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АНОТАЦІЯ 

Притуляк О.М. Клініко-прогностичні закономірності відновного лікування 

хворих, що перенесли інфаркт міокарда. – Кваліфікована наукова праця на 

правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за 

спеціальністю 14.01.11 – кардіологія. Підготовка здійснювалася в Івано-

Франківському національному медичному університеті, Івано-Франківськ, 2021 

р. 

Захист відбудеться у спеціалізованій вченій раді Івано-Франківського 

національного медичного університету, Івано-Франківськ, 2021 р. 

За показниками захворюваності та смертності інфаркт міокарду (ІМ) по 

праву відносяться до переліку найбільш значущих медико-соціальних проблем 

XXI сторіччя (Ibanes B, James S at all, 2018). У розвинутих країнах Європи 

частота ІМ з елевацією сегмента ST становить 66- 77 на 100 тис. населення на 

рік з рівнем госпітальної летальності 6-14 % (Steg G. et al., 2019). Невтішними є 

дані щодо рівня смертності від ІМ в Україні, згідно яких в працездатному віці 

від ІМ та його поточних ускладнень гине 19,5 % пацієнтів (Коваленко ВМ та 

співавт., 2017), а протягом першого року після ІМ вмирає кожен п’ятий хворий 

(Коваленко ВМ та співавт., 2018). 

Незважаючи на широке впровадження тромболізизу та інтервенційних 

методів лікування, смертність від ІМ залишається високою, що стимулює пошук 

нових терапевтичних можливостей. Одним із потужних чинників розвитку 

гострих коронарних синдромів (ГКС) є активація системних та локальних 

запальних процесів, яка проявляється підвищенням концентрації маркерів 

біомеханічного стресу, індукторів фіброзу та міокардіальної дисфункції (Arrigo 

ME at all, 2018). Результати клінічних досліджень свідчать, що визначення рівня, 

N-кінцевого попередника натрійуретичного пептиду (NT-proBNP) та ендотеліну 

у хворих з ГКС мають високу діагностичну цінність у стратифікації ризику 

ускладнень найближчого та віддаленого прогнозу, проте, в хворих із низькою 

толерантністю до дозованих фізичних навантажень роль зазначених маркерів 
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визначена недостатньо або взагалі не вивчалась, що стало предметом даного 

дослідження (Ribeiro DR et al., 2018). 

Ефективність лікування при ГІМ одночасно залежить як від швидкого 

відновлення кровотоку по інфаркт-залежній коронарній артерії (КА), так і від 

усунення важких гемодинамічних розладів у гострому періоді, що потребує 

сурового дотримання вимог діагностики ураження та відновлення інотропної 

функції ЛШ (Steg G, 2012; O`Gara PT, 2013). 

Одним із напрямків у лікуванні ІМ є застосування в гострому періоді 

морфолінієвої солі тіазотної кислоти, яка сприяє покращенню реперфузії, 

пригніченню оксидантного стресу, знижує тромбогенний потенціал клітин та 

здатна зменшувати зону некрозу. Проте вплив препарату на перебіг відновного 

періоду після ГІМ вивчений недостатньо і потребує окремих досліджень. 

Наявність поширеної зони ураження внаслідок ІМ лівого шлуночка створює 

передумови для розвитку важких проявів міокардіальної дисфункції, порушень 

системної та ниркової гемодинаміки, що, в свою чергу, спричиняє активацію 

ренін-ангіотензин-альдостеронової системи (РААС) і синтез альдостерону 

(Tomala M, 2018).  

Залишаються невирішеними питання вибору оптимальної терапії та 

реабілітація хворих із низькою толерантністю до дозованих фізичних 

навантажень (ДФН), після перенесеного ГКС із супутньою артеріальною 

гіпертензією (АГ), необхідність поглибленого вивчення, розробки 

інформативних діагностичних і прогностичних критеріїв, а також нових 

диференційованих підходів до лікування даного контингенту хворих. 

Мета дослідження: підвищити ефективність відновного лікування хворих 

після ГКС із супутньою артеріальною гіпертензією основі вивчення клініко-

патогенетичних особливостей захворювання в залежності від відповіді на 

дозовані фізичні навантаження, шляхом застосування в комплексній терапії 

морфолінієвої солі тіазотної кислоти та раміприлу, а також розробка 

диференційованих підходів до лікