,21± 

0,04 

1,06± 

0,07 

p1* 

Δ-12,45 

1,01± 

0,04 

p1*, p2* 

Δ-16,53 

1,25± 

0,07 

1,01± 

0,04 

p1* 

Δ-19,2 

0,92± 

0,03 

p1*, p2* 

Δ-26,40 

ФВ,  

% 

43,47± 

1,92 

44,87± 

1,81 

p1* 

Δ+3,22 

46,81± 

1,41 

p1*, p2* 

Δ+7,68 

43,47± 

1,76 

46,27± 

2,60 

p1* 

Δ+6,44 

48,27± 

3,31 

p1*, p2* 

Δ+11,04 

44,13± 

1,88 

45,60± 

1,88 

p1* 

Δ+3,33 

48,13± 

1,06 

p1*, p2* 

Δ+9,06 

43,27± 

2,15 

50,00± 

2,42 

p1* 

Δ+15,56 

53,40± 

2,16 

p1*, p2* 

Δ+23,41 

УО,  

мл 

91,80± 

1,47 

87,07± 

2,37 

p1* 

Δ-8,42 

89,13± 

1,96 

p1*, p2* 

Δ-2,91 

91,73± 

1,53 

86,00± 

3,55 

p1* 

Δ-6,24 

82,60± 

2,29 

p1*, p2* 

Δ-9,95 

91,60± 

1,33 

88,40± 

2,09 

p1* 

Δ-3,49 

90,80± 

2,31 

p1*, p2* 

Δ-0,87 

92,07± 

1,71 

84,47± 

1,61 

p1* 

Δ-8,25 

81,87± 

1,92 

p1*, p2* 

Δ-11,08 

Тиск в 

легеневій 

артерії, 

мм.рт.ст. 

34,72± 

3,10 

32,67± 

2,06 

p1* 

Δ-5,90 

31,13± 

2,01 

p1*, p2* 

Δ-10,34 

38,91± 

3,79 

30,93± 

2,69 

p1* 

Δ-20,51 

28,13± 

3,23 

p1*, p2* 

Δ-27,70 

37,73± 

4,09 

32,40± 

2,89 

p1* 

Δ-14,13 

30,07± 

3,17 

p1*, p2* 

Δ-20,30 

38,13± 

4,11 

27,60± 

1,55 

p1* 

Δ-27,62 

24,53± 

2,13 

p1*, p2* 

Δ-35,67 
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Продовження табл. 4.12 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

ІММЛШ, 

г/м2 

194,93± 

1,91 

169,47± 

5,48 

p1* 

Δ-13,06 

148,87± 

5,11 

p1*, p2* 

Δ-23,63 

195,33± 

1,91 

152,53± 

3,64 

p1* 

Δ-21,91 

122,87± 

3,54 

p1*, p2* 

Δ-37,10 

195,07± 

2,91 

153,00± 

4,58 

p1* 

Δ-21,57 

137,13± 

4,42 

p1*, p2* 

Δ-29,70 

195,60± 

1,99 

141,47± 

3,41 

p1* 

Δ-27,67 

118,47± 

2,50 

p1*, p2* 

Δ-39,43 

ММЛШ, 

 г 

363,27± 

4,13 

313,13± 

5,85 

p1* 

Δ-13,06 

275,93± 

5,76 

p1*, p2* 

Δ-24,04 

364,27± 

3,35 

281,40± 

3,72 

p1* 

Δ-22,75 

229,07± 

2,91 

p1*, p2* 

Δ-37,12 

363,60± 

4,78 

284,07± 

4,40 

p1* 

Δ-21,87 

253,73± 

4,74 

p1*, p2* 

Δ-30,22 

362,33± 

2,53 

263,20± 

4,21 

p1* 

Δ-27,35 

218,53± 

3,34 

p1*, p2* 

Δ-39,68 

«Стінка-

радіус», 

у.од 

0,36± 

0,02 

0,33± 

0,01 

p1* 

Δ-8,33 

0,31± 

0,01 

p1*, p2* 

Δ-13,89 

0,36± 

0,02 

0,34± 

0,02 

p1* 

Δ-5,56 

0,33± 

0,01 

p1*, p2** 

Δ-8,33 

0,35± 

0,02 

0,34± 

0,02 

p1** 

Δ-2,86 

0,32± 

0,02 

p1*, p2* 

Δ-8,57 

0,35± 

0,02 

0,35± 

0,02 

p1** 

Δ-0,00 

0,33± 

0,01 

p1*, p2* 

Δ-5,71 

Примітки. Вірогідність різниці p1 – порівняно з показниками до лікування, p2 – порівняно з показниками після 1 

місяця лікування, * – p˂0,05, ** – p1˃0,05; Δ – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках до 

величин до початку лікування. 
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У пацієнтів I групи рівень КДО ЛШ до початку лікування становив 

(204,20±13,81) мл та вірогідно знижувався через 1 та 2 міс лікування до 

(193,60±9,42) мл (p˂0,05) і (187,27±6,47) мл (p˂0,05).  

Використання СТ разом із янтарною кислотою, препаратами аргініну та при 

їх поєднанні, сприяло вірогідному зниженню КДО ЛШ у, хворих II, III, IV.  

В осіб II групи рівень даного показника до терапії дорівнював 

(211,20±12,04) мл та вірогідно знижувався до (186,67±4,30) мл (p˂0,05) після 1 міс 

лікування та до (172,80±4,06) мл (p˂0,05) через 2 міс такої терапії. 

При використанні стандартної терапії та препаратів аргініну в обстежених 

III групи також відзначено вірогідне покращення даного показника ЛШ. КДО у 

цих хворих становив (200,47±14,02) мл до початку терапії та знижувався до 

(182,40±5,72) мл (p˂0,05) після двомісячної терапії.  

Лікування хворих IV групи комбінацією досліджуваних препаратів на тлі 

стандартної терапії протягом 1 та 2 місяців сприяло вірогідному зниженню КДО 

ЛШ на 17,42 % та 22,29 % відповідно.  

Так, середнє значення КДО ЛШ в осіб IV групи до початку терапії 

становило (207,00±13,02) мл та знижувався до (170,93±4,25) мл та (160,87±4,98) 

мл (p˂0,05).  

Використання СТ у лікуванні хворих з не-Q ІМ, ускладненим 

декомпенсованою СН привело до зниження КСО ЛШ від (114,67±5,26) мл до 

(108,47±5,50) мл (p˂0,05) та (98,53±4,02) мл (p˂0,05) через 1 та 2 міс лікування. У 

пацієнтів II групи даний показник до початку лікування становив (115,27±6,89) 

мл, а через 1 та 2 міс зменшився до (100,67±4,43) мл та (88,73±3,75 мл ) (p˂0,05), 

відповідно.  

Середній рівень КСО у хворих III групи до початку обстеження складав 

(115,67±5,84) мл та статистично вірогідно знизився на 20,64 % через 2 міс і 

дорівнював (91,80±2,48) мл.  

В осіб, які отримували поєднання препаратів янтарної кислоти та препаратів 

аргініну на фоні СТ, середнє значення КСО ЛШ до початку терапії становило 
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(117,47±5,89) мл та вірогідно знижувався до (87,73±2,81) мл та (78,20±2,24) мл 

через 1 та 2 міс. 

Використання запропонованих препаратів призводило до зменшення 

показників ТМШП і ТЗСЛШ.  

Таким чином, ТМШПд у групі хворих, які отримували стандартну терапію 

становила (1,29±0,12) см до лікування, (1,20±0,08) см після 1 міс лікування та 

(1,12±0,05) см після 2 міс терапії (p˂0,05). У пацієнтів II групи даний показник 

знизився від (1,22±0,13) см на початку терапії до (1,02±0,07) см та (0,95±0,06) см 

(p˂0,05). В обстежуваних III групи ТМШПд склала (1,23±0,13) см та вірогідно 

знижувалась до (0,98±0,05) см після 2 міс терапії.  

Лікування хворих IV групи янтарною кислотою та препаратами аргініну 

протягом одного та двох місяців сприяло зниженню даного показника на 13,11 % 

та 18,85 % відповідно. ТМШПд у цих осіб становила (1,22±0,10) см до початку 

терапії та знизилася до (1,06±0,02) см та (0,99±0,07) (p˂0,05) після 1 та 2 міс 

терапії.  

Під впливом лікування спостерігали покращення систолічної функції ЛШ. 

У пацієнтів I групи рівень ФВ ЛШ до початку лікування становив (43,47±1,92) % 

та вірогідно підвищувався через 1 та 2 міс і склав (44,87±1,81) % (p˂0,05) та 

(46,81±1,41) % (p˂0,05).  

В обстежуваних II групи, яким застосовували янтарну кислоту, рівень ФВ 

ЛШ до початку терапії дорівнював (43,47±1,76) % та вірогідно підвищувався 

через 1 та 2 міс терапії до (46,27±2,60) % та (48,27±3,31) %. Застосування 

препаратів аргініну також сприяло покращенню 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.  

Слід відзначити, що лікування хворих IV групи з використанням янтарної 

кислоти та препаратів аргініну на фоні СТ, призводило до найбільш статистично 

значущої зміни ФВ ЛШ.  
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Так, рівень даного показника у цій групі обстежених дорівнював 

(43,27±2,15) % та вірогідно підвищувався до (50,00±2,42) % через 1 міс лікування 

на 26,04 % та до (53,40±2,18) % після двох місяців терапії на 23,41 %. 

Досліджено вплив запропонованих схем лікування на ЕхоКГ показники 

гіпертрофії та ремоделювання ЛШ.  

Згідно даних, наведених в таблиці 4.12, у хворих I групи, які отримували 

стандартне лікування, середнє значення ІММЛШ становило (194,93±1,91) г/м2 та 

знижувалось до рівня (169,47±5,48) г/м2 та (148,87±5,11) г/м2 (p˂0,05) через 1 та 2 

міс.  

В осіб II групи даний показник склав (195,33±1,91) г/м2 до початку терапії 

та вірогідно знизився на 21,91 % та 37,10 % після нього до рівня (152,53±3,64) г/м2 

та (122,87±3,54) г/м2.  

У хворих III групи, які отримували препарати аргініну на фоні СТ середнє 

значення ІММЛШ становило (195,07±2,91) г/м2 до початку терапії та вірогідно 

знижувалось уже через 1 міс під впливом терапії до (153,00±4,58) г/м2 та на 29,70 

% до рівня (137,13±4,42) г/м2 через 2 міс курсу терапії (p˂0,05).  

Аналогічну динаміку відзначено і щодо показника ММЛШ у всіх групах 

хворих.  

Лікування препаратами СТ, янтарною кислотою, препаратами аргініну та їх 

поєднанням, призводило до вірогідного зниження даного показника.  

При аналізі впливу комбінації досліджуваних лікарських засобів 

зафіксовано найсуттєвіше вірогідне зниження даного показника на 27,35 % та 

39,43 % і склало – (263,20±4,21) г та (218,53±3,34) г після 1 та 2 міс терапії.  

Використання СТ та запропонованих препаратів призводило до запуску 

процесів зворотнього ремоделювання ЛШ. Найвищу інтенсивність даних процесів 

було зафіксовано у хворих, які, на тлі стандартної терапії, отримували янтарну 

кислоту та препарати аргініну.  

Про це свідчать зниження таких показників, як КСО та КДО ЛШ, ІММЛШ 

та ММЛШ у хворих з декомпенсованою СН, що виникла після перенесеного не-Q 
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ІМ порівняно із стандартною терапією та застосуванням янтарної кислоти та 

препаратів аргініну (рис. 4.6). 

 

 

Рис. 4.6. Приріст показника індексу маси міокарда лівого шлуночка у 

хворих з перенесеним Q-QS інфарктом міокарда з декомпенсованою серцевою 

недостатністю під впливом різних методів лікування. 

Примітки. Вірогідність різниці p1 – порівняно з показниками до лікування, 

p2 – порівняно з показниками після 1 місяця лікування, * – p˂0,05, ** – p1˃0,05. 

 

Отже, застосування досліджуваних схем лікування чинило сприятливий 

вплив на покращення систолічної функції ЛШ, що проявлялось підвищенням ФВ 

ЛШ, зниження середніх значень таких показників, як КСО, КДО, ММЛШ, 

ІММЛШ, що свідчить про здатність досліджуваних лікарських препаратів 

нормалізувати показники серцевої гемодинаміки.  

Відповідно до отриманих нами даних під час дослідження, представлених у 

IV розділі, застосування у хворих після перенесеного ІМ, ускладненого 

декомпенсованою СН, янтарної кислоти та препаратів аргініну дозволяє 

забезпечити корекцію ряду клініко-патогенетичних ланок захворювання, що, в 

цілому, сприяло підвищенню ефективності лікування таких хворих.  
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Застосування у лікуванні запропонованих нами препаратів на тлі СТ 

забезпечило корекцію клінічного перебігу декомпенсації СН в постінфарктному 

періоді, зворотнє ремоделювання ЛШ, покращення його систолічної функції. 

Комбінація янтарної кислоти та препаратів аргініну сприяло суттєвому 

підвищенню толерантності до фізичних навантажень, поліпшенню його 

індивідуального сприйняття згідно шкали Борга та розширення рухового режиму 

у даного контингенту пацієнтів.  

Саме тому, застосування даних лікарських засобів поряд із СТ є доцільним 

у веденні хворих з QQS та не-Q ІМ, ускладненим декомпенсованою СН. 

 

Результати досліджень даного розділу наведено в таких публікаціях: 

1. Вакалюк ІП, Левандовська ХВ. Динаміка показників гіпертрофії та 

ремоделювання лівого шлуночка у хворих з декомпенсованою серцевою 

недостатністю в постінфарктному періоді після проведеного лікування. Art of 

medicine. 2019; 3 (11): 13-20. (Здобувачем проведено збір матеріалу, його аналіз, 

оформлення статті до друку. Професор ІП Вакалюк відредагував висновки) [19]. 

2. Левандовська ХВ. Особливості імуноферментних та 

електрокардіографічних даних у пацієнтів з декомпенсованою серцевою 

недостатністю, що виникла після перенесеного гострого інфаркту міокарда до та 

після лікування. Прикарпатський вісник НТШ. 2019; 6(58): 38-49 [68]. 

3. Левандовська ХВ. Цитопротекторна та метаболічна терапія пацієнтів з 

перенесеним Q-QS та не-Q інфарктом міокарда, ускладненим декомпенсованою 

серцевою недостатністю у фокусі виконання дозованих фізичних навантажень. 

Буковинський медичний вісник. 2019; 23, 4(92):53-66 [67]. 

4. Вакалюк ІП, Левандовська ХВ, Налужна ТВ. Вплив метаболічної 

терапії на динаміку клінічних та електрокардіографічних ознак в процесі 

лікування хворих з перенесеним не-Q інфарктом міокарда та декомпенсованою 

серцевою недостатністю. В: Матюха ЛФ, редактор. Матеріали науково-

практичної конференції з міжнародною участю «Первинна та вторинна медична 

допомога в ракурсі світових практик присвячена 20-річчю членства УАСМ в 
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WONCA – Всесвітній асоціації сімейної медицини», 2019 черв 06-07, Київ: АНФ 

ГРУП, с. 8-10. (Здобувачем проведено збір матеріалу, його аналіз, оформлення 

статті до друку. Доцент ТВ Налужна оформила статтю до друку, професор ІП 

Вакалюк відредагував висновки) [18]. 

5. Левандовська ХВ. Вплив янтарної кислоти та препаратів аргініну на 

показники тесту шестихвилинної ходьби у хворих, що перенесли гострий інфаркт 

міокарда, ускладнений декомпенсованою серцевою недостатністю. В: Колесник 

ЮМ, редактор. Матеріали науково-практичної конференції з міжнародною 

участю молодих вчених та студентів «Актуальні питання сучасної медицини і 

фармації 2019», 2019 трав 13-17, Запоріжжя, Запоріжжя: ЗДМУ, с. 72-3 [65].  

6. Вакалюк ІП, Левандовська ХВ. Показники ехокардіографії у хворих з 

перенесеним Q- інфарктом міокарда та декомпенсованою СН в процесі лікування 

бурштиновою кислотою та препаратами аргініну. В: Коваленко ВМ, редактор. 

Матеріали XX національного конгресу кардіологів України, 2019 вер 25-7; Київ. 

Київ: Український кардіологічний журнал, с.1112-3. (Здобувачем проведено збір 

матеріалу, його аналіз, оформлення статті до друку. Професор ІП Вакалюк 

відредагував висновки) [21]. 
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РОЗДІЛ 5 

 

ВПЛИВ ПРОВЕДЕНОЇ ТЕРАПІЇ НА ПОКАЗНИКИ 

ЕЛЕКТРОЛІТНОГО ГЕМОСТАЗУ, ЛІПІДНИЙ СПЕКТР КРОВІ, РІВЕНЬ 

NT-proBNP, КОПЕПТИНУ, ST-2 У ХВОРИХ З ПЕРЕНЕСЕНИМ Q-QS ТА 

НЕ-Q ІНФАРКТОМ МІОКАРДА, УСКЛАДНЕНИМ 

ДЕКОМПЕНСОВАНОЮ СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ 

 

 

Наступний етап дослідження – оцінка динаміки лабораторних показників під 

впливом янтарної кислоти та препаратів аргініну пацієнтів з перенесеним Q-QS та 

не-Q ІМ ускладненим декомпенсованою СН.  

Стандартна терапія, яка впливає, як на лікування основного захворювання, 

так і на коморбідні стани, в обстежених хворих передбачала застосування 

діуретиків, блокаторів ренін-ангіотензин-альдостеронової системи та рецепторів 

до ангіотензину-II. Одним з дій даних препаратів є комплексний вплив на ниркову 

та системну гемодинаміку, активацію РААС, дилатацію судинної стінки для 

досягнення негативного короткострокового балансу натрію та води в організмі та 

довгострокового зниження внутрішньосудинного її об’єму а також на коливання 

калієвого балансу у крові.  

Саме тому, дослідження показників електролітного рівня крові є необхідним 

для таких пацієнтів. 

 

5.1. Вплив проведеного лікування хворих з перенесеним Q-QS та не-Q ІМ 

ускладненим декомпенсованою СН на динаміку показників натрію та калію  

 

Проведено аналіз впливу терапії на рівень електролітів у крові обстежених 

пацієнтів, які перенесли Q-QS ІМ, ускладнений декомпенсованою СН.  

Як видно з табл. 5.1, у хворих I групи середнє значення рівня натрію в крові 

дорівнювало (148,53±6,14) ммоль/л до лікування та знижувалося під впливом 
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стандартної терапії до рівнів (142,53±5,34) ммоль/л (p˂0,05) та (140,13±5,08) 

ммоль/л (p˃0,05) через 1 та 2 міс.  

При додаванні до СТ янтарної кислоти хворим II групи середнє значення 

цього показника до лікування становило (151,07±5,47) ммоль/л, після 1 міс терапії 

– (143,60±4,78) ммоль/л (p˂0,05) та після завершення курсу склало – (139,53±4,36) 

ммоль/л (p˃0,05).  

У хворих III групи середній рівень натрію в крові до початку лікування 

становив (148,00±5,83) ммоль/л, після 1 міс терапевтичного курсу цей показник 

дорівнював – (141,13±5,82) ммоль/л (p˂0,05), а після 2 міс – (137,80±5,31) ммоль/л 

(p˂0,05).  

Використання поєднаної терапії янтарною кислотою та препаратами аргініну 

у хворих IV групи становив (151,67±7,61) ммоль/л до лікування та (134,47±7,01) 

ммоль/л (p˂0,05) після його завершення. 

Середнє значення концентрації калію крові у хворих I групи до початку 

лікування дорівнював (4,12±0,47) ммоль/л та збільшувався після 1 міс терапії до 

(4,65±0,63) ммоль/л та 2 місяців – (4,97±0,56) ммоль/л, що було невірогідним.  

У пацієнтів II групи, які отримували СТ та янтарну кислоту, середній рівень 

калію крові на початку лікування становив (4,16±0,37) ммоль/л та (5,03±0,93) 

ммоль/л (p˂0,05) і (5,43±0,87) ммоль/л (p˃0,05) після 1 та 2 міс лікування 

відповідно.  

При додаванні до СТ препаратів аргініну середнє значення цього показника 

до початку проведеної терапії складало (4,29±0,98) ммоль/л, а після 1 та 2 міс 

терапії – (4,74±0,76) ммоль/л (p˂0,05) та (5,02±0,73) ммоль/л (p˃0,05).  

Концентрація калію в осію IV групи до початку терапії дорівнювала 

(4,09±0,51) ммоль/л та (5,40±0,14) ммоль/л (p˂0,05) після її завершення. 

У табл. 5.2 наведені зміни показників електролітів у крові обстежених 

пацієнтів, які перенесли не-Q ІМ, ускладнений декомпенсованою СН. 
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Таблиця 5.1 

Вплив терапії у хворих з перенесеним Q-QS інфарктом міокарда та декомпенсованою серцевою недостатністю 

на рівень електролітів плазми крові 

Група 

хворих 

 

 

Показник 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну (n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + 

препарати аргініну (n=15) 

До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

Натрій, 

ммоль/л 

148,53 

±6,14 

142,53 

±5,34 

р* 

Δ-4,04 

140,13 

±5,08 

р*,р1** 

Δ-5,66 

151,07 

±5,47 

143,60 

±4,78 

р* 

Δ-4,94 

139,53 

±4,36 

р*, р1* 

Δ-7,64 

148,00 

±5,83 

 

141,13 

±5,82 

р* 

Δ-4,64 

137,80 

±5,31 

р*,р1** 

Δ-6,89 

151,67 

±7,61 

140,40 

±8,08 

р* 

Δ-7,43 

134,47 

±7,01 

р*, р1* 

Δ-11,34 

Калій, 

ммоль/л 

4,12 

±0,47 

4,65 

±0,63 

р** 

Δ+12,86 

4,97 

±0,56 

р*, р1** 

Δ+20,63 

4,16 

±0,37 

5,03 

±0,93 

р* 

Δ+20,91 

5,43 

±0,87 

р*, р1** 

Δ+30,53 

4,29 

±0,98 

4,74 

±0,76 

р* 

Δ+10,49 

5,02 

±0,73 

р*, р1** 

Δ+17,02 

4,09 

±0,51 

4,74 

±0,11 

р* 

Δ+15,89 

5,40 

±0,14 

р*, р1* 

Δ+32,03 

Примітки. 1. Вірогідність різниці p – порівняно з показниками до лікування, p1 – порівняно з показниками після 1 

місяця лікування. * – p˂0,05, ** – p˃0,05.  

2. Δ – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках до величин до початку лікування 



156 
 

 

Таблиця 5.2 

Вплив терапії у хворих з перенесеним не-Q інфарктом міокарда та декомпенсованою серцевою недостатністю на 

рівень електролітів плазми крові 

Група 

хворих 

 

 

Показник 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну (n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + 

препарати аргініну (n=15) 

До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс До ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

Натрій,  

ммоль/л 

148,33 

±4,34 

139,80 

±6,55 

р* 

Δ-5,75 

135,67 

±5,91 

р*, р1** 

Δ-8,54 

152,20 

±7,88 

140,93 

±5,32 

р* 

Δ-7,40 

137,87 

±4,87 

р*, р1** 

Δ-9,42 

151,93 

±6,58 

142,07 

±4,61 

р* 

Δ-6,49 

138,53 

±4,22 

р*, р1* 

Δ-8,82 

149,00 

±6,13 

141,13 

±5,93 

р* 

Δ-5,28 

138,33 

±6,08 

р*, р1** 

Δ-7,16 

Калій,  

ммоль/л 

4,23 

±0,55 

4,63 

±0,34 

р** 

Δ+12,11 

5,04 

±0,46 

р*, р1* 

Δ+19,15 

4,15 

±0,42 

5,03 

±0,38 

р* 

Δ+21,20 

5,33 

±0,57 

р*, р1** 

Δ+28,43 

4,12 

±0,47 

4,71 

±0,34 

р* 

Δ+14,32 

5,05 

±0,42 

р*, р1* 

Δ+22,57 

4,18 

±0,58 

4,65 

±0,77 

р** 

Δ+11,24 

5,44 

±0,50 

р*, р1* 

Δ+30,14 

Примітки. 1. Вірогідність різниці p – порівняно з показниками до лікування, p1 – порівняно з показниками після 1 

місяця лікування. * – p˂0,05, ** – p˃0,05.  

2. Δ – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках до величин до початку лікування 
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Так, у пацієнтів I групи рівень натрію в крові до початку лікування становив 

(148,33±4,34) ммоль/л, а через 1 та 2 міс лікування зменшувався до (139,80±6,55) 

ммоль/л (p˂0,05) та (135,67±5,91) ммоль/л (p˃0,05). 

У пацієнтів II групи, які отримували СТ та янтарну кислоту середнє значення 

натрію до лікування становило (152,20±7,88) ммоль/л та вірогідно знижувався 

після 1 міс лікування до (140,93±5,32) ммоль/л. 

Рівень даного показника в обстежених III групи на початку терапію склав 

(151,93±6,58) ммоль/л та знижувався на 6,49% та 8,82% після 1 та 2 міс лікування 

і складав (142,07±4,61) ммоль/л та (138,53±4,22) ммоль/л (p˂0,05) відповідно.  

Середній показник натрію в хворих IV групи після проведеного курсу 

двомісячної терапії дорівнював (138,33±6,08) ммоль/л, що не достовірно нижче 

порівняно з його значенням після 1 міс лікування – (141,13±5,93) ммоль/л та до 

його початку – (149,00±6,13) ммоль/л. 

У хворих I групи, які отримували СТ, середнє значення рівня калію 

становило (4,23±0,55) ммоль/л та підвищувалось до рівня (4,63±0,34) ммоль/л 

(p˃0,05) та (5,04±0,46) ммоль/л (p˂0,05) через 1 та 2 міс під впливом лікування.  

У хворих II групи, які отримували СТ з янтарною кислотою, середнє 

значення калію становило (4,15±0,42) ммоль/л до початку терапії та знижувався 

до (5,03±0,38) ммоль/л (p˂0,05) після завершення 1 та (5,33±0,57) ммоль/л 

(p˃0,05) та 2 міс проведеної терапії.  

Рівень калію у хворих III після проведеного курсу двомісячної терапії 

препаратами аргініну склав (5,05±0,42) ммоль/л (p˂0,05), що вірогідно нижче, 

порівняно з його значенням до лікування – (4,12±0,47) ммоль/л.  

У хворих IV групи, які отримували янтарну кислоту та препарати аргініну на 

тлі СТ, середнє значення калію становило (4,18±0,58) ммоль/л до початку терапії 

та знижувався до рівня (4,65±0,77) ммоль/л (p˃0,05) та (5,44±0,50) ммоль/л 

(p˂0,05) через 1 та 2 міс під впливом лікування. 

Здійснено визначення впливу досліджуваних схем терапії на функціональний 

стан нирок та печінки у хворих з декомпенсованою СН, що виникла після 
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перенесеного Q-QS ІМ, вивчено динаміку показників сечовини, креатиніну та 

ШКФ у крові.  

Також визначали активність сироваткових амінотрансфераз, а саме рівнів 

АсАТ та АлАТ, що представлені в табл. 5.3. 

Як зафіксовано в табл. 5.3, проведено аналіз динаміки сироваткового 

креатиніну, сечовини та ШКФ із метою дослідження впливу зазначених 

фармакотерапевтичних комплексів на функцію нирок та печінки.  

Лікування янтарною кислотою, препаратами аргініну та їх комбінацією не 

призводило погіршення функціонального стану нирок та печінки, а, навпаки, 

сприяло його покращенню.  

Рівень креатиніну та сечовини у I групі обстежених дорівнював (6,97±0,60) 

ммоль/л та (20,33±5,47) мкмоль/л до лікування, (6,69±0,85) ммоль/л та 

(105,13±9,42) мкмоль/л після 1 міс терапії та (5,90±0,94) ммоль/л та (97,87±8,39) 

мкмоль/л після 2 міс проведеної терапії (p˂0,05).  

Середні значення даних показників у II групі хворих зменшувались на 

17,49% та 8,53% і складали після лікування (5,85±0,68) ммоль/л та (84,47±8,53) 

мкмоль/л відповідно (p˂0,05).  

Відзначено, що додавання до базової терапії препаратів аргініну 

супроводжувалось більш вираженими метаболічними та цитопротекторними 

ефектами, зменшуючи середню кількість креатиніну та сечовини на 8,94 % та 

20,88% після 1 місяця лікування та на 15,56 % та 33,42 % по завершенню 

двомісячного лікування.  

Слід зазначити, що лікування хворих IV групи за умов використання 

поєднання янтарної кислоти та препаратів аргініну призводило до статистично 

найбільшої зміни даних показників в обстежених осіб.  

Так, у хворих цієї групи до початку обстеження рівень креатиніну та 

сечовини дорівнював (6,73±0,60) ммоль/л та (123,47±5,28) мкмоль/л та 

знижувались на 28,38%, 35,43% через два міс терапії до (4,82±0,86) ммоль/л та 

(79,73±5,35) мкмоль/л відповідно (p˂0,05). 
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Таблиця 5.3 

Динаміка показників сечовини, креатиніну, аланінамінотрансферази та аспартатамінотрансферази у хворих з 

перенесеним QQS інфарктом міокарда та декомпенсованою серцевою недостатністю 

Група 

хворих 

 

 

 

Показник 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну (n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + 

препарати аргініну (n=15) 

До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

Сечовина, 

ммоль/л 

6,97 

±0,60 

6,69 

±0,85 

р** 

Δ-4,02 

5,90 

±0,94 

р*, р1* 

Δ-15,35 

7,09 

±0,67 

6,40 

±0,84 

р* 

Δ-9,73 

5,85 

±0,68 

р*, р1** 

Δ-17,49 

6,49 

±0,57 

5,91 

±0,76 

р* 

Δ-8,94 

5,48 

±0,91 

р*, р1** 

Δ-15,56 

6,73 

±0,60 

 

5,59 

±1,09 

р* 

Δ-16,94 

4,82 

±0,86 

р*, р1* 

Δ-28,38 

Креатинін, 

мкмоль/л 

120,33 

±5,47 

105,13 

±9,42 

р* 

Δ-12,63 

97,87 

±8,39 

р*, р1* 

Δ-18,67 

120,67 

±5,68 

101,13 

±8,72 

р* 

Δ-16,19 

84,47 

±8,53 

р*, р1* 

Δ-29,99 

123,27 

±5,22 

97,53 

±4,72 

р* 

Δ-20,88 

82,07 

±6,39 

р*, р1* 

Δ-33,42 

123,47 

±5,28 

92,00 

±6,60 

р* 

Δ-25,49 

79,73 

±5,35 

р*, р1* 

Δ-35,43 

ШКФ, 

мл/хв/1,73

м2 

52,87 

±4,21 

63,47 

±1,60 

р* 

Δ+20,05 

69,33 

±2,02 

р*, р1* 

Δ+21,13 

47,73 

±7,83 

66,67 

±1,95 

р* 

Δ+39,68 

82,47 

±2,29 

р*, р1* 

Δ+72,78 

47,73 

±7,83 

72,67 

±4,72 

р* 

Δ+52,25 

83,80 

±6,03 

р*, р1* 

Δ+75,57 

51,00 

±3,21 

74,80 

±7,02 

р* 

Δ+46,67 

88,47 

±5,71 

р*, р1* 

Δ+73,47 

АлАТ, 

ммоль/л 

0,92 

±0,09 

0,83 

±0,04 

р* 

Δ-9,78 

0,74 

±0,05 

р*, р1* 

Δ-19,57 

1,07 

±0,12 

0,87 

±0,28 

р* 

Δ-18,69 

0,68 

±0,19 

р*, р1* 

Δ-36,45 

0,96 

±0,12 

0,61 

±0,15 

р* 

Δ-36,46 

0,52 

±0,13 

р*, р1** 

Δ-45,83 

0,95 

±0,12 

0,53 

±0,35 

р* 

Δ-44,21 

0,39 

±0,20 

р*, р1** 

Δ-58,95 
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Продовження табл. 5.3 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

АсАТ, 

ммоль/л 

0,79 

±0,11 

0,69 

±0,12 

р** 

Δ-12,66 

0,64 

±0,11 

р*, р1** 

Δ-18,99 

0,80 

±0,12 

0,63 

±0,20 

р* 

Δ-21,25 

0,49 

±0,14 

р*, р1** 

Δ-40,00 

0,99 

±0,24 

0,61 

±0,24 

р* 

Δ-38,38 

0,43 

±0,12 

р*, р1* 

Δ-56,57 

0,84 

±0,22 

0,60 

±0,21 

р* 

Δ-28,57 

0,41 

±0,08 

р*, р1* 

Δ-51,19 

Примітки. Вірогідність різниці p – порівняно з показниками до лікування, p2 – порівняно з показниками після 1 

місяця лікування, * – p˂0,05, ** – p1˃0,05; Δ – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках до 

величин до початку лікування. 
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У пацієнтів I групи показник ШКФ до початку лікування становив 

(52,87±4,21) мл/хв/1,73м2 та вірогідно підвищувався через 1 та 2 міс терапії до 

(63,47±1,60) мл/хв/1,73м2 та (69,33±2,02) мл/хв/1,73м2 (p˂0,05).  

Використання базової терапії разом з янтарною кислотою та препаратами 

аргініну сприяло вірогідному підвищенню ШКФ у хворих II та III групи.  

В осіб II групи рівень ШКФ до початку терапії дорівнював (47,73±7,83) 

мл/хв/1,73м2 та вірогідно підвищувалось до (66,67±1,95) мл/хв/1,73м2 та 

(82,47±2,29) мл/хв/1,73м2 після одного та двох міс терапії.  

При використання СТ та препаратів аргініну також відзначено вірогідне 

покращення функції нирок.  

Показник ШКФ у цих хворих становив (47,73±7,83) мл/хв/1,73м2 до початку 

терапії та зростав до (83,80±6,03) мл/хв/1,73м2 після її завершення (p˂0,05).  

Лікування хворих IV групи запропонованими препаратами на фоні базової 

терапії протягом 2 міс сприяло вірогідному зростанню ШКФ на 73,47 %.  

Так, середнє значення ШКФ в обстежуваних IV групи до початку терапії 

становила (51,00±3,21) мл/хв/1,73м2 та підвищувалось до (88,47±5,71) 

мл/хв/1,73м2 (p˂0,05). 

Аналізували динаміку показників АлАТ та АсАТ під впливом досліджуваних 

препаратів (табл. 5.3). використання препаратів базової терапії у хворих з 

перенесеним Q-QS ІМ, ускладненим декомпенсованою СН призводило до 

зменшення АлАТ та АсАТ, як через 1 так і через 2 міс лікування.  

Так, у пацієнтів I групи показники АлАТ та АсАТ до початку лікування 

становили (0,92±0,09) ммоль/л та (0,79±0,11) ммоль/л, через 1 міс лікування 

зменшувались до (0,83±0,04) ммоль/л та (0,69±0,12) ммоль/л, через 2 міс – 

(0,74±0,05) ммоль/л та (0,64±0,11) ммоль/л (p˂0,05).  

Середній рівень АлАТ та АсАТ у II групі обстежених на початку терапії 

дорівнював (1,07±0,12) ммоль/л та (0,80±0,12) ммоль/л, а після її завершення – 

(0,68±0,19) ммоль/л та (0,49±0,14) ммоль/л (p˂0,05).  

Середні показники АлАТ та АсАТ у хворих III групи після проведеного 

двомісячного курсу терапії препаратами аргініну дорівнювали (0,52±0,13) 
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ммоль/л та (0,43±0,12) ммоль/л, що вірогідно нижче, порівняно з їх значеннями до 

лікування – (0,96±0,12) ммоль/л та (0,99±0,24) ммоль/л (p˂0,05).  

Слід відзначити, що лікування хворих IV групи з використанням янтарної 

кислоти та препаратів аргініну на фоні базової терапії призводило до найбільш 

статистично значущої зміни амінотрансфераз крові.  

Так, АлАТ та АсАТ дорівнювали (0,95±0,12) ммоль/л та (0,84±0,22) ммоль/л 

до початку обстеження та вірогідно знижувались до (0,53±0,35) ммоль/л, 

(0,60±0,21) ммоль/л після 1 міс терапії (p˂0,05) на 44,21% та 28,57%, (0,39±0,20) 

ммоль/л та (0,41±0,08) ммоль/л (p˂0,05) відповідно після 2 міс лікування на 

58,95% та 28,57%. 

Динаміку показників креатиніну, сечовини, ШКФ та амінотрансфераз 

наведено у табл. 5.4. У хворих I групи, які отримували базову терапію рівень 

сечовини становив (6,89±0,55) ммоль/л до лікування, (6,30±0,86) ммоль/л після 1 

місяця терапії та (5,68±0,66) ммоль/л після 2 міс терапії (p˂0,05).  

Рівень сечовини в осіб II групи зменшився на 9,41 % та 15,74 % після 1 та 2 

міс терапії і дорівнював – (6,16±0,31) ммоль/л та (5,73±0,32) ммоль/л (p˂0,05). У 

хворих III групи, які отримували СТ та янтарну кислоту середнє значення сечовини 

становило (6,64±0,57) ммоль/л до початку терапії та знижувалось до рівнів 

(5,85±0,33) ммоль/л та (5,25±0,39) с після його завершення (p˂0,05).  

В осіб IV групи, які отримували базову терапію, янтарну кислоту та 

препарати аргініну спостерігалось найсуттєвіше зниження даного показника.  

Рівень сечовини у цій групі склав (7,25±0,57) ммоль/л на початку терапії та 

зменшився на 23,86 % та 32,00 % після 1 та 2 міс терапії і становив (5,52±0,33) 

ммоль/л та (4,93±0,43) ммоль/л (p˂0,05), відповідно.  

Аналогічну динаміку відзначено щодо показника креатиніну.  
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Таблиця 5.4 

Динаміка показників сечовини, креатиніну, аланінамінотрансферази та аспартатамінотрансферази у хворих з 

перенесеним не-Q інфарктом міокарда та декомпенсованою серцевою недостатністю 

Група 

хворих 

 

 

 

Показник 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну (n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + 

препарати аргініну (n=15) 

До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До  

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

Сечовина, 

ммоль/л 

6,89 

±0,55 

6,30 

±0,86 

р* 

Δ-8,16 

5,68 

±0,66 

р*, р1* 

Δ-17,56 

6,80 

±0,47 

6,16 

±0,31 

р* 

Δ-9,41 

5,73 

±0,32 

р*, р1* 

Δ-15,74 

6,64 

±0,57 

5,85 

±0,33 

р** 

Δ-11,90 

5,25 

±0,39 

р*, р1* 

Δ-20,93 

7,25 

±0,57 

5,52 

±0,33 

р* 

Δ-23,86 

4,93 

±0,43 

р*, р1* 

Δ-32,00 

Креатинін, 

мкмоль/л 

122,20 

±5,45 

101,60 

±5,58 

р* 

Δ-16,93 

95,40 

±4,31 

р*, р1* 

Δ-21,93 

120,67 

±5,41 

100,40 

±4,75 

р* 

Δ-16,80 

89,00 

±9,34 

р*, р1* 

Δ-26,25 

121,53 

±5,48 

97,13 

±6,52 

р* 

Δ-20,08 

87,47 

±5,30 

р*, р1* 

Δ-28,03 

120,13 

±5,69 

95,53 

±7,11 

р* 

Δ-20,48 

81,00 

±5,11 

р*, р1* 

Δ-32,57 

ШКФ, 

мл/хв/1,73м
2 

49,13 

±7,96 

66,00 

±3,44 

р* 

Δ+34,33 

70,67 

±5,42 

р*, р1** 

Δ+43,84 

52,73 

±3,84 

68,53 

±6,55 

р*  

Δ+29,96 

76,13 

±5,42 

р*, р1* 

Δ+44,38 

53,27 

±2,87 

70,13 

±4,82 

р* 

Δ+31,65 

78,00 

±5,14 

р*, р1* 

Δ+46,42 

53,33 

±4,39 

72,47 

±5,89 

р* 

Δ+35,89 

85,40 

±5,77 

р*, р1* 

Δ+60,14 

АЛТ, 

ммоль/л 

0,90 

±0,04 

0,82 

±0,05 

р* 

Δ-8,89 

0,72 

±0,05 

р*, р1* 

Δ-20,00 

1,06 

±0,11 

0,80 

±0,07 

р* 

Δ-24,53 

0,65 

±0,07 

р*, р1* 

Δ-38,68 

0,97 

±0,12 

0,52 

±0,19 

р* 

Δ-46,39 

0,50 

±0,18 

р*, р1** 

Δ-48,45 

0,96 

±0,11 

0,51 

±0,06 

р* 

Δ-46,88 

0,41 

±0,05 

р*, р1** 

Δ-57,29 
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Продовження табл. 5.4 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

АСТ, 

ммоль/л 

0,86 

±0,16 

0,67 

±0,05 

р* 

Δ-22,09 

0,62 

±0,06 

р*, р1* 

Δ-27,91 

0,89 

±0,18 

0,61 

±0,05 

р** 

Δ-31,46 

0,49 

±0,04 

р*, р1* 

Δ-44,94 

0,90 

±0,13 

0,58 

±0,05 

р* 

Δ-35,56 

0,40 

±0,06 

р*, р1** 

Δ-55,56 

0,87 

±0,15 

0,50 

±0,06 

р* 

Δ-42,53 

0,39 

±0,07 

р*, р1** 

Δ-55,17 

Примітки. Вірогідність різниці p – порівняно з показниками до лікування, p2 – порівняно з показниками після 1 

місяця лікування, * – p˂0,05, ** – p1˃0,05; Δ – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках до 

величин до початку лікування. 
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Установлено, що у пацієнтів I групи середнє значення ШКФ становило 

(49,13±7,96) мл/хв/1,73м2 до початку терапії, а після лікування зменшилось до 

(70,67±5,42) мл/хв/1,73м2 (p˂0,05).  

У групі хворих, що отримували янтарну кислоту та препарати СТ, ШКФ 

склала (52,73±3,84) мл/хв/1,73м2 на початку лікування та збільшилась на 29,96 % і 

44,38 % після 1 та 2 міс терапії до (68,53±6,55) мл/хв/1,73м2 і (76,13±5,42) 

мл/хв/1,73м2 відповідно (p˂0,05). В осіб III групи даний показник склав (53,27±2,87) 

мл/хв/1,73м2 до лікування та збільшився до (78,00±5,14) мл/хв/1,73м2 після його 

завершення. Середній показник ШКФ в обстежених IV групи після 1 та 2 міс 

лікування збільшився на 35,89 % та 60,14 %, що склало (72,47±5,89) мл/хв/1,73м2 та 

(85,40±5,77) мл/хв/1,73м2 (p˂0,05) відповідно. 

У всіх обстежених групах в процесі лікування спостерігали позитивну 

динаміку відносно зменшення лабораторних ознак печінкової дисфункції.  

Так, рівень АлАТ у пацієнтів I групи склав (0,90±0,04) ммоль/л до лікування 

та (0,82±0,05) ммоль/л і (0,72±0,05) ммоль/л після 1 та 2 міс терапії (p˂0,05). 

Зафіксовано, що середній рівень даного показника у пацієнтів II склав (1,06±0,11) 

ммоль/л до початку терапії базовою терапією в поєднанні з янтарною кислотою та 

знизився на 24,53% та 38,68% до рівнів (0,80±0,07) ммоль/л та (0,65±0,07) ммоль/л 

(p˂0,05).  

Двомісячне лікування хворих III групи виявилось ефективнішим, ніж 

використання базової терапії та янтарної кислоти. Так, показник АлАТ зменшився 

до (0,52±0,19) ммоль/л та (0,50±0,18) ммоль/л після 1 та 2 міс (p˂0,05). Поєднане 

застосування запропонованих препаратів у хворих IV групи призвело до вірогідно 

більшого зменшення значення АлАТ на 46,88 % та 57,29 %.  

Схожі закономірності спостерігали і при аналізі динаміки показника АсАТ в 

обстежених пацієнтів. Кращі результати стосовно зниження рівня даного показника 

в крові спостерігалось при використанні препаратів аргініну та поєднаному 

використанні янтарної кислоти та препаратів аргініну та фоні базової терапії.  

Так, у хворих III групи, рівень АсАТ дорівнював (0,90±0,13) ммоль/л до 

лікування, (0,58±0,05) ммоль/л та (0,40±0,06) ммоль/л після 1 та 2 міс 
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запропонованої терапії (p˂0,05). В обстежених IV групи рівень АсАТ склав до 

лікування (0,87±0,15) ммоль/л та зменшився на 55,17% після двомісячного курсу 

терапії до (0,39±0,07) ммоль/л (p˂0,05). 

 

5.2. Вплив проведеного лікування хворих з перенесеним Q-QS та не-Q 

ІМ ускладненим декомпенсованою СН на динаміку показників NT-proBNP у 

стані спокою та після фізичного навантаження 

 

Проведено аналіз впливу терапії на рівень NT-proBNP в обстежених 

пацієнтів.  

Вивчаючи динаміку рівня в крові NT-proBNP встановлено його достовірне 

зниження у всіх групах хворих після отриманого лікування у всіх групах хворих 

(табл. 5.5).  

Так, у хворих, які отримували базову терапію концентрація рівня NT-proBNP 

поступово зменшилась з (948,33±2,99) пг/мл на початку лікування до (780,33±3,18) 

пг/мл та (710,33±2,89) пг/мл через 1 та 2 міс проведеної терапії (p˂0,05), що склало 

17,71% та 25,15% від вихідних величин.  

У групі пацієнтів, які отримували янтарну кислоту зменшення рівня в крові 

NT-proBNP було аналогічним на 26,38 % та 29,09 %, що склало (951,27±3,10) пг/мл 

до лікування та (700,33±3,44) пг/мл і (674,53±2,61) пг/мл (p˂0,05) після 1 та 2 міс.  

В обстежених III групи даний показник дорівнював (952,00±2,33) пг/мл на 

початку лікування та зменшився на 21,27 % та 24,26 % до (749,53±3,60) пг/мл та 

(721,07±2,84) пг/мл (p˂0,05).  

Поєднання застосування в комплексному лікуванні янтарної кислоти та 

препаратів аргініну хворих з Q-QS ІМ та декомпенсованою СН дозволило отримати 

зниження рівня в крові NT-proBNP через 2 міс лікування на 41,03 %. В цій групі 

обстежених рівень даного показника складав до лікування (949,73±3,67) пг/мл, 

через 1 місяць – (620,07±3,43) пг/мл, через 2 міс – (560,07±3,10) пг/мл (p˂0,05). 
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Таблиця 5.5 

Динаміка показників NT–proBNP у хворих з декомпенсованою серцевою недостатністю після перенесеного Q-

QS інфаркту міокарда у процесі лікування 

Група хворих 

 

 

 

 

Скарги 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну (n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + 

препарати аргініну (n=15) 

До  

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До  

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До  

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До  

ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

NT–proBNP 

пг/мл, до 

навантаження 

948,33 

±2,99 

780,33 

±3,18 

p1* 

710,33 

±2,89 

p1*, p2* 

951,27 

±3,10 

700,33 

±3,44 

p1* 

674,53 

±2,61 

p1*, p2* 

952,00 

±2,33 

749,53 

±3,60 

p1* 

721,07 

±2,84 

p1*, p2* 

949,73 

±3,67 

 

620,07 

±3,43 

p1* 

560,07 

±3,10 

p1*, p2* 

Δ1, % - -17,71 -25,15 - -26,38 -29,09 - -21,27 -24,26 - -34,71 -41,03 

NT–proBNP 

пг/мл, після 

навантаження 

1047,60 

±5,18 

950,20 

±2,86 

p1* 

830,27 

±3,10 

p1*, p2* 

1045,53 

±2,28 

850,20 

±3,14 

p1* 

761,53 

±2,88 

p1*, p2* 

1049,00 

±2,48 

919,33 

±3,15 

p1* 

800,53 

±3,16 

p1*, p2* 

1046,13 

±2,92 

730,00 

±2,90 

p1* 

609,80 

±3,12 

p1*, p2* 

Δ1, % - -9,25 -20,75 - -18,68 -27,16 - -12,34 -23,69 - -30,22 -41,71 

Δ2, % +10,47 +21,77 +16,88 +9,90 +21,39 +8,73 +10,18 +22,65 +11,02 +10,15 +17,72 +8,87 

Примітки. 1. Вірогідність різниці p – порівняно з показниками до лікування, p1 – порівняно з показниками після 1 

місяця лікування. * – p˂0,05, ** – p˃0,05.  

2. Δ1 – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках до величин до початку лікування; 

3. Δ2 – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках в залежності від фізичних навантажень. 
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Аналіз змін NT-proBNP під час дозованих фізичних навантажень показав 

відмінності впливу застосованого лікування на динаміку показників.  

Так, у пацієнтів, які отримували базову терапію у всі терміни спостереження 

рівень NT-proBNP поступово зменшувався на 9,25 % та 20,75 % відповідно через 1 

та 2 міс лікування, що було достовірно нижчим, ніж у групі хворих до 

навантаження. В осіб, які отримували янтарну кислоту зменшення рівня в крові 

даного показника відбулось на 18,68 % та 27,16 % і склало (1045,53±2,28) пг/мл до 

лікування, (850,20±3,14) пг/мл та (761,53±2,88) пг/мл після проведеної терапії 

(p˂0,05).  

Не спостерігалось суттєвої відмінності динаміки NT-proBNP після 

навантаження у пацієнтів, які в комплексі лікування отримували препарати 

аргініну.  

Так, якщо до лікування рівень даного показника дорівнював (1049,00±2,48) 

пг/мл, то через 1 міс він був на рівні (919,33±3,15) пг/мл, а через 2 міс – 

(800,53±3,16) пг/мл (p˂0,05).  

Поєднане застосування янтарної кислоти та препаратів аргініну в 

космплексній терапії декомпенсованої СН, що виникла після перенесеного Q-QS 

ІМ, дозволило отримати зниження рівня в крові NT-proBNP в умовах дозованого 

фізичного навантаження. У даній групі хворих обстежуваний показник становив 

(1046,13±2,92) пг/мл до лікування та зменшився до (730,00±2,90) пг/мл та 

(609,80±3,12) пг/мл (p˂0,05). 

Вивчаючи зміну рівня NT-proBNP в крові виявлено, що протягом 2 міс 

спостереження його рівень вірогідно знижується у всіх групах хворих (табл. 5.6). 

Таким чином, у пацієнтів, які отримували стандартну терапію концентрація 

рівня NT-proBNP зменшилась 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). В осіб, 

лікованих янтарною кислотою рівень даного показника становив (950,27±3,28) 

пг/мл та вірогідно зменшився на 29,60 % та 29,43 % після проведеної терапії і склав 

(694,60±2,87) пг/мл та (670,60±3,22) пг/мл відповідно (p˂0,05).  
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Таблиця 5.6 

Динаміка показників NT-proBNP у хворих з декомпенсованою серцевою недостатністю після перенесеного не-Q 

інфаркту міокарда у процесі лікування 

Група хворих 

 

 

 

 

Скарги 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + 

препарати аргініну (n=15) 

До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До  

ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

NT–proBNP 

пг/мл, до 

навантаження 

951,40 

±2,59 

770,00 

±2,98 

p1* 

705,80 

±2,93 

p1*, p2* 

950,27 

±3,28 

694,60 

±2,87 

p1* 

670,60 

±3,22 

p1*, p2* 

948,87 

±3,46 

734,33 

±3,27 

p1* 

714,80 

±2,93 

p1*, p2* 

951,13 

±2,28 

610,40 

±2,85 

p1* 

555,40 

±2,75 

p1*, p2* 

Δ1, % - -19,07 -25,81 - -26,90 -29,43 - -22,61 -24,67 - -35,82 -41,61 

NT–proBNP 

пг/мл, після 

навантаження 

1050,00 

±3,38 

919,73 

±3,24 

p1* 

810,00 

±3,51 

p1*, p2* 

1048,87 

±3,16 

811,20 

±3,17 

p1* 

730,27 

±3,53 

p1*, p2* 

1048,40 

±2,38 

900,47 

±3,02 

p1* 

790,53 

±3,07 

p1*, p2* 

1048,93 

±3,43 

706,67 

±3,02 

p1* 

602,33 

±3,29 

p1*, p2* 

Δ1, % - -12,41 -22,86 - -22,66 -30,38 - -14,11 -24,68 - -32,63 -42,58 

Δ2, % 10,36 19,45 14,76 10,38 11,68 8,89 10,49 10,59 9,57 10,28 15,77 8,45 

Примітка. 1. Вірогідність різниці p – порівняно з показниками до лікування, p1 – порівняно з показниками після 1 місяця 

лікування. * – p˂0,05, ** – p˃0,05.  

2. Δ1 – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках до величин до початку лікування; 

3. Δ1 – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках в залежності від фізичних навантажень. 
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У III групі хворих рівень NT-proBNP дорівнював (948,87±3,46) пг/мл та 

зменшився до (714,80±2,93) пг/мл після завершення лікування (p˂0,05). 

Використання янтарної кислоти та препаратів аргініну на фоні стандартної 

терапії у хворих з не-Q ІМ та декомпенсованою СН сприяло зниженню NT-proBNP 

в 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 впливу запропонованих схем лікування на 

динаміку показників.  

Так, у хворих з декомпенсованою СН, які отримували стандартну терапію 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 в групі 

хворих до навантаження. У пацієнтів, які отримували янтарну кислоту зменшення 

рівня даного показника становило 22,66 % та 30,38 % після 1 та 2 міс лікування та 

склало (811,20±3,17) пг/мл та (730,27±3,53) пг/мл відповідно (p˂0,05).  

Не спостерігалось суттєвих відмінностей динаміки NT-proBNP у пацієнтів, 

які отримували препарати аргініну. Тут рівень даного показника дорівнював 

(1048,40±2,38) пг/мл та зменшився на 24,68 % до (790,53±3,07) пг/мл після 

двомісячного лікування.  

При поєднаному застосуванні запропонованих препаратів на фоні 

стандартної терапії 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). 

 

5.3. Вплив проведеного лікування хворих з перенесеним Q-QS та не-Q 

ІМ ускладненим декомпенсованою СН на динаміку показників копептина та 

ST2 

 

Проведено аналіз впливу терапії на рівень копептина сироватки крові. 
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Як зображено на рис. 5.1 у хворих I групи, середнє значення копептина 

сироватки крові дорівнювало (18,13±0,12) пг/мл до лікування та вірогідно 

знижувалося під впливом лікування стандартною терапією до (16,47±0,07) пг/мл та 

(15,23±0,11) пг/мл через 1 та 2 міс проведеного лікування (p˂0,05). 

 

Рис. 5.1.Вплив терапії на концентрацію копептина у сироватці крові хворих з 

перенесеним QQS ІМ та декомпенсованою СН 

 

 

Примітки. Вірогідність різниці до та після лікування:  * – p˂0,05,  ** – 

p˃0,05; Δ – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках до 

величин до початку лікування. 

 

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).  

В обстежених III групи, які отримували препарати аргініну на фоні СТ, 

середній рівень копептина сироватки крові до початку лікування становив 

(18,15±0,06) пг/мл, а на завершення терапевтичного курсу цей показник дорівнював 

(14,11±0,21) пг/мл (p˂0,05).  

Δ-15,99 
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Таким чином, застосування янтарної кислоти сприяло більш суттєвішому 

зниженню рівня копептина, ніж препарати 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). 

Як зображено на рис. 5.2 у хворих I групи з декомпенсованою СН після 

перенсеного не-Q ІМ рівень копептина склав (18,13±0,10) пг/мл до лікування та 

вірогідно знижувалось під впливом лікування стандартною терапією до рівнів 

(16,29±0,15) пг/мл та (15,09±0,14) пг/мл після 1 та 2 міс.  

 

Рис. 5.2. Вплив терапії на концентрацію копептина у сироватці крові хворих 

з перенесеним не-Q ІМ та декомпенсованою СН 

 

 

 

Примітки. Вірогідність різниці до та після лікування: * – p˂0,05, ** – p˃0,05; 

Δ – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках до 

величин до початку лікування. 

 

Δ-16,77 Δ-27,95 

 

Δ-22,78 

 

Δ-39,54 
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Комбінація СТ та янтарної кислоти сприяло більш інтенсивному зниженню 

даного показника з (18,07±015) пг/мл до (13,02±0,14) пг/мл після завершення 

лікування (p˂0,05).  

У хворих III групи, які отримували препарати аргініну на фоні СТ, середній 

рівень копептина до початку терапії становив (18,15±0,06) пг/мл, а на завершення 

курсу лікування даний показник дорівнював – (14,03±0,24) пг/мл (p˂0,05). 

 Отже, янтарна кислота виявилась ефективнішою поряд з препаратами 

аргініну та ліками СТ для зниження концентрації цього показника. 

Констатовано, що застосування проведеної терапії комбінацією 

досліджуваних препаратів призвело до більш інтенсивного зниження копептина 

сироватки крові, порівняно із терапією янтарною кислотою, препаратами аргініну та 

стандартною терапією (p˂0,05).  

Так, середнє значення цього показника до лікування склало (18,11±0,14) 

пг/мл, а після завершення двомісячного курсу терапії – (10,95±0,09) пг/мл, що 

вірогідно нижче, порівняно з аналогічними значеннями до лікування.  

Виконано аналіз впливу терапії на рівень ST2 в сироватці крові обстежених 

хворих з Q-QS та не-Q ІМ, ускладненим декомпенсованою СН. 

Згідно наведених даних у табл. 5.7 усі запропоновані нами схеми лікування 

вели до достовірного зменшення рівня даного пептиду в сироватці крові після 

завершення лікування.  

У хворих I групи, які отримували препарати базової терапії, середнє 

значення концентрації ST2 до лікування становило (49,47±1,77) нг/мл, а після 1 та 2 

міс терапії – (44,92±1,22) нг/мл та (41,67±1,18) нг/мл відповідно (p˂0,05).  

При додаванні до базової терапії янтарної кислоти значення даного 

показника до лікування дорівнювало (49,00±1,25) нг/мл та вірогідно знижувалось на 

22,31% та 26,67% після 1 та 2 міс терапії і складало (38,07±2,28) нг/мл та 

(35,93±1,79) нг/мл (p˂0,05). 

В обстежених III групи, яким, поряд з СТ, застосовували препарати аргініну 

рівень ST2 після двомісячного лікування склав (37,07±1,91) нг/мл, що було 
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достовірно нижчим на 22,98 % від відповідних значень до початку терапії – 

(48,13±0,99) нг/мл (p˂0,05).  

У пацієнтів IV групи концентрація ST2 до лікування була рівна (49,40±1,12) 

нг/мл та вірогідно знижувалась, як через 1, так, особливо, і через 2 міс проведеної 

терапії із поєднаним використанням янтарної кислоти та препаратів аргініну на 

28,80% та 41,30% і склав (35,13±2,47) нг/мл та (29,00±2,98) нг/мл відповідно 

(p˂0,05). 

У табл. 5.8 наведено результати аналізу впливу проведеної терапії у хворих, 

після перенесеного не-Q ІМ, ускладненого декомпенсованою СН на рівень ST2.  

Як зазначено в табл. 5.8, у хворих, які отримували базову терапію, рівень ST2 

у сироватці крові склав (48,93±1,83) нг/мл та вірогідно знижувався після 

завершення лікування на 18,11% до рівня (40,07±2,43) нг/мл (p˂0,05).  

Також відзначено зниження рівня ST2 у хворих, які отримували янтарну 

кислоту на фоні стандартної терапії.  

Тут даний показник склав (48,80±3,32) нг/мл до лікування та (37,13±1,92) 

нг/мл і (34,13±2,03) нг/мл відповідно (p˂0,05).  

У хворих III групи рівень ST2 до початку терапії дорівнював (48,93±2,43) 

нг/мл, а після одно- та двомісячного її курсу – (39,80±2,86) нг/мл та (36,07±2,25) 

нг/мл (p˂0,05), що було меншим на 18,66% та 26,28% в порівнянні з вихідними 

даними.  

У IV групі обстежених концентрація ST2 у сироватці крові до лікування 

склала (48,53±3,93) нг/мл та вірогідно зменшилась на 32,15% та 42,30% після 1 та 2 

місяців терапії і становила (32,93±2,12) нг/мл та (28,00±2,39) нг/мл відповідно 

(p˂0,05). 
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Таблиця 5.7 

Динаміка показників ST2 у хворих з декомпенсованою серцевою недостатністю після перенесеного Q-QS 

інфаркту міокарда у процесі лікування 

Група 

хворих 

 

 

 

Показник 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну (n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + 

препарати аргініну (n=15) 

До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

ST2, 

нг/мл 

49,47 

±1,77 

44,92 

±1,22 

p* 

41,67 

±1,18 

p*, p1* 

49,00 

±1,25 

p* 

38,07 

±2,28 

p* 

35,93 

±1,79 

p*, p1* 

48,13 

±0,99 

42,13 

±2,61 

p* 

37,07 

±1,91 

p*, p1* 

49,40 

±1,12 

35,13 

±2,47 

p* 

29,00 

±2,98 

p*, p1* 

Δ, %  -9,19 -15,77  -22,31 -26,67  -12,47 -22,98  -28,80 -41,30 

Примітки. 1. Вірогідність різниці p – порівняно з показниками до лікування, p1 – порівняно з показниками після 1 

місяця лікування. * – p˂0,05, ** – p˃0,05.  

2. Δ – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках до величин до початку лікування. 
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Таблиця 5.8 

Динаміка показників ST2 у хворих з декомпенсованою серцевою недостатністю після перенесеного не-Q 

інфаркту міокарда у процесі лікування 

Група 

хворих 

 

 

 

Показник 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну (n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + 

препарати аргініну (n=15) 

До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

ST2, 

нг/мл  

48,93 

±1,83 

43,33 

±1,80 

p* 

40,07 

±2,43 

p*, p1* 

48,80 

±3,32 

37,13 

±1,92 

p* 

34,13 

±2,03 

p*, p1* 

48,93 

±2,43 

39,80 

±2,86 

p* 

36,07 

±2,25 

p*, p1* 

48,53 

±3,93 

32,93 

±2,12 

28,00 

±2,39 

Δ, %  -11,45 -18,11  -23,91 -30,06  -18,66 -26,28  -32,15 -42,30 

Примітки. 1. Вірогідність різниці p – порівняно з показниками до лікування, p1 – порівняно з показниками після 1 

місяця лікування. * – p˂0,05, ** – p˃0,05.  

2. Δ – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках до величин до початку лікування. 
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5.4. Вплив проведеного лікування хворих з перенесеним Q-QS та не-Q ІМ 

ускладненим декомпенсованою СН на динаміку показників ліпідного спектру 

крові 

 

Динаміку показників ліпідного спектру крові у хворих з Q-QS ІМ, 

ускладненим декомпенсованою СН  в процесі лікування з використанням 

досліджуваних нами препаратами представлено у табл. 5.9. 

Згідно даних, наведених у табл. 5.9, при аналізі показника ЗХС констатовано, 

що його концентрація при використанні СТ становила (5,83±0,26) ммоль/л на 

початку терапії та (5,41±0,16) ммоль/л та (5,28±0,15) ммоль/л після 1 та 2 міс 

лікування (p˂0,05). Використовуючи янтарну кислоту даний показник вдалося 

знизити до (5,35±0,16) ммоль/л та (5,21±0,17) ммоль/л (p˂0,05). В осіб, де 

застосовували препарати аргініну ЗХС дорівнював (6,45±0,31) ммоль/л до лікування 

та (5,28±0,10) ммоль/л та (5,07±0,13) ммоль/л після двомісячного курсу терапії 

(p˂0,05).  

Найкращі результати отримано в групі хворих, де була використане 

поєднання янтарної кислоти та препаратів аргініну.  

Тут ЗХС склав (6,15 ±0,56) ммоль/л до початку терапії та знизився на 17,07% 

та 20,00% після 1 та 2 місяців лікування і склав (5,10±0,21) ммоль/л та (4,92±0,19) 

ммоль/л відповідно (p˂0,05). 

Зафіксовано, що рівень ХС ЛПНЩ в осіб I групи до початку лікування 

становив (3,33±0,33) ммоль/л, а через 1 та 2 місяці лікування знизився до (2,78±0,37) 

ммоль/л та (2,47±0,35) ммоль/л відповідно (p˂0,05).  

Середній рівень ХС ЛПНЩ у пацієнтів II групи до початку лікування склав 

(3,27±0,29) ммоль/л та статистично вірогідно знизився до (2,36±0,22) ммоль/л після 

його завершення. В осіб III групи, які отримували препарати аргініну на фоні 

застосування базової терапії середнє значення даного показника до початку 

лікування дорівнювало (3,38±0,30) ммоль/л та вірогідно знижувалось до (2,51±0,41) 

ммоль/л через 1 місяць терапії та на 34,32% до рівня (2,22±0,35) ммоль/л через 2 

міс.  
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Таблиця 5.9 

Динаміка показників ліпідограми під впливом терапії у хворих з перенесеним Q-QS інфарктом міокарда та 

декомпенсованою серцевою недостатністю 

Група 

хворих 

 

 

 

Показник 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну (n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + 

препарати аргініну (n=15) 

До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До 

 ліку-

вання 

1 міс 2 міс До  

ліку-

вання 

1 міс 2 міс До  

ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

ЗХС, 

ммоль/л 

5,83 

±0,26 

5,41 

±0,16  

р* 

Δ-7,20 

5,28 

±0,15 

р*, р1* 

Δ-9,43 

6,34 

±0,59 

5,35 

±0,16 

р* 

Δ-15,62 

5,21 

±0,17 

р*, р1* 

Δ-17,82 

6,45 

±0,31 

5,28 

±0,10 

р* 

Δ-18,14 

5,07 

±0,13 

р*, р1* 

Δ-21,40 

6,15 

±0,56 

5,10 

±0,21 

р* 

Δ-17,07 

4,92 

±0,19 

р*, р1* 

Δ-20,00 

ХС ЛПНЩ, 

ммоль/л 

3,33 

±0,33 

2,78 

±0,37 

р* 

Δ-16,52 

2,47 

±0,35 

р*, р1* 

Δ-25,83 

3,27 

±0,29 

2,61 

±0,28 

р* 

Δ-20,18 

2,36 

±0,22 

р*, р1* 

Δ-27,83 

3,38 

±0,30 

2,51 

±0,41 

р* 

Δ-25,74 

2,22 

±0,35 

р*, р1* 

Δ-34,32 

3,47 

±0,36 

2,23 

±0,24 

р* 

Δ-35,73 

2,08 

±0,22 

р*, р1* 

Δ-40,06 

ХС 

ЛПДНЩ, 

ммоль/л 

0,68 

±0,03 

0,61 

±0,05 

р* 

Δ-10,29 

0,57 

±0,05 

р*, р1* 

Δ-16,18 

0,67 

±0,04 

0,59 

±0,06 

р* 

Δ-11,94 

0,54 

±0,06 

р*, р1* 

Δ-19,40 

0,68 

±0,03 

0,56 

±0,02 

р* 

Δ-17,65 

0,52 

±0,04 

р*, р1* 

Δ-23,53 

0,68 

±0,03 

0,51 

±0,03 

р* 

Δ-25,00 

0,49 

±0,02 

р*, р1** 

Δ-27,94 

ТГ, ммоль/л 2,25 

±0,37 

1,94 

±0,31 

р* 

Δ-13,78 

1,67 

±0,28 

р*, р1* 

Δ-25,78 

1,92 

±0,65 

1,52 

±0,51 

р* 

Δ-20,83 

1,39 

±0,18 

р*, р1* 

Δ-27,60 

1,75 

±0,64 

1,31 

±0,24 

р* 

Δ-25,14 

1,20 

±0,25 

р*, р1** 

Δ-31,43 

2,17 

±0,50 

1,21 

±0,16 

р* 

Δ-44,24 

1,00 

±0,23 

р*, р1* 

Δ-53,92 
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Продовження табл. 5.9 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

ХС 

ЛПВЩ, 

ммоль/л 

0,96 

±0,09 

1,02 

±0,09 

р** 

Δ+6,25 

1,05 

±0,10 

р*, р1** 

Δ+9,38 

0,97 

±0,10 

1,05 

±0,08 

р* 

Δ+8,25 

1,08 

±0,07 

р*, р1** 

Δ+11,34 

0,95 

±0,05 

1,15 

±0,03 

р* 

Δ+21,05 

1,20 

±0,04 

р*, р1* 

Δ+26,32 

0,96 

±0,07 

1,19 

±0,04 

р* 

Δ+23,96 

1,23 

±0,05 

р*, р1* 

Δ+28,13 

Примітки. 1. Вірогідність різниці p – порівняно з показниками до лікування, p1 – порівняно з показниками після 1 

місяця лікування. * – p˂0,05, ** – p˃0,05.  

2. Δ – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках до величин до початку лікування. 
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Слід відмітити, що поєднане застосування янтарної кислоти та препаратів 

аргініну на фоні базової терапії призводило до найбільш статистично значущої 

зміни даного показника. Середній рівень ХС ЛПНЩ у цих хворих становив 

(3,47±0,36) ммоль/л до обстеження та знизився на 40,06 % після двомісячного 

лікування до (2,08±0,22) ммоль/л. 

Зі табл. 5.9 видно, що концентрація ХС ЛПДНЩ в осіб I групи становила 

(0,68±0,03) ммоль/л до початку лікування та знизилась всього на 10,29 % та 16,18 % 

після 1 та 2 міс терапії і склала (0,61±0,05) ммоль/л та (0,57±0,05) ммоль/л. У хворих 

II групи даний показник становив (0,67±0,04) ммоль/л до початку терапії та 

(0,54±0,06) ммоль/л після її завершення (p˂0,05). В обстежених III групи рівень ХС 

ЛПДНЩ дорівнював (0,68±0,03) ммоль/л до початку лікування та знизився після 1 

та 2 міс терапії до (0,56±0,02) ммоль/л та (0,52±0,04) ммоль/л відповідно (p˂0,05). 

Рівень ХС ЛПЛНЩ у хворих IV групи зменшився на 25,00% після 1 міс лікування 

та на 27,94 % після 2 міс і становив (0,51±0,03) ммоль/л та (0,49±0,02) ммоль/л, що 

було статистично достовірним в порівнянні з концентрацією даного показника в 

плазмі крові до лікування – (0,68±0,03) ммоль/л. 

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

поєднання, призводило до активації утворення антиатерогенного ХС ЛПВЩ у 

крові.  

Отримані нами результати засвідчили, що найвищу інтенсивність даних 

процесів спостерігали у хворих, які, поряд з базовою терапією отримували 

препарати аргініну та комбінацію досліджуваних нами лікарських засобів. Так, 

рівень даного показника у пацієнтів III групи становив (0,95±0,05) ммоль/л та 

збільшився на 26,32 % після 2 міс терапії і становив (1,20±0,04) ммоль/л (p˂0,05). 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). 

Динаміку показників ліпідограми під впливом лікування у хворих з не-Q ІМ 

наведено у табл. 5.10. 
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Таблиця 5.10 

Динаміка показників ліпідограми під впливом терапії у хворих з перенесеним не-Q інфарктом міокарда та 

декомпенсованою серцевою недостатністю 

Група 

хворих 

 

 

 

Показник 

Стандартне лікування 

(n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 

препарати аргініну (n=15) 

Стандартне лікування + 

янтарна кислота + 

препарати аргініну (n=15) 

До 

ліку- 

вання 

1 міс 2 міс 

До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

До 

ліку-

вання 

1 міс 2 міс 

До 

ліку- 

вання 

1 міс 2 міс 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

ЗХС, 

ммоль/л 

6,05 

±0,59 

 

 

5,43 

±0,35 

р* 

Δ-10,25 

5,22 

±0,36 

р*, р1** 

Δ-13,72 

6,04 

±0,61 

 

 

5,33 

±0,06 

р* 

Δ-11,75 

5,20 

±0,07 

р*, р1* 

Δ-13,91 

6,08 

±0,84 

 

 

5,18 

±0,37 

р* 

Δ-14,80 

5,04 

±0,13 

р*, р1* 

Δ-17,11 

5,98 

±0,60 

 

 

5,09 

±0,14 

р* 

Δ-14,88 

4,87 

±0,31 

р*, р1* 

Δ-18,56 

ХС 

ЛПНЩ, 

ммоль/л 

3,29 

±0,35 

 

 

2,79 

±0,13 

р* 

Δ-15,20 

2,52 

±0,11 

р*, р1* 

Δ-23,40 

3,44 

±0,33 

 

 

2,52 

±0,17 

р* 

Δ-26,74 

2,31 

±0,18 

р*, р1* 

Δ-32,85 

3,35 

±0,24 

 

 

2,51 

±0,15 

р* 

Δ-25,07 

2,22 

±0,16 

р*, р1* 

Δ-33,73 

3,49 

±0,33 

 

 

2,21 

±0,28 

р* 

Δ-36,68 

2,04 

±0,26 

р*, р1** 

Δ-41,55 

ХС 

ЛПДНЩ, 

ммоль/л 

0,70 

±0,03 

 

 

0,63 

±0,04 

р* 

Δ-10,00 

0,55 

±0,04 

р*, р1* 

Δ-21,43 

0,69 

±0,04 

 

 

0,58 

±0,05 

р* 

Δ-15,94 

0,52 

±0,04 

р*, р1* 

Δ-24,64 

0,69 

±0,03 

 

 

0,56 

±0,02 

р* 

Δ-18,84 

0,53 

±0,02 

р*, р1* 

Δ-23,19 

0,70 

±0,03 

 

 

0,51 

±0,02 

р* 

Δ-27,14 

0,48 

±0,01 

р*, р1* 

Δ-31,43 

ТГ, 

ммоль/л 

1,81 

±0,37 

 

 

1,71 

±0,41 

р** 

Δ-5,52 

1,55 

±0,27 

р*, р1** 

Δ-14,36 

1,96 

±0,51 

 

 

1,55 

±0,28 

р* 

Δ-20,92 

1,41 

±0,24 

р*, р1** 

Δ-28,06 

1,96 

±0,41 

 

 

1,31 

±0,17 

р* 

Δ-33,16 

1,19 

±0,12 

р*, р1* 

Δ-39,29 

1,81 

±0,45 

 

 

1,25 

±0,14 

р* 

Δ-30,94 

1,07 

±0,14 

р*, р1* 

Δ-40,88 
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Продовження табл. 5.10 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

ХС 

ЛПВЩ, 

ммоль/л 

1,06 

±0,10 

 

 

1,13 

±0,07 

р* 

Δ+6,60 

1,17 

±0,10 

р*, р ** 

Δ+10,38 

0,99 

±0,06 

 

 

1,15 

±0,02 

р* 

Δ+16,16 

1,18 

±0,04 

р*, р1* 

Δ+19,19 

1,01 

±0,10 

 

 

1,18 

±0,03 

р* 

Δ+16,83 

1,21 

±0,03 

р*, р1* 

Δ+19,80 

0,96 

±0,05 

 

 

1,21 

±0,04 

р* 

Δ+26,04 

1,25 

±0,03 

р*, р1* 

Δ+30,21 

Примітки. 1. Вірогідність різниці p – порівняно з показниками до лікування, p1 – порівняно з показниками після 

1 місяця лікування. * – p˂0,05, ** – p˃0,05.  

2. Δ – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у відсотках до величин до початку лікування. 
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Під впливом лікування було досягнуто позитивну динаміку у всіх групах 

хворих, а особливо у тих, які отримували препарати аргініну та їх поєднання з 

янтарною кислотою на тлі СТ.  

В осіб I групи концентрація ЗХ у сироватці крові становила (6,05±0,59) 

ммоль/л до початку лікування та вірогідно знижувалась після 2 міс до (5,22±0,36) 

ммоль/л. В пацієнтів II групи даний показник склав (6,04±0,61) ммоль/л до початку 

терапії і знизився після 1 та 2 міс лікування до (5,33±0,06) ммоль/л та (5,20±0,07) 

ммоль/л (p˂0,05). ЗХ у III групі обстежених становив (6,08±0,84) ммоль/л до 

лікування та знизився до (5,04±0,13) ммоль/л після його завершення (p˂0,05).  

У хворих IV групи концентрація даного показника дорівнювала (5,98±0,60) 

ммоль/л на початку обстеження та знизилась на 14,88 % та 18,56 % після 1 та 2 міс 

терапії і склала (5,09±0,14) ммоль/л та (4,87±0,31) ммоль/л відповідно (p˂0,05). 

Аналогічні зміни стосувались і коливання ХС ЛПНЩ та ХС ЛПДНЩ. 

Застосування базової терапії, янтарної кислоти, препаратів аргініну та їх поєднання 

покращило значення даних показників як через 1, так і через 2 міс лікування.  

Так, в осіб I групи рівень ХС ЛПНЩ становив (3,29±0,35) ммоль/л до 

лікування, а вже через 1 та 2 міс терапії знизився до (2,79±0,13) ммоль/л та 

(2,53±0,11) ммоль/л (p˂0,05).  

Концентрація ХС ЛПДНЩ у пацієнтів даної групи склала (0,70±0,03) 

ммоль/л на початку обстеження та (0,55±0,04) ммоль/л після завершення курсу 

лікування (p˂0,05). У пацієнтів II групи також констатовано зниження ХС ЛПНЩ 

та ХС ЛПДНЩ як через 1, так і через 2 міс терапії.  

В осіб, які отримували янтарну кислоту на фоні базової терапії, середнє 

значення ХС ЛПНЩ становили (3,44±0,33) ммоль/л на початку лікування та 

вірогідно знижувалось до (2,52±0,17) ммоль/л після 1 міс терапії та до (2,31±0,18) 

ммоль/л наприкінці двомісячного лікування (p˂0,05).  

Середній показник ХС ЛПДНЩ у пацієнтів даної групи склав (0,69±0,04) 

ммоль/л до лікування та статистично достовірно знижувався як через 1, так і через 2 

міс проведеної терапії і склав (0,58±0,05) ммоль/л та (0,52±0,04) ммоль/л відповідно 

(p˂0,05).  
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Рівень ХС ЛПНЩ у III групі обстежених дорівнював (3,35±0,24) ммоль/л до 

лікування та знижувався на 25,07% та 33,73% після 1 та 2 місяців терапії і становив 

(2,51±0,15) ммоль/л та (2,22±0,16) ммоль/л відповідно (p˂0,05). У даній групі 

обстежених концентрація ХС ЛПДНЩ після 1 та 2 міс лікування знизилась на 18,84 

% та 23,19 % після 1 та 2 міс терапії і склала (0,56±0,02) ммоль/л та (0,53±0,02) 

ммоль/л в порівнянні зі значенням даного показника до лікування – (0,69±0,03) 

ммоль/л (p˂0,05).  

Середній рівень ХС ЛПНЩ у пацієнтів IV групи становив (3,49±0,33) 

ммоль/л до лікування та вірогідно знижувався до (2,21±0,28) ммоль/л через 1 міс 

лікування та на 41,55 % до рівня (2,04±0,26) ммоль/л наприкінці двомісячного 

лікування (p˂0,05).  

Концентрація ХС ЛПДНЩ у даній групі обстежених склала (0,70±0,03) 

ммоль/л до початку терапії та знизилась на 27,14 % та 31,43 % після 1 та 2 міс 

терапії до рівнів (0,51±0,02) ммоль/л та (0,48±0,01) ммоль/л відповідно (p˂0,05). 

Середній показник ХС ЛПВЩ в обстежених I групи дорівнював (1,06±0,10) 

ммоль/л на початку обстеження та підвищився до (1,13±0,07) ммоль/л та 

(1,17±0,10) ммоль/л після 1 та 2 міс лікування відповідно лише на 6,60% та 10,38% 

(p˂0,05).  

У хворих II групи концентрація даного показника в сироватці крові була 

рівна (0,99±0,06) ммоль/л на початку лікування та збільшилась до (1,18±0,04) після 

двомісячного курсу терапії (p˂0,05). В осіб III групи спостерігали за більш 

суттєвим підвищенням даного показника, як через 1 так через 2 міс проведеної 

терапії до рівнів (1,18±0,03) ммоль/л та (1,21±0,03) ммоль/л відповідно в 

порівнянні з вихідними даними – (1,01±0,10) ммоль/л (p˂0,05).  

Найсуттєвіших змін динаміки рівня ХС ЛПВЩ вдалось досягти у пацієнтів 

IV групи, які поряд з препаратами базової терапії, отримували комбінацію янтарної 

кислоти та препаратів аргініну.  

Тут середній рівень даного показника після проведеного курсу двомісячної 

терапії дорівнював (1,25±0,03) ммоль/л, що вірогідно вище з його значенням до 

лікування – (0,96±0,05) ммоль/л. 
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Таким чином, аналізуючи результати лікування хворих з перенесеним Q-QS 

та не-Q ІМ, ускладненим декомпенсованою СН, стало очевидно, що запропоновані 

нами схеми лікування супроводжувались вірогідним зниженням концентрації 

ліпідів сироватки крові.  

Отже, можна зробити висновок, що запропоноване лікування є ефективним у 

пацієнтів з дисліпідемією, що проявляється у зниженні утворення атерогенного ХС 

ЛПНЩ та ХС ЛПДНЩ та підвищення синтезу ХС ЛПВЩ. 

Застосування у хворих після перенесеного Q-QS та не-Q ІМ, ускладненого 

декомпенсованою СН, янтарної кислоти та препаратів аргініну, дозволяє вірогідно 

знизити рівень імунологічних ензимів, що засвідчують наявність та розвиток 

декомпенсації серцевої діяльності.  

Так, доведено, що додавання даних препаратів до базової терапії 

супроводжувалось найбільш вираженим зниженням рівнів копептина, ST2 та NT-

proBNP як в стані спокою, так і після виконання фізичного навантаження (p˂0,05). 

Констатовано, що додавання до базової терапії янтарної кислоти та 

препаратів аргініну супроводжувалось позитивною корекцією електролітного 

балансу крові обстежених пацієнтів.  

Результати лікування пацієнтів з декомпенсованою СН, що виникла після 

перенесеного ІМ, засвідчили позитивний гіполіпідемічний ефект, який проявлявся 

як в зниженні ЗХ, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ та ТГ так і в підвищенні концентрації 

ХС ЛПВЩ у даних осіб.  

Тому застосування, поряд із базовою терапією, даних препаратів є доцільним 

для даного контингенту хворих. 

Аналізувались відношення шансів розвитку гіпертрофії ЛШ у хворих з 

декомпенсованою СН, що виникла після перенесеного ІМ залежно від особливостей 

диференційної терапії (рис. 5.3). 

 Термін спостереження становив 2 місяці. 

Аналізуючи шанси виникнення досліджуваної події встановлено, що 

використання янтарної кислоти, препаратів аргініну та їх поєднання на фоні 
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стандартної терапії не впливало на впливало на шанси появи гіпертрофії ЛШ після 

1 міс спостереження.  

Проте, при аналізи шансів появи гіпертрофії ЛШ у пацієнтів з ознаками 

декомпенсованої СН, що виникла в постінфарктному періоді, після 2 міс лікування 

встановлено, що використання янтарної кислоти чи L-аргініну не впливало на появу 

даної події, проте їх поєднане застосування на фоні стандартної терапії протягом 2 

міс вірогідно знижувало ризик розвитку гіпертрофії ЛШ (OR=0,45; [CI=0,21-0,99]) 

(рис. 5.4). 

 

 

 

Рис. 5.3 Шанси виникнення гіпертрофії ЛШ у хворих з декомпенсованою 

СН, що виникла після перенесеного ІМ після 1 місяця лікування 

 

Рис. 5.4 Шанси виникнення гіпертрофії ЛШ у хворих з декомпенсованою 

СН, що виникла після перенесеного ІМ після 2 місяця лікування. 
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Таким чином, довготоривале застосування янтарної кислоти та препаратів 

аргініну на фоні СТ у пацієнтів з перенесеним ГІМ, ускладненим декомпенсованою 

СН є доцільним у фокусі зменшення ризиків виникнення гіпертрофії ЛШ у вище 

описаного контингенту хворих. 

 

Результати досліджень даного розділу наведено в таких публікаціях: 

1. Levandovska Kh. Level of copeptin and NT-proBNP in patients with 

decompensated heart failure in the post-infarction period under the influence of treatment. 

The Pharma Innovation. 2019; 8 (8): 220-7 [202]. 

2. Levandovska Kh. Changes in the levels of modern biomarkers in patients 

with decompensated heart failure after myocardial infarction under the influence of 

treatment with succinic acid and arginine preparations. Galician medical journal. 2019; 

26(4): 22-7 [203]. 

3. Левандовська ХВ. Особливості імуноферментних та 

електрокардіографічних даних у пацієнтів з декомпенсованою серцевою 

недостатністю, що виникла після перенесеного гострого інфаркту міокарда до та 

після лікування. Прикарпатський вісник НТШ. 2019; 6(58): 38-49 [68]. 
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АНАЛІЗ І ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ССЗ зберігають високу актуальність в світі як в нерозвинутих, так і в 

економічно розвинених країнах, та згідно прогнозів ВООЗ, в найближчі 20 років 

стануть головною причиною, як зниження працездатності населення, так і їхньої 

інвалідизації та смертності [35, 57]. 

ІМ є найпоширенішою патологією ССЗ. ІМ є наслідком неможливості 

транспортування до тканин серця оксигену та поживних речовин, в наслідок чого 

розвивається апоптоз [125]. 

СН являється епідеміологічним проблемою сучасного світу, який вражає 

приблизно 1-2 % дорослого населення та являється багатофакторним, системним 

синдромом, при якому активізуються та діє мережа структурних, 

нейрогуморальних, клітинних та молекулярних механізмів [196]. Згідно 

Американської Асоціації Серця (2017) та оновлення статистичних даних 

захворювань серця та інсульту, поширеність СН зросла до 6,5 млн у американців 

віком більше 20 років. Прогнозується, що до 2030 року частота захворюваності на 

СН зросте на 46 %, вражаючи більше 8 млн осіб [201]. Дестабілізація даного стану 

є найчастішою причиною госпіталізацій та регоспіталізацій серед дорослого 

населення [134], що покладає значні зусилля на витрати на систему охорони 

здоров’я [262].  

ІХС, а особливо перенесений ІМ, є основним патогенетичним фактором, що 

лежить в основі появи СН, збільшуючи ризик її виникнення у 8 разів, що 

становить 65 % у чоловіків та 48 % у жінок [214]. У зв’язку з старінням населення 

та все більш ефективним лікуванням ГКС при менш значному ураженні міокарда 

на в умовах хронічного ремоделювання ЛШ вплив ІХС на появу СН значно 

посилюється [273]. 

Попри те, що пацієнти з СН та її декомпенсацією мають чітку діагностичну 

та терапевтичну стратегію, спостерігається постійне прогресування як клінічної 

стадії так і її ФК [155]. Розширене розуміння ведення СН в постінфарктному 

періоді охоплює ведення і пацієнтів, у яких залишаються вираженими симптоми її 
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декомпенсації, не зважаючи на коректне лікування та проміжну систолічну 

функцію ЛШ, згідно показника ФВ ЛШ [317]. Дослідження EchoNoRMAL 

запропонувала визначення нижньої межі ФВ ЛШ – 49-57 % [214]. Вперше 

Асоціація Серцевої Недостатності визнала важливість СН з проміжною та 

збереженою систолічною функцією ЛШ та включила необхідність моніторування 

її прогресування за допомогою визначення концентрації NT-proBNP у крові не 

залежно від значень ФВ ЛШ [154]. Передові симптоми декомпенсованої СН з 

проміжною функцією ЛШ були недостатньо підкреслені, щоб відповідати 

потребам сучасної клінічної практики [231]. Існує значна невизначеність і навіть 

суперечки у новій категорії СН «з середнім діапазоном ФВ ЛШ» (ФВ ЛШ 40-49 

%). Згідно рекомедацій Європейського Товариства Кардіологів цей термін з 

діапазоном ФВ ЛШ 40-49% знаходиться між СН із зниженою ФВ ЛШ (ФВ ЛШ < 

40%) та СН із збереженою ФВ ЛШ (ФВ ЛШ ˃ 40%) [18, 212]. Дана категорія СН 

була створеною для визначення діапазону, який потребує подальшого вивчення 

[303]. 

З патофізіологічної точки зору, ХСН розвивається у зв’язку з систолічною 

чи діастолічною дисфункцією ЛШ, збільшенням маси міокарда, неспроможністю 

його насосної функції [212]. Саме дисбаланс центрального генезу та 

гемодинамічні порушення передують її появі в постінфарктному періоді, як 

результат цього запускається нейрогормональний ланцюг з підвищення 

симпатичної активності нервової системи [205]. 

Добре відомо, що неочікувана оклюзія коронарної артерії веде до серцевої 

ішемії та апоптозу в кардіоміоцитах, що веде до поступового їх фіброзного 

заміщення  та розвитку дилатації [310]. Внаслідок перенесеного ІМ 

спостерігаються патологічні зміни геометрії, організації, композиції та структури 

серцевої тканини, таких, як дилатація камер серця, стоншення стінки ЛШ, що 

називається постінфарктним ремоделюванням ЛШ. Спершу, це веде до 

прогресування серцевої дисфункції та пізніше, через дні чи роки, веде до 

формування СН [179]. 
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У постінфарктному періоді спершу виникають гіпертрофічні зміни стінки 

шлуночка, що відбувається в постійних умовах стресу [318].   

Молекулярні механізми, які відповідають за виникнення постінфарктного 

ремоделювання до кінця не є зрозумілими [205, 265]. Беззаперечну важливу роль 

в даному процесі відіграє оксидативний стрес [263]. Продукти ПОЛ завдають 

ведикої окислювальної шкоди білкам, ДНК, ліпідам, що веде до пошкодження 

кардіоміоцитів, порушення їх функції, включаючи здатність до скорочиння чи 

транспортування іонів кальцію [195]. Гіпоксія в умовах ішемії погіршує цілісність 

судинної ендотеліальної клітини та її бар’єрну функцію, чим збільшує 

проникність судин та полегшує інфільтацію лейкоцитів [253]. Кардіоміоцити 

являється частиною мережі білків позаклітинного матриксу. Серцева 

інтерстиціальна матриця виступає не просто як структурний ефір, але також 

трансдукує молекулярні сигнали та відіграє активну роль в регуляції запальних та 

регенеративних реакцій. Фрагментація позаклітинного матриксу забезпечує 

ключовий стимул для активації запального каскаду в постінфарктному періоді 

[271]. Виділення та вивільнення фібриногену та фібронектину є причетним до 

прозапальної сигналізації [293]. 

Фібротична відповідь в ранньому та пізньому постінфарктному періоді 

можна класифікувати на два типи: замісний та реактивний, обидва опосередковані 

фібробластами та міофібробластами [294]. Замісний фіброз, тобто формування 

рубця, є ключовим процесом, спрямованим на запобігання розриву стінки 

шлуночка, внаслідок гострого припинення її кровопостачання. Проте посилений 

механічний стрес після перенесеного ГІМ, разом з гормональними та 

паракринними медіаторами, індукують розширення індукції сполучної тканини на 

ділянки, віддалені від зони інфаркту [143]. Даний реактивний фіброз у 

віддаленому непошкодженому міокарді веде до зміни комплаєнсу та збільшення 

товщини стінки шлуночка, тим самим погіршуючи серцевий викид та клінічно 

проявляється наростанням симптомів СН [272]. 

Ще однією з описаних особливостей розвитку цього процесу є розширення 

зони інфаркту, спочатку визначається як витончення здорового серцевого м’язу в 
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радіальному напрямку та дилатація в окружньо-поздовжній площині (паралельно 

епікарду) [218, 270]. 

Протягом десятиліть з часу першого опису даного процесу, його 

дослідження показали, що ризик поширення, експансії зони інфаркту є вищим у 

пацієнтів з великовогнищевим, трансмуральним та переднім ГІМ, що пов’язане з 

збільшенням ризику розриву серцевого м’язу, розвитком, прогресуванням та 

дестабілізацією СН [124, 162]. 

Чітке прогнозування розвитку декомпенсації СН є особливо важливим для 

вчасного направлення таких пацієнтів до спеціалізованих кардіологічних центрів, 

правильного планування лікування та подальшого спостереження за такими 

особами [184]. Тестування серцево-легеневої спроможності пацієнта є 

надзвичайно продуктивним та дає важливу інформацію про серцево-судинний 

резерв та подальший прогноз. ТШХ є простим у виконанні та широко 

застосовується при СН та виконується на рівні субмаксимального фізичного 

навантаження [316]. Хоча даний тест точно не відображає функціональну 

здатність міокарда, його результати служать для стратифікації виживання 

пацієнтів, що застосовується у багатьох багатоцентрових клінічних дослідження, 

являється засобом для скринінгу пацієнтів з СН та її декомпенсацією [306]. Крім 

того, ТШХ може бути корисним інструментом для оцінки низької толерантності 

до фізичних навантажень, що є значущим маркером ризику та потенційним 

протипоказанням до нефармакологічних стратегій лікування запущеної СН [188, 

279]. 

Декілька стратегій по відношенню ризиків появи несприятливих подій 

пацієнтів з СН в постінфарктному періоді були розроблені, проте вони є суттєво 

обмеженими з точки зору лікарів, які приймають рішення про госпіталізацію 

таких пацієнтів, лікарів швидкої та сімейної допомоги та кардіологів [291]. По 

суті, діагноз СН та її декомпенсації ще досі базується на сукупності клінічних 

симптомів, підкріплених об’єктивними доказами серцевої дисфункції. Пацієнти, в 

яких в розвивається декомпенсація СН в постінфарктному періоді змушені пройти 

ряд етапів та стадій до початку її появи [166, 269]. 
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Значення нового біомаркера, з точки зору клінічного потенціалу, 

насамперед залежить від наявності адекватних аналітичних методів, ступеня та 

якості отриманої нової інформації, доданої ним та визначення користі для 

пацієнта [282]. Можливе клінічне застосування у пацієнтів з СН, яке слід 

враховувати при оцінці біомаркера є використання у виявленні розвитку СН, 

діагностичній оцінці та стратифікації ризику для таких пацієнтів з точку зору 

прогнозу моніторингу реакції на проведене лікування [324]. 

Біомаркери є основою у встановленні діагнозу СН, а НУП являються, як і 

раніше, стандартним рекомендованим їх представником [189]. 

Визначення NT-proBNP рекомендовано, як біомаркера гострої та ХСН, а 

також з метою прогнозування стадій розвитку даного синдрому [285].  

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 [144, 267, 283]. Взаємозв’язок між серцевим тиском та 

концентрацією NT-proBNP плазми крові лежить в основі його цінності, як 

біомаркера діагностики та ведення пацієнтів з ХСН та при її декомпенсації [250, 

328]. 

Крім НУП, останні дослідження показали, що АВ чи антидіуретичний 

гормон,  може бути важливим медіатором у розвитку СН та її прогресування, який 

виробляється гіпоталамусом у відповідь на гіповолемію та зміни осмолярності 

плазми крові [129, 324, 325]. Гіпонатріємія (концентрація p-Na+ < 136 ммоль/л) є 

потужним предиктором наслідків у пацієнтів з СН та її дестабілізацією та 

відображає високі показники смертності серед таких осіб до 20-25 % після 

проведеної госпіталізації у відділення стаціонару [278, 308].  

Вважається, що виділення АВ у фокусі наявності СН відбувається 

неосмотичним через збільшення тиску наповнення артерій, зниження серцевого 

викиду та нейрогуморльну активність [301, 323]. У зв’язку з тим, що копептин 

має довготермінову стабільність в плазмі крові і його концентрацію в ній легко 

виміряти, його використовують, як альтернативний маркер АВ [315]. 
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Зміна нейроендокринної активації може зменшити наслідки несприятливого 

ремоделювання ЛШ та покращити прогноз для таких пацієнтів. Закордонні 

дослідження показали, що рівень копептина в плазмі крові пацієнтів з СН 

співвідноситься до важкості та стадії її розвитку [276]. 

Таким чином, копептин, сурогат секреції АВ, є новим біомаркером, який 

виявляє великий потенціал у діагностиці ССЗ, особливо при СН та її 

декомпенсації в постінфарктному періоді [254]. 

Після НУП, розчинна форма ST2 (sST2) є одним з найважливіших сучасних 

біомаркерів прогнозування розвитку СН та її дестабілізації [220]. sST2 – це білок, 

який є нерегульованим при механічних станах в кардіоміоцитах та відіграє 

важливу роль у формуванні гіпертрофії та фіброзу міокарда [219]. Згідно даних 

клінічних досліджень, індекс мінливості та біологічного коливання sST2 є таким, 

що дозволяє рівноміно та поступово виявити його концентрацію [130]. На 

значення даного показника не впливають вік, стать, індекс маси тіла, функція 

нирок, що є безперечно позитивним в плані розгляду даного маркера, як 

прототипного для прогнозування виникнення декомпенсованої СН в 

постінфарктному періоді [330].  

sST2 також функціонує, як рецептор-приманка для IL-33, запобігаючи 

таким чином його сприятливому антинекротичному та антимодулюючому 

ефектам, що в кінцевому результаті, веде до міокардіольного фіброзу та 

дисфункції [131, 207]. Проте, остаточне значення sST2 в кожному з вищевказаних 

шляхів та точка прикладання його прогностичної цінності в умовах запалення чи 

некрозу серцевого м’язу та його ремоделювання на сьогоднішній час не відома 

[230]. 

Дослідження у пацієнтів з СН клінічних симптомів, таких як задишка, 

серцева астма, ехокардіографічні знахідки є меншими в прогностичному аспекті, 

ніж збільшення концентрації в плазмі крові sST2 [232]. 

Отже, розчинна форма ST2 є унікальним та перспективним біомаркером 

міокардіального фіброзу, його визначення дозволяє отримати додаткову 

інформацію для ведення пацієнтів з СН та може розцінюватись, поряд з НУП, як 
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додатковий біомаркер для стратифікації ризику появи декомпенсовної СН у 

пацієнтів, які перенесли гострий ІМ [242]. Проте, згідно результатів клінічних 

досліджень, значення sST2 оцінюються без врахування динаміки клінічного 

статусу чи інших прогностичних змін [142, 216]. 

Незважаючи на значний прогрес патогенетичного розуміння лікування з СН 

в постінфарктному періоді в умовах її дестабілізації, необхідно шукати нові 

можливості для зменшення як національного, так і індивідуального тягара з 

приводу даного стану [155]. Сучасне медикаментозне лікування СН та її 

декомпенсації спрямоване на повернення нормального нейрогуморального фону 

та інших патогенетичних реакцій, зниження серцевого викиду, а головне, на 

покращення скоротливої функції міокарда [126]. У більшості пацієнтів таке 

лікування, на жаль, є частково ефективним та спрямована лише на полегшення 

симптомів даного синдрому [125].  

Незважаючи на швидке застосування реперфузійної терапії в сучасних 

умовах, велика кількість пацієнтів з перенесеним великовогнищевим ІМ 

продовжують переживати несприятливе ремоделювання ЛШ та появу СН та її 

дестабілізації та жодне запропоноване лікування не виявилось ефективним для 

запобігання цього несприятливого результату [260, 320]. 

Як реєстри, так і клінічні звіти підкреслюють, що лікування хворих з СН в 

умовах її декомпенсації є неоптимальним набагато більше, ніж очікувалось, а 

наявність серцебиття у таких пацієнтів не змінюється попри застосування у них 

бета-блокаторів [326]. 

Є дані використання препаратів з цитопротекторною, 

мембраностабілізуючою та протиішемічною діями в онкології та отоневрології 

[256, 277]. Також препарати L-аргініну широко застосовуються для лікування 

енцефалопатії, лактатного ацидозу та епізодів транзиторної ішемічної атаки [193, 

215]. 

Оскільки, однією з основних патологічних ланок виникнення СН є 

ендотеліальна дисфункція, викликана погіршенням виробництва NO, що 



195 
 

являється вторинною причиною пошкодження ендотелію, використання L-

аргініну, як донатора оксиду азоту є доцільним та виправданим [45, 208]. 

Тому існує гостра потреба в пошуку додаткових фармакологічних підходів 

для формування нових терапевтичних стратегій ведення таких пацієнтів як в 

умовах стаціонарного, так і амбулаторного лікування. 

Вище зазначені проблеми зумовили визначення мети нашої дисертаційної 

роботи – підвищення ефективності лікування хворих з перенесеним інфарктом 

міокарда шляхом вивчення клініко-патогенетичних характеристик, діагностики та 

прогнозування виникнення декомпенсованої серцевої недостатності в ранньому та 

пізньому постінфарктному періоді і розробка, на цій основі, способу лікування 

таких хворих із застосуванням янтарної кислоти та препаратів аргініну. 

Відповіно до мети нами окреслені наступні завдання: 

1. Вивчити особливості клінічного перебігу та чинників сумарного 

серцевого ризику в постінфарктному періоді, що ускладнений декомпенсованою 

СН. 

2. Визначити показники структурно-геометричного ремоделювання 

міокарда лівого шлуночка, залежно від наявності декомпенсованої СН у ранньому 

та пізньому постінфарктному періоді. 

3. Дослідити взаємозв’язки між наявність декомпенсованої СН та важкістю 

перебігу постінфарктного періоду. 

4. Проаналізувати клінічні та патогенетичні передумови виникнення 

декомпенсованої СН у хворих, що перенесли інфаркт міокарда. 

5. Вивчити взаємозалежність між концентрацією копептину, NT-proBNP, 

ST2 та показниками ремоделювання міокарда, динаміку цих показників із метою 

прогнозування виникнення декомпенсованої СН у хворих, що перенесли ГІМ та в 

процесі комплексного лікування. 

6. Встановити ефективність застосування янтарної кислоти та препаратів 

аргініну у хворих із декомпенсованою СН, що виникла в постінфарктному періоді 

та проаналізувати їхній вплив на розвиток та прогнозування цього захворювання. 
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7. Розробити та впровадити в клінічну практику нову методику та підходи 

до лікування хворих із декомпенсованою СН у постінфарктному періоді з 

використанням янтарної кислоти та препаратів аргініну. 

Для виконання поставлених завдань проведене комплексне обстеження 

хворих із використанням сучасних інформативних методів дослідження за 

спеціально розробленою структурою, формування груп хворих, визначенні 

еритерії включення хворих у дослідження, проведено детальний аналіз 

результатів дослідження. 

Поставленої мети роботи досягнуто шляхом обстеження 120 хворих з 

декомпенсованою СН після перенесеного ІМ. Середній вік хворих у всіх групах в 

середньому становив (56,67 ± 5,72) роки для чоловіків, жінок – (56,4 ± 5,75). 

Найчисленнішою була група хворих віком 45-59 і 60-74 років, відповідно 70,0 % 

(112) та 25,6 % (41) 

Під час клініко-функціонального обстеження та проведеної терапії 

зазначених пацієнтів із метою формування контрольної групи обстежено також 40 

хворих із перенесеним ІМ без ознак декомпенсованої СН та 20 практично 

здорових осіб. Установлено однорідність включених у дослідження хворих за 

віком, статтю, тяжкістю перебігу захворювання, тривалістю постінфарктного 

періоду, напруженістю клінічних проявів. 

Оцінюючи клінічний перебіг ІМ було встановлено чітке погіршення 

показників в групі хворих, де ІМ був ускладнений декомпенсованою СН. Зокрема, 

декомпенсована СН в постінфарктному періоді супроводжувалась зниженням 

толерантності до фізичних навантажень, збільшенням часу на відновлення після 

фізичного навантаження, високими показниками порушень з боку дихальної 

системи. Закономірно вищими були і показники, що свідчать про скоротливу 

здатність ЛШ. Напади гострої лівошлуночкової недостатності спостерігали в 2 

(5%) випадків в пацієнтів в постінфарктному періоді без декомпенсованої СН та у 

93 (77,5%) випадків при її декомпенсації.  

Найбільш значимими для клінічної та прогностичної оцінки перебігу 

постінфарктного періоду, ускладненого декомпенсованою СН є відповідь 
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організму на дозовані фізичні навантаження. Зокрема, такі ознаки, як пройдена 

дистанція, ЧСС та АТ в стані спокою та після навантаження, МЕТ, спожитий О2, 

які визначались при виконанні ТШХ, розцінювались, як достовірно нижчі, ніж 

при відсутності декомпенсації СН. 

У групі хворих з перенесеним ІМ без ознак декомпенсованої СН, пройдена 

дистанція пацієнтом, згідно ТШХ, становила (383,75±5,75) м, що відповідала II 

ФК ХСН. Пацієнти з декомпенсованою СН в постінфарктному періоді могли 

подолати за 6 хв відстань в (174,32±2,65) м, що відображає III ФК ХСН.  

Зниження належної пройденої дистанції супроводжувалось неадекватною 

гемодинамічню відповіддю на фізичні навантаження та індивідуального 

сприйняття навантаження згідно шкали Борга. Загальна сума балів, якою 

обстежувані оцінили свої відчуття після виконання дозованого фізичного 

навантаження складали (18,04±0,79) бала (p˂0,05) при наявності декомпенсованої 

СН в постінфарктному періоді та в (11,95±0,68) бала (p˂0,05) при її відсутності. 

Пацієнти, у яких декомпенсована СН виникла після перенесеного ІМ відмітили 

значну важкість у виконанні ТШХ, що проявлялось у значній м’язевій болі, 

сильній задишці, відчутті постійного напруження в грудній клітці, значному 

потовиділенні. 

Проведено клініко-інструментальний аналіз у хворих з перенесеним ІМ з 

ознаками декомпенсованої СН та без неї. Порушення ритму у вигляді фібриляції 

передсердь вірогідно частіше реєстрували у хворих в постінфарктному періоді, 

ускладненому декомпенсованою СН, ніж у хворих з перенесеним ІМ без ознак її 

декомпенсації 38,33 % проти 20,00 %. Хронічна хвороба нирок спостерігалась у 

113 (94,16 %) обстежених, що було достовірно вищим відносно групи хворих, де 

ІМ неускладнений декомпенсованою СН, і склала – 24 (60 %).  

Таким чином, поява ознак гіпертрофії ЛШ та зниження біоелектричної 

активності серця достовірно відрізнялись у даних групах спостережень, і склали 

100 (83,3 %) та 103 (85,8 %) в другій групі та 20 (50,0 %) і 14 (35,0 %) в першій. 

Констатовані вищі відсотки виникнення порушень ритму у вигляді синусової 

тахікардії, шлуночкової та надшлуночкової екстрасистолії у пацієнтів з ІМ 
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ускладненим декомпенсованою СН – 33,3 %, 62,5 % та 37,5 % відповідно в 

порівнянні з хворими у яких ІМ неускладнений декомпенсованою СН – 15,0 %, 

32,5 % та 17,5 %.  

Результати ЕхоКГ засвідчили, що перебіг постінфарктного періоду, 

ускладненого декомпенсованою СН супроводжувався суттєвими змінами 

метричних і об’ємних показників ЛШ та його скоротливості. Як КДО, так і КСО 

ЛШ були вірогідно вищими у пацієнтів в постінфарктному періоді, ускладненому 

декомпенсованою СН, ніж у здорових і хворих без ознак декомпенсації СН. 

Цьому сприяли, відповідно, найвищі величини, в цій групі хворих, показників 

КДР І КСР. КДО у хворих без ознак декомпенсованої СН склав (140,45±9,96) мл 

(p˂0,05), у здорових, відповідно, (110,45±7,96) мл (p˂0,05) та у осіб з ознаками 

декомпенсованої СН – (205,00±12,99) мл (p˂0,05). КСО у хворих з перенесеним 

ІМ без ознак декомпенсованої СН склав (62,1±3,17) мл (p˂0,05), у здорових, 

відповідно, (110,45±7,96) мл та у пацієнтів з декомпенсованою СН, що виникла в 

постінфарктному періоді – (114,88±6,03) мл (p˂0,05). 

Спостерігались і неоднозначні зміни показників ТЗСЛШ і ТМШП. Так, 

ТМШПд хворих з декомпенсованою СН в постінфарктному періоді складала 

(1,25±0,11) см (p˂0,05), у групі хворих без декомпенсованої СН – (1,11±0,12) см 

(p˂0,05) та у здорових – (0,91±0,12) см. ТЗСЛШд у хворих з декомпенсованою СН 

становила (1,23±0,09) см (p˂0,05), у групі хворих без ознак декомпенсованої СН – 

(1,26±0,10) см (p˂0,05), у здорових, відповідно, (1,01±0,13) см. 

Виражене зниження показника ФВ ЛШ спостерігалось в осіб після 

перенесеного ІМ, ускладненого декомпенсованою СН і становив (43,16±1,75) %, 

(55,10±2,81) % (p˂0,05) – в пацієнтів без декомпенсованої СН та (58,75±2,94) % – 

у практично здорових обстежених. Дане значення ФВ ЛШ в осіб з ІМ в анамнезі 

та декомпенсованою СН свідчить про наявність середньої (проміжної) систолічної 

дисфункції ЛШ.  

Вищі показники ММЛШ зафіксовано у хворих з декомпенсованою СН після 

перенесеного ІМ, для якої характерний інтенсивний розвиток ГЛШ порівняно з 

обстежуваними пацієнтами інших груп. ММЛШ у цій групі склала (363,08±3,96) 
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г, а ІММЛШ – (195,34±2,13) г/м2, що вірогідно вище порівняно з аналогічними 

показниками у пацієнтів без ознак декомпенсованої СН – (262,12±3,10) г (p˂0,05) 

та (153,72±3,29) г/м2 (p˂0,05) та у практично здорових осіб – (166,25±2,87) г 

(p˂0,05) та (110,41±4,17) г/м2 (p˂0,05), відповідно. Аналізуючи показник «стінка-

радіус» ЛШ, що становив у пацієнтів з декомпенсованою СН в постінфарктному 

періоді (0,36±0,02) у.од. (p˂0,05) можна засвідчити наявність концентричної 

гіпертрофії ЛШ. 

При вивченні перспективних біомаркерів діагностики СН таких, як 

копептин, ST2 та NT-pro BNP зроблено висновок, що їхня концентрація в плазмі 

крові обстежених залежить від наявності в них декомпенсованої СН.  

Доведено, що показник ST2, як біомаркер патологічного фіброзування 

м’язевої тканини серця, також відіграв певну роль у формуванні його 

ремоделювання в постінфарктному періоді. Через отримані дані, ще однією метою 

даної роботи було оцінити роль даного біомаркери в контексті патофізіолого-

імунологічного формування СН та її декомпенсації в постінфарктному періоді та 

виникнення гіпертрофії та ремоделювання міокарда. Концентрація ST2, у 

пацієнтів з декомпенованою СН, що виникла після перенесеного ІМ, дорівнював 

(49,22±1,40) нг/мл, у хворих без ознак декомпенсації серцевої діяльності він склав 

(36,00±1,43) нг/мл та у практично здорових обстежених – (14,80±1,61) нг/мл 

(p˂0,05).  

Таким чином, виявлена залежність рівня цього маркера від наявності 

декомпенсованої СН в ранньому та пізньому постінфарктному періоді. Проведено 

кореляційний зв’язок між показником ремоделювання ЛШ таким як ІММЛШ та 

даним біомаркером. Виявлено додатній 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). Дані 

кореляційного аналізу повторно підтверджують взаємозв’язок між збільшенням 

ІММЛШ та відповідно і ІММЛШ та підвищенням рівня ST2 усироватці крові.  

Зафіксоване середнє значення концентрації копептину у пацієнтів з 

декомпенсованою СН (18,11±0,12) пг/мл, проти (12,03±0,14) пг/мл у пацієнтів з 
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перенесеним ІМ без ознак декомпенсації ХСН та (5,17±0,12) пг/мл у здорових 

осіб (p˂0,05). Проведено кореляційний аналіз між концентрацією копептина в 

крові обстежених та рівнем КДО. Виявлено прямий кореляційний зв’язок 

середньої сили між КДО та концентрацією копептина у 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 

ремоделювання ЛШ. 

Декомпенсація ХСН, що виникла після пренесеного ІМ характеризувалась 

зростанням рівня NT-pro BNP. Це пояснюється наявністю достовірних доказових 

даних про секрецію НУП у відповідь на перерозтягнення кардіоміоцитів чи 

перенавантаження шлуночків об’ємом. Таким чином, NT–proBNP у групі 

пацієнтів з ІМ та декомпенсованою СН склав (950,38±3,15) пмоль/л (p˂0,05), у 

хворих з перенесеним ІМ без ознак декомпенсованої СН – (580,15±3,03) пмоль/л 

(p˂0,05) та у практично здорових осіб – (111,20±3,47) пмоль/л. Проведено 

кореляційний аналіз між показником систолічної дисфункції міокарда ЛШ – ФВ 

та концентрацією даного маркера. Виявлений обернений середньої сили 

кореляційний зв’язок між ФВ ЛШ та концентрацією NT-proBNP сироватки крові 

у пацієнтів з ознаками декомпенсованої СН. Коефіцієнт кореляції (r) між 

наведеними показниками був рівним (-0,81) (p<0,05), що повторно підтверджує 

взаємозв’язок між функціональною спроможністю серця та даним біомаркером. 

При аналізі результатів дослідження було вияснено, що підвищення NT-

proBNP у сироватці крові з неадекватною відповіддю на фізичні навантаження 

його рівень значно підвищувався і склав (1048,06±4,83) пг/мл у пацієнтів з 

декомпенсованою СН, в порівнянні з особами без її ознак – (619,03±4,70) пг/мл 

відносно здорових осіб – (116,20±4,83) пг/мл (p˂0,05).  

Був оцінений кореляційний аналіз у пацієнтів з перенесеним ІМ, 

ускладненим декомпенсованою СН між результатом ТШХ, а саме пройденою 

дистанцією пацієнтом протягом 6 хв та концентрацією даного показника. 

Встановлено від’ємний сильний кореляційний зв’язок між дистанцією, яку 
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пацієнт подолав протягом виконання ТШХ та рівнем NT–proBNP у сироватці 

крові обстежених хворих. Коефіцієнт кореляції (r) між наведеними показниками 

був рівним (-0,84) (p<0,05). Даний результат обумовлює ще одну можливість 

використання рівня концентрації NT–proBNP в пацієнтів з декомпенсованою СН у 

хворих, після перенесеного ІМ, а саме – оцінка ФК СН. 

Встановлено, що у пацієнтів з декомпенсованою СН спостерігались 

вірогідно вищі показники ліпідного спектру крові в порівнянні з особами без 

ознак декомпенсації та здоровими особами відповідно. Так, у хворих з 

перенесеним ІМ, ускладненим декомпенсованою СН установлено зростання рівня 

ТГ плазми крові до (1,95±0,49) ммоль/л, у пацієнтів без декомпенсованої СН 

даний показник становив (1,63±0,66) ммоль/л, а в практично здорових осіб – 

(1,07±0,31) ммоль/л (p<0,05). Отримані значення можуть свідчити про можливість 

появи несприятливих подій у вигляді повторного ІМ чи інсульту в таких 

пацієнтів. 

Дані ознаки свідчать про несприятливий прогноз постінфарктного періоду і 

вказують на необхідність пошуку оптимізованих схем лікування такого 

контингенту хворих. 

Отримані дані є надзвичайно важливими для розуміння основних ланок 

патогенезу виникнення декомпенсованої СН в умовах перенесеного ІМ та дають 

можливість появі іншого, нового підходу до лікування такого контингенту 

хворих. 

В процесі дослідження (при поступлені хворих в стаціонар, в процесі їх 

перебування в клініці, а також через 1 та 2 міс лікування) аналізували клінічний 

перебіг захворювання, оцінювали швидкість стабілізації  захворювання та частоту 

виникнення ускладнень, вивчали стан серцевої гемодинаміки, скоротливість ЛШ, 

дані ЕКГ, ЕхоКГ. Протягом обстеження всім пацієнтам визначали рівень NT-pro 

BNP в стані спокою та в умовах дозованого фізичного навантаження, ST2, 

копептина. Також оцінювали толерантність до фізичного навантаження шляхом 

виконання ТШХ. 
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Протягом нашого дослідження проаналізовано динамічні показники скарг 

хворих з декомпенсованою СН, що виникла після перенесеного ІМ під впливом 

проведеного лікування. Протягом проведеного лікування відмічено позитивну 

динаміку зменшення суб’єктивних клінічних ознак декомпенсації СН. Таким 

чином, у всіх групах обстежених осіб з перенесеним Q-QS ІМ через 1 міс та 2 міс 

терапії констатована позитивна динаміка на зменшення випадків загальної 

слабкості, скарг на зниження толерантності до фізичних навантажень та 

збільшення часу на відновлення після нього. Зниження толерантності до 

фізичного навантаження та збільшення часу на відновлення після нього 

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

міс, 3 (20,0 %) та 4 (26,7 %) – у хворих, які на фоні стандартної терапії 

отримували янтарну кислоту, 4 (26,7 %) та 5 (33,3 %) – у хворих, які поряд зі СТ 

отримували препарати аргініну та 2 (13,3 %) та 1 (6,7 %) – після 2 міс поєднаного 

застосування янтарної кислоти та препаратів аргініну. Також у даного 

контингенту пацієнтів спостерігалась позитивну динаміку стосовно зменшення 

задишки, а особливо пароксизмальної нічної задишки. Так, до лікування дана 

ознака спостерігалась у 12 (80,0 %) пацієнтів, лікованих стандартною терапією та 

у 9 (60,0 %) після 2 міс терапії, у 13 (86, 7%) хворих до лікування янтарною 

кислотою та у 4 (26,7%) після 2 міс терапії, даний симптом спостерігався в 14 

(93,3 %) хворих до лікування препаратами аргініну та у 5 (33,3 %) після 

лікування, у пацієнтів, лікованих поєднанням янтарної кислоти та препаратів 

аргініну – 14 (93,3%) обстежених до початку терапії та 1 (6,7%) після 2 міс 

лікування. Напади серцевої астми через 2 міс лікування спостерігали у 9 (60,0 %), 

які отримували стандартну терапію, у 4 (26,7 %) хворих, які отримували янтарну 

кислоту, у 5 (33,3 %) пацієнтів, які лікуваних препаратами аргініну та тільки у 1 

(6,7 %) пацієнта, де була застосована поєднана терапія досліджуваними засобами. 

Про покращення систолічної та насосної функції серця свідчила і регресія 

відсотка хворих з протодіастолічним ритмом галопу та послабленням серцевих 

тонів. Так, при застосуванні препаратів аргініну та янтарної кислоти на фоні 

стандартної терапії вказані ознаки зустрічали відповідно у 13 (86,7 %) і 12 (80,0 
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%) на початку лікування, у 4 (26,7 %) та 5 (33,3 %) через 1 міс терапії і у 1 (6,7 %) 

та 3 (20,0 %) після 2 міс лікування.  

Про позитивний клінічний ефект проведеного нами лікування свідчили і 

зменшення наявності олігурії та анасарки у даних пацієнтів. Такий клінічний 

симптом, як анасарка спостерігався у 5 (46,7 %) хворих після 2 міс СТ, у 3 (20,0%) 

осіб при використанні янтарної кислоти, у 4 (26,7 %) пацієнтів при застосуванні 

препаратів аргініну та у 1 (6,7 %) обстеженого при комбінації досліджуваних 

препаратів та СТ.  

Описані клінічні тенденції у сприятливості терапії мали місце на фоні 

поступового зменшення серцебиття, систолічного шуму на верхівці та зникнення 

акценту II тону над аортою.  

Протягом лікування хворих з перенесеним не-Q ІМ, ускладненим 

декомпенсованою СН, мала місце аналогічна позитивна динаміка зменшення 

клінічних ознак декомпенсації.  

Отже, у всіх групах обстежених протягом першого та другого місяця 

лікування спостерігалось достовірне зменшення клінічних випадків синдрому 

декомпенсації. Особливо хороші результати отримано у групі хворих, де поряд із 

СТ пацієнти отримували янтарну кислоту та препарати аргініну. Зниження 

толерантності до фізичних навантажень та збільшення часу на відновлення після 

них у таких пацієнтів виникали у 73,3 % до лікування, 13,3 % після 1 міс терапії 

та 6,7% після 2 міс. У пацієнтів, які поряд з стандартною терапії ліковані 

препаратами аргініну та янтарною кислотою задишка та пароксизмальна нічна 

задишка після 2 міс лікування до 13,3 % та 6,7 %. На фоні даних результатів, 

констатовано зменшення таких проявів декомпенсації СН, як ціаноз та набряки 

нижніх кінцівок.  

Зменшення симптомів дестабілізації серцевої діяльності на фоні 

декомпенсації СН у хворих, що перенесли не-Q ІМ супроводжувалось і регресом 

симптомів, пов’язаних з дихальною системою таких, як ортопное, серцева астма, 

крепітація та гідроторакс. Напади серцевої астми після 2 міс СТ спостерігались у 

60,0 % осіб, а при лікуванні запропонованими засобами – у 13,3 % обстежених. 
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Зменшилась і частка хворих з протодіастолічним ритмом галопу. При 

застосуванні стандартної схеми лікування в поєднанні з досліджуваними 

препаратами дана клінічна ознака спостерігалась у 73,3 % на початку терапії, у 

13,3 % через 1 міс запропонованого лікування та у 6,7 % після 2 міс. 

Результати аналізу ЕКГ-ознак у пацієнтів в залежності від проведеного 

лікування показало зменшення гіпертрофії ЛШ та підвищення біоелектричної 

активності серця у всіх зазначених групах, а особливо у тій, де поряд з 

стандартною терапією отримували препарати аргініну та янтарну кислоту за 

запропонованою нами схемою. Так, тут дані ознаки спостерігались у 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. 

Відмічено позитивний вплив досліджуваних препаратів на динаміку 

порушень ритму та провідності серця у пацієнтів з декомпенсованою СН після 

перенесеного Q-QS та не-Q ІМ. Порушення ритму у вигляді шлуночкової та 

надшлуночкової екстрасистолії у групі осіб, які були ліковані янтарною кислотою 

та препаратами аргініну були наявні у 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 

курації. 

При аналізі клінічних та ЕКГ ознак виконання фізичних навантажень 

зафіксовано незначне зменшення таких симптомів, як стенокардія, задишка, 

запаморочення та втома у групі хворих, які отримували стандартне лікування. 

При цьому застосування янтарної кислоти, препаратів аргініну, а, особливо, їх 

поєднання, значно зменшило клінічні ознаки неадекватної відповіді на фізичні 

навантаження. Так, депресія сегмента ST у пацієнтів з декомпенсованою СН, що 

виникла після перенесеного Q-QS ІМ, та порушення ритму спостерігались у 6,7 % 

та 13,3 % хворих, які отримували янтарну кислоту, 13,3 % та 20,0 % в осіб, які 

лікувались препаратами аргініну та були практично відсутніми у групі пацієнтів, 

які отримували комбінацію досліджуваних лікарських засобів. Оцінюючи появу 

клінічних ознак під час виконання фізичних навантажень у хворих, що перенесли 

не-Q ІМ констатовано, що такі ознаки, як депресія сегмента ST та порушення 
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ритму не лише зменшились, але і мали схильність до зростання у групі хворих 

стандартного лікування. 

Після оцінки пройденої відстані в обстежених пацієнтів після виконання 

ТШХ констатовано, що осби, ліковані стандартними лікарськими засоббами за 6 

хвилин подолали (173,73±3,45) м до початку терапії, через 1 місяць – 

(329,40±5,65)м та на 100,65% після 2 місяців (p˂0,05). Використання препаратів 

аргініну разом з стандартною терапією сприяло збільшенню середньої відстані у 

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

янтарною кислотою та препаратами аргініну на фоні стандартної терапії сприяло 

вірогідному ефективному зростанню середньої відстані, яку пройшов пацієнт на 

111,01 %. Так, значення середньої відстані в осіб даної групи до початку терапії 

становила (174,87±1,92) м та зростала до (369,00±4,71) м (p˂0,05). 

Таким чином, протягом 2 міс лікування хворих було констатоване 

збільшення толерантності до фізичних навантажень та покращення їх 

працездатності. Проте, за умов стандартного лікування дана позитивна динаміка 

була менш значною, ніж в групах хворих, де поряд з базовим лікуванням 

використовували янтарну кислоту та препарати аргініну, а, особливо, їх 

поєднання. ЧСС у таких хворих на початку терапії зростала з (88,13±3,25) уд/хв 

до (105,47±2,50) уд/хв (p˂0,05) (на висоті навантаження). Аналогічні 

закономірності спостерігались і при аналізі таких показників, як МЕТ та 

спожитий О2. МЕТ у пацієнтів, які отримували стандартне лікування після 2 

місяців лікування склав (3,29±0,11) (p˂0,05), у хворих, які на фоні стандартної 

терапії отримували препарати аргініну – (3,39±0,12) (p˂0,05), в осіб, які 

отримували янтарну кислоту – (3,37±0,18) (p˂0,05) та при поєднаному 

застосуванні препаратів аргініну та янтарної кислоти на тлі стандартної терапії – 

(3,69±0,08) (p˂0,05).  

Вивчаючи вплив проведеного лікування на динаміку приросту відстані у 

хворих з декомпенсованою СН після перенесеного не-Q ІМ згідно тесту зі 

шестихвилинною ходьбою констатовано, що лікування хворих з використанням 

комбінації янтарної кислоти та препаратів аргініну на фоні стандартної терапії 
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сприяло вірогідному та ефективному зростанню середньої відстані, яку подолав 

пацієнт за 6 хвилин на 115,43 %. Так, значення середньої відстані у даних 

пацієнтів до початку лікування становило (174,07±2,40) м та зростало до 

(375,00±5,67) м (p˂0,05). Формування сприятливого гемодинамічного 

забезпечення фізичних навантажень у хворих описаних груп констатовано і за 

динамікою ЧСС, САТ, ДАТ до та після навантаження. Дані показники на 

першому та другому місяці лікування були вірогідно (p˂0,05) меншими, як у стані 

спокою, так і після виконання навантажувальної проби у всіх групах обстежених 

та особливо хороший результат досягнуто у пацієнтів, які поряд з стандартною 

терапією отримували янтарну кислоту та препарати аргініну. У таких хворих САТ 

до лікування зростав з (159,67±9,35) мм.рт.ст. до (180,67±6,78) мм.рт.ст. (p˂0,05) 

на висоті навантаження, а ДАТ – з (151,13±8,90) мм.рт.ст. до (85,93±3,59) 

мм.рт.ст. (p˂0,05). Через 2 міс лікування рівень показників склав: САТ з 

(132,47±5,09) мм.рт.ст. до (141,333±5,81) мм.рт.ст. (p˂0,05) та ДАТ з (82,20±3,64) 

мм.рт.ст. до (89,90±4,14) мм.рт.ст. (p˂0,05). Схожі закономірності відмічені і при 

аналізі МЕТ та спожитого О2. 

Динаміка індивідуадьного сприйняття фізичних  навантажень згідно шкали 

Борга у хворих, що перенесли Q-QS ІМ та декомпенсованою СН у процесі 

лікування з використанням запропонованих медикаментозних схем свідчила про 

те, що хворі, які, поряд із СТ, отримували янтарну кислоту та препарати аргініну, 

розцінили вказані якості індивідуального сприйняття навантажувальної проби у 

(8,80±0,77), (3,80±0,77), (3,73±0,46) та (3,60±0,51) бала до лікування (p˂0,05) та у 

(2,87±0,64), (1,67±0,49), (1,53±0,52) та (1,40±0,63) бала (p˂0,05) після проведеної 

терапії. 

Результати приросту кількості балів індивідуального сприйняття 

навантаження згідно шкали Борга у хворих з перенесеним Q-QS ІМ з 

декомпенсованою СН під впливом різних методів лікування показав, що у всіх 

обстежуваних групах у процесі лікування спостерігали позитивну динаміку 

відносно зменшення кількості балів згідно шкали Борга. Поєднане застосування 

янтарної кислоти та препаратами аргініну на тлі стандартної терапії призводило 
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до вірогідного зменшення кількості балів згідно шкали Борг уже через 2 міс 

лікування з (18,07±0,88) до (10,20±0,68). Аналогічні закономірності отримано при 

аналізі індивідуадьного сприйняття фізичних навантажень згідно шкали Борга у 

хворих, що перенесли не-Q інфаркт міокарда та декомпенсованою СН у процесі 

лікування з використанням запропонованих медикаментозних схем. У групі 

пацієнтів, які отримували стандартну терапію, середня кількість балів становила 

(18,26±0,70) до лікування та зменшилась до (15,07±0,71) бала після двомісячного 

лікування (p˂0,05). Комплексне застосування янтарної кислоти та препаратів 

аргініну на фоні стандартної терапії призводило до вірогідного зменшення 

кількості балів згідно шкали Борга через 2 міс лікування із (18,27±0,80) до 

(8,67±0,82) бала. 

При дослідженні впливу проведеної терапії на показники серцевої 

гемодинаміки у хворих з декомпенсованою СН після перенесеного QQS ІМ 

констатовано покращення об’ємних та метричних показників ЛШ у всіх групах 

пацієнтів, а особливо в умовах застосування янтарної кислоти та препаратів 

аргініну на фоні стандартної терапії за запропонованою схемою. У 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). Показник КСО 

знизився від (114,33±6,65) мл до (105,53±4,61) мл (p˂0,05) при застосуванні 

стандартного лікування; від (115,67±4,70) мл до (92,67±2,38) мл (p˂0,05) при 

використанні янтарної кислоти; від (113,13±6,99) мл до (100,80±4,99) мл (p˂0,05) 

при використанні препаратів аргініну та від (112,80±5,73) мл до (81,80±4,14) мл 

(p˂0,05) при поєднанні запропонованих препаратів. ФВ ЛШ до початку лікування 

стандартною схемою становила (42,93±1,44) % та вірогідно підвищувалась через 2 

міс лікування до (45,27±1,33) %. Лікування пацієнтів IV групи комбінацією 

досліджуваних препаратів на тлі стандартної терапії протягом 2 міс сприяло 

вірогідному зростанню ФВ ЛШ на 24,58 %. Так, середнє значення ФВ ЛШ до 
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початку терапії становила (42,60±1,64) %, а після 2 міс терапії – (53,07±1,75) % 

(p˂0,05). 

При вивченні впливу досліджених схем терапії на ЕхоКГ показники 

гіпертрофії та ремоделювання 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 з стандартною терапією 

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 1 місяця, (132,07±2,49) г/м2, (224,60±3,29) г (p˂0,05) після 2 місяців 

лікування. 

Застосування янтарної кислоти, препаратів аргініну та їх поєднання 

призводило до активізації процесів зворотнього ремоделювання. Проте, отримані 

результати засвідчили, що найвищу інтенсивіність процесів зворотнього 

ремоделювання ЛШ спостерігали у хворих, які, окрім стандартної терапії, 

ортимквали поєднання запропонованих досліджуваних препаратів, про що 

свідчить вірогідне зниження середніх показників КДО ЛШ, КСО ЛШ, ІММЛШ та 

ММЛШ у пацієнтів з декомпенсованою СН після перенесеного QQS ІМ, 

порівняно із стандартною терапією та застосуванням янтарної кислоти та 

препаратів аргініну. 

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

ускладненим декомпенсованою СН, встановлене достовірне покращення 

показників функціонування ЛШ, про що свідчить достовірне зниження КДО та 

КСО ЛШ через 1 та 2 міс лікування. Протягом проведення лікування спостерігали 

покращення систолічної функції ЛШ. У пацієнтів, які отримували стандартну 

терапію, рівень ФВ ЛШ до початку лікування становив (43,47±1,92) % та 

вірогідно підвищувався через 1 та 2 міс і склав (44,87±1,81) % (p˂0,05) та 

(46,81±1,41) % (p˂0,05). В обстежуваних, які поряд із стандартними схемами 

лікування отримували янтарну кислоту, рівень ФВ ЛШ до початку терапії 

дорівнював (43,47±1,76) % та вірогідно підвищувався через 1 та 2 міс терапії до 

(46,27±2,60) % та (48,27±3,31) %. Застосування препаратів аргініну також сприяло 
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покращенню 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. Слід відзначити, що лікування хворих з використанням 

янтарної кислоти та препаратів аргініну на фоні стандартної терапії, призводило 

до найбільш статистично значущої зміни ФВ ЛШ. Так, рівень даного показника у 

цій групі обстежених дорівнював (43,27±2,15) % та вірогідно підвищувався до 

(50,00±2,42) % через 1 місяць лікування на 26,04% та до (53,40±2,18) % після двох 

місяців терапії на 23,41%.  

При вивченні впливу янтарної кислоти, препаратів аргініну та їх поєднання 

на показники ремоделювання ЛШ у хворих з декомпенсованою СН, що виникла 

після перенесеного не-Q ІМ визначено запуск процесів зворотнього 

ремоделювання ЛШ,про що свідчать зниження таких показників, як КСО та КДО 

ЛШ, ІММЛШ та ММЛШ.  

Таким чином, застосування досліджуваних схем лікування чинило 

сприятливий вплив на покращення систолічної функції ЛШ, що проявлялось 

підвищенням ФВ ЛШ, зниження середніх значень таких показників, як КСО, 

КДО, ММЛШ, ІММЛШ, що свідчить про здатність досліджуваних лікарських 

препаратів нормалізувати показники серцевої гемодинаміки. 

Саме тому, застосування даних лікарських засобів поряд із стандартною 

терапією є доцільним у веденні хворих з QQS та не-Q ІМ, ускладненим 

декомпенсованою СН. 

Здійснено визначення впливу досліджуваних схем терапії на функціональний 

стан нирок та печінки у хворих з декомпенсованою СН, що виникла після 

перенесеного Q-QS ІМ, вивчено динаміку показників сечовини, креатиніну та 

ШКФ у крові. Лікування янтарною кислотою, препаратами аргініну та їх 

комбінацією не призводило погіршення функціонального стану нирок та печінки, 

а, навпаки, сприяло його покращенню. Рівень креатиніну та сечовини у пацієнтів, 

що отримували стандартну терапію дорівнював (6,97±0,60) ммоль/л та 

(20,33±5,47) мкмоль/л до лікування, (6,69±0,85) ммоль/л та (105,13±9,42) 

мкмоль/л після 1 міс терапії та (5,90±0,94) ммоль/л та (97,87±8,39) мкмоль/л після 
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2 міс проведеної терапії (p˂0,05). Середні значення даних показників у хворих, 

лікованих препаратами аргініну зменшувались на 17,49 % та 8,53 % і складали 

після лікування (5,85±0,68) ммоль/л та (84,47±8,53) мкмоль/л відповідно (p˂0,05). 

Відзначено, що додавання до стандартної терапії препаратів аргініну 

супроводжувалось більш вираженими метаболічними та цитопротекторними 

ефектами, зменшуючи середню кількість креатиніну та сечовини на 8,94% та 

20,88% після 1 місяця лікування та на 15,56% та 33,42% по завершенню 

двомісячного лікування. Слід зазначити, що лікування хворих в умовах 

використання поєднання янтарної кислоти та препаратів аргініну призводило до 

статистично найбільшої зміни даних показників в обстежених осіб. Так, у хворих 

цієї групи до початку обстеження рівень креатиніну та сечовини дорівнював 

(6,73±0,60) ммоль/л та (123,47±5,28) мкмоль/л та знижувались на 28,38 %, 35,43 % 

через два місяці терапії до (4,82±0,86) ммоль/л та (79,73±5,35) мкмоль/л 

відповідно (p˂0,05). 

У пацієнтів I групи показник ШКФ до початку лікування становив 

(52,87±4,21) мл/хв/1,73м2 та вірогідно підвищувався через 1 та 2 міс терапії до 

(63,47±1,60) мл/хв/1,73м2 та (69,33±2,02) мл/хв/1,73м2 (p˂0,05). Лікування хворих, 

використовуючи янтарну кислоту та препарати аргініну на фоні стандартної 

терапії протягом 2 місяців сприяло вірогідному зростанню ШКФ на 73,47 %. Так, 

середнє значення ШКФ в даних обстежуваних до початку терапії становила 

(51,00±3,21) мл/хв/1,73м2 та підвищувалось до (88,47±5,71) мл/хв/1,73м2 (p˂0,05). 

У всіх обстежених групах в процесі лікування спостерігали позитивну 

динаміку відносно зменшення лабораторних ознак печінкової дисфункції, а 

особливо у хворих, які отримували комбінацію досліджуваних препаратів. Так, у 

них властивості даних лікарських засобів призвели до вірогідно більшого 

зменшення значення АлАТ на 46,88% та 57,29%. Кращі результати стосовно 

зниження рівня АлАТ та АсАТ в крові спостерігалось при використанні 

препаратів аргініну та поєднаному використанні янтарної кислоти та препаратів 

аргініну та фоні базової терапії.  
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Вивчаючи динаміку рівня в крові NT-proBNP встановлено його достовірне 

зниження у всіх групах хворих після отриманого лікування у всіх групах хворих з 

декомпенсованою СН, що виникла після перенесеного Q-QS ІМ Таким чином, у 

пацієнтів, які отримували стандартну терапію концентрація рівня NT-proBNP 

зменшилась 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). В осіб, лікованих янтарною 

кислотою рівень даного показника становив (950,27±3,28) пг/мл та вірогідно 

зменшився на 29,60 % та 29,43 % після проведеної терапії і склав (694,60±2,87) 

пг/мл та (670,60±3,22) пг/мл відповідно (p˂0,05). У групі хворих рівень NT-proBNP 

дорівнював (948,87±3,46) пг/мл та зменшився до (714,80±2,93) пг/мл після 

завершення лікування (p˂0,05). Використання янтарної кислоти та препаратів 

аргініну на фоні стандартної терапії у хворих з не-Q ІМ та декомпенсованою СН 

сприяло зниженню NT-proBNP в крові на 35,82% та 41,61% після 1 та 2 міс 

спостереження. В 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 впливу запропонованих схем лікування на 

динаміку показників. Так, у хворих з декомпенсованою СН, які отримували 

стандартну терапію 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 в групі хворих до навантаження. У пацієнтів, які отримували янтарну 

кислоту зменшення рівня даного показника становило 22,66 % та 30,38 % після 1 

та 2 міс лікування та склало (811,20±3,17) пг/мл та (730,27±3,53) пг/мл відповідно 

(p˂0,05).  

Не спостерігалось суттєвих відмінностей динаміки NT-proBNP у пацієнтів, 

які отримували препарати аргініну. Тут рівень даного показника дорівнював 

(1048,40±2,38) пг/мл та зменшився на 24,68 % до (790,53±3,07) пг/мл після 

двомісячного лікування. При поєднаному застосуванні запропонованих препаратів 

на фоні СТ середнє значення даного показника склало (1048,93±3,43) пг/мл до 
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лікування та (706,67±3,02) пг/мл і (602,33±3,29) пг/мл після 1 та 2 місяців терапії 

(p˂0,05). 

Проаналізовану динаміку змін NT-proBNP у хворих з декомпенсованою СН, 

що виникла після перенесеного не-Q ІМ. Так, у хворих, які отримували базову 

терапію концентрація рівня NT-proBNP поступово зменшилась з (948,33±2,99) 

пг/мл на початку лікування до (780,33±3,18) пг/мл та (710,33±2,89) пг/мл через 1 та 

2 місяці проведеної терапії (p˂0,05), що склало 17,71  % та 25,15% від вихідних 

величин. У групі пацієнтів, які отримували янтарну кислоту зменшення рівня в 

крові NT-proBNP було аналогічним на 26,38 % та 29,09 %, що склало (951,27±3,10) 

пг/мл до лікування та (700,33±3,44) пг/мл і (674,53±2,61) пг/мл (p˂0,05) після 1 та 2 

місяців. В обстежених III групи даний показник дорівнював (952,00±2,33) пг/мл на 

початку лікування та зменшився на 21,27 % та 24,26 % до (749,53±3,60) пг/мл та 

(721,07±2,84) пг/мл (p˂0,05). Поєднання застосування в комплексному лікуванні 

янтарної кислоти та препаратів аргініну хворих з QQS ІМ та декомпенсованою СН 

дозволило отримати зниження рівня в крові NT-proBNP через 2 міс лікування на 

41,03%. У цій групі обстежених рівень даного показника складав до лікування 

(949,73±3,67) пг/мл, через 1 міс – (620,07±3,43) пг/мл, через 2 міс – (560,07±3,10) 

пг/мл (p˂0,05). 

Аналіз змін NT-proBNP під час дозованих фізичних навантажень показав 

відмінності впливу застосованого лікування на динаміку показників. Так, у 

пацієнтів, які отримували стандартну терапію у всі терміни спостереження рівень 

NT-proBNP поступово зменшувався на 9,25 % та 20,75 % відповідно через 1 та 2 

міс лікування, що було достовірно нижчим, ніж у групі хворих до навантаження. В 

осіб, які отримували янтарну кислоту зменшення рівня в крові даного показника 

відбулось на 18,68 % та 27,16 % і склало (1045,53±2,28) пг/мл до лікування, 

(850,20±3,14) пг/мл та (761,53±2,88) пг/мл після проведеної терапії (p˂0,05). Не 

спостерігалось суттєвої відмінності динаміки NT-proBNP після навантаження у 

пацієнтів, які в комплексі лікування отримували препарати аргініну. Так, якщо до 

лікування рівень даного показника дорівнював (1049,00±2,48) пг/мл, то через 1 міс 

він був на рівні (919,33±3,15) пг/мл, а через 2 міс – (800,53±3,16) пг/мл (p˂0,05). 
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Поєднане застосування янтарної кислоти та препаратів аргініну в космплексній 

терапії декомпенсованої СН, що виникла після перенесеного Q-QS ІМ, дозволило 

отримати зниження рівня в крові NT-proBNP в умовах дозованого фізичного 

навантаження. У даній групі хворих обстежуваний показник становив 

(1046,13±2,92) пг/мл до лікування та зменшився до (730,00±2,90) пг/мл та 

(609,80±3,12) пг/мл (p˂0,05). 

При вивченні впливу терапії на рівень копептина сироватки крові у 

пацієнтів з Q-QS ІМ та декомпенсованою СН відзначено, що у хворих I групи, 

середнє значення копептина сироватки крові дорівнювало (18,13±0,12) пг/мл до 

лікування та вірогідно знижувалося під впливом лікування стандартною терапією 

до (16,47±0,07) пг/мл та (15,23±0,11) пг/мл через 1 та 2 міс проведеного лікування 

(p˂0,05). Комбінація стандартної терапії 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). В обстежених III групи, які отримували 

препарати аргініну на фоні стандартної терапії, середній рівень копептина 

сироватки крові до початку лікування становив (18,15±0,06) пг/мл, а на завершення 

терапевтичного курсу цей показник дорівнював (14,11±0,21) пг/мл (p˂0,05).  

Таким чином, застосування янтарної кислоти сприяло більш суттєвішому 

зниженню рівня копептина, ніж препарати 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). 

В осіб I групи з декомпенсованою СН після перенсеного не-Q ІМ рівень 

копептина склав (18,13±0,10) пг/мл до проведення терапії та вірогідно знижувалось 

під впливом лікування стандартними схемами до рівнів (16,29±0,15) пг/мл та 

(15,09±0,14) пг/мл після 1 та 2 міс. Комбінація стандартної терапії та янтарної 

кислоти сприяло більш інтенсивному зниженню даного показника з (18,07±015) 

пг/мл до (13,02±0,14) пг/мл після завершення лікування (p˂0,05). У хворих III 

групи, які отримували препарати аргініну на фоні стандартної терапії, середній 
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рівень копептина до початку терапії становив (18,15±0,06) пг/мл, а на завершення 

курсу лікування даний показник дорівнював – (14,03±0,24) пг/мл (p˂0,05). 

Отже, янтарна кислота виявилась ефективнішою поряд з препаратами 

аргініну та ліками стандартної терапії для зниження концентрації цього показника. 

Констатовано, що застосування проведеної терапії комбінацією 

досліджуваних препаратів призвело до більш інтенсивного зниження копептина 

сироватки крові, порівняно із терапією янтарною кислотою, препаратами аргініну 

та стандартною терапією (p˂0,05). Так, середнє значення цього показника до 

лікування склало (18,11±0,14) пг/мл, а після завершення двомісячного курсу 

терапії – (10,95±0,09) пг/мл, що вірогідно нижче, порівняно з аналогічними 

значеннями до лікування. 

Усі запропоновані нами схеми лікування вели до достовірного зменшення 

рівня ST2 в сироватці крові після завершення лікування. В пацієнтів IV групи, які 

мали ознаки декомпенсованої СН, 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, особливо, і через 2 міс проведеної терапії із 

поєднаним використанням янтарної кислоти та препаратів аргініну на 28,80% та 

41,30% і склав (35,13±2,47) нг/мл та (29,00±2,98) нг/мл відповідно (p˂0,05). 

У хворих з декомпенсованою СН в постінфарктному періоді після не-Q ІМ в 

анамнезі при використанні комбінації янтарної кислоти та препаратів аргініну на 

фоні стандартної терапії концентрація ST2 у сироватці крові до лікування склала 

(48,53±3,93) нг/мл та вірогідно зменшилась на 32,15 % та 42,30 % після 1 та 2 міс 

терапії і становила (32,93±2,12) нг/мл та (28,00±2,39) нг/мл відповідно (p˂0,05). 

Застосування стандартної терапії, янтарної кислоти, препаратів аргініну, а, 

особливо, їх поєднання, призводило до активації утворення антиатерогенного ХС 

ЛПВЩ у крові. Отримані нами результати засвідчили, що найвищу інтенсивність 

даних процесів спостерігали у хворих, які, поряд з базовою терапією отримували 

препарати аргініну та комбінацію досліджуваних нами лікарських засобів. Так, 

рівень даного показника у пацієнтів III групи з перенесеним Q-QS ІМ становив 

(0,95±0,05) ммоль/л та збільшився на 26,32 % після 2 міс терапії і становив 
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(1,20±0,04) ммоль/л (p˂0,05). 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). У пацієнтів з 

декомпенсованою СН, після перенесеного не-Q ІМ I групи рівень ХС ЛПНГ 

становив (3,29±0,35) ммоль/л до лікування, а вже через 1 та 2 міс терапії знизився 

до (2,79±0,13) ммоль/л та (2,53±0,11) ммоль/л (p˂0,05). Концентрація ХС ЛПДНГ у 

пацієнтів даної групи склала (0,70±0,03) ммоль/л на початку обстеження та 

(0,55±0,04) ммоль/л після завершення курсу лікування (p˂0,05). Середній рівень 

ХС ЛПНГ у пацієнтів IV групи становив (3,49±0,33) ммоль/л до лікування та 

вірогідно знижувався до (2,21±0,28) ммоль/л через 1 місяць лікування та на 41,55 

% до рівня (2,04±0,26) ммоль/л наприкінці двомісячного лікування (p˂0,05). 

Концентрація ХС ЛПДНГ у даній групі обстежених склала (0,70±0,03) ммоль/л до 

початку терапії та знизилась на 27,14 % та 31,43 % після 1 та 2 міс терапії до рівнів 

(0,51±0,02) ммоль/л та (0,48±0,01) ммоль/л відповідно (p˂0,05). 

Таким чином, запропоноване лікування є ефективним у пацієнтів з 

дисліпідемією, що проявляється у зниженні утворення атерогенного ХС ЛПГН та 

ХС ЛПДНГ та підвищення синтезу ХС ЛПВЩ. 

Результати лікування пацієнтів з декомпенсованою СН, що виникла після 

перенесеного ІМ, засвідчили позитивний гіполіпідемічний ефект, який проявлявся 

як в зниженні ЗХ, ХС ЛПНГ, ХС ЛПДНГ та ТГ так і в підвищенні концентрації ХС 

ЛПВГ у даних осіб. Тому застосування, поряд із базовою терапією, даних 

препаратів є доцільним для даного контингенту хворих. 

Було проаналізовано шанси виникнення гіпертрофії ЛШ у хворих з 

декомпенсованою СН, що виникла після перенесеного ІМ залежно від 

особливостей диференційної терапії протягом 2 міс. Використання янтарної 

кислоти, препаратів аргініну та їх поєднання на фоні стандартної терапії не 

впливало на впливало на шанси появи гіпертрофії ЛШ після 1 місяця 

спостереження. Проте, при аналізи шансів появи гіпертрофії ЛШ у пацієнтів з 

ознаками декомпенсованої СН, що виникла в постінфарктному періоді, після 2 міс 

лікування встановлено, що використання янтарної кислоти чи L-аргініну не 
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впливало на появу даної події, проте їх поєднане застосування на фоні стандартної 

терапії протягом 2 міс вірогідно знижувало ризик розвитку гіпертрофії ЛШ 

(OR=0,45; [CI=0,21-0,99]). 

Використанні поєднання янтарної кислоти, препаратів аргініну на фоні СТ 

впливало на перебіг постінфарктного періоду із супутньою патологією. 

Детальний аналіз отриманих даних дозволяє стверджувати про ефективність 

запропонованого нами лікування у пацієнтів з дисліпідемією, що проявляється у 

зниженні утворення атерогенного ХС ЛПНЩ та ХС ЛПДНЩ та підвищення 

синтезу ХС ЛПВЩ. 

Отримані нами результати засвідчили, що найвищу інтенсивність даних 

процесів спостерігали у хворих, які, поряд з базовою терапією отримували 

препарати аргініну та комбінацію досліджуваних нами лікарських засобів. 

Використання L-аргініну та його поєднання з янтарною кислотою 

дозволило знизити ШКФ в обстежених пацієнтів, шляхом позитивного 

цитопротоекторного впливу та зменшення показників креатиніну та сечовини. 

Констатовано, що додавання до базової терапії янтарної кислоти та 

препаратів аргініну супроводжувалось позитивною корекцією електролітного 

балансу крові обстежених пацієнтів. 

Застосування в комплексному лікуванні препаратів аргініну, янтарної 

кислоти та їх поєднання забезпечувало зниження КДО, КСО, ММЛШ, ІММЛШ, 

що означає зменшення впливу ішемії на міокард та зворотнє ремоделювання ЛШ. 

Також комбінація запропонованих нами препаратів та, особливо, янтарна кислота, 

покращувала систолічну функцію серця, що проявлялось у підвищенні ФВ ЛШ у 

таких пацієнтів. 

Результати дослідження показали, що включення до лікувального 

комплексу янтарну кислоту та препарати аргініну дозволяє значно посилити 

ефективність стандартної терапії, що проявляється у стриманні первинного та 

вторинного постінфарктного ремоделювання ЛШ та більш швидкого відновлення 

геометрії та його скоротливої функції, поступового підвищення толерантнності до 

фізичних навантажень, а також зниження концентрації NT-pro BNP, ST2 та 



217 
 

копептину у сироватці крові, що являється безперечним впдивом на 

патофізіологічні ланки формування декомпенсованої СН в постінфарктному 

періоді. 



218 
 

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 у 

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). 
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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. 
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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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ГД, редактор. Матеріали науково-практичної конференції з міжнародною участю, 

присвяченої 100-річчю від дня народження академіка Л.Т. Малої «Ювілейні 

терапевтичні читання. Клінічна та терапевтична медицина: досвід та нові напрямки 

розвитку», 2019 квіт 11-12; Харків. Харків, с. 37. 

6. Вакалюк ІП, Левандовська ХВ. Показники ехокардіографії у хворих з 

перенесеним Q- інфарктом міокарда та декомпенсованою СН в процесі лікування 

бурштиновою кислотою та препаратами аргініну. В: Коваленко ВМ, редактор. 

Матеріали XX національного конгресу кардіологів України, 2019 вер 25-27; Київ. 

Київ: Український кардіологічний журнал, с.1112-3. 

 

Наукові праці, які додатково відображають наукові результати дисертації: 

3. Левандовська ХВ. Специфічність імунологічних та біохімічних показників 

при декомпенсованій серцевій недостатності на фоні перенесеного інфаркту 

міокарда. III науково-практична кардіоревматологічна конференція «Актуальні 

питання внутрішньої медицини», 2019 трав. 7-8; Одеса Усна доповідь. 

4. Вакалюк ІП, Левандовська ХВ. Показники ехокардіографії у хворих з 

перенесеним Q-інфарктом міокарда та декомпенсованою серцевою недостатністю в 

процесі лікування янтарною кислотою та препаратами аргініну. В: Коваленко ВМ, 

редактор. Матеріали XX національного конгресу кардіологів України, 2019 вер 25-27; 

Київ. Стендова доповідь. 
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ДОДАТОК А1 

Апробація результатів дослідження: 

1. III науково-практична кардіоревматологічна конференція «Актуальні питання 

внутрішньої медицини» (м. Одеса, 7-8 травня, 2019) – усна доповідь, публікація 

тез. 

2. Науково-практична конференція з міжнародною участю «Первинна та вторинна 

медична допомога в ракурсі світових практик присвячена 20-річчю членства 

УАСМ в WONCA – Всесвітній асоціації сімейної медицини» (м. Київ, 6-7 

червня, 2019) – публікація тез. 

3. Науково-практична конференція з міжнародною участю «Сучасні аспекти 

діагностики та лікування захворювань внутрішніх органів» (м. Івано-

Франківськ, 11 квітня, 2019) – публікація тез. 

4. Науково-практична конференція з міжнародною участю молодих вчених та 

студентів «Актуальні питання сучасної медицини і фармації 2019» (м. 

Запоріжжя, 13-17 травня, 2019) – публікація тез. 

5. Науково-практична конференція з міжнародною участю, присвячена 100-річчю 

від дня народження академіка Л.Т. Малої «Ювілейні терапевтичні читання. 

Клінічна та терапевтична медицина: досвід та нові напрямки розвитку» (м. 

Харків, 11-12 квітня, 2019) – публікація тез. 

6. XX національний конгрес кардіологів України (м. Київ, 25-27 вересня, 2019) – 

публікація тез, стендова доповідь. 
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ДОДАТОК Б1 
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ДОДАТОК Б2 
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ДОДАТОК Б3 
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ДОДАТОК Б4 
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ДОДАТОК Б5 
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ДОДАТОК Б6 

 


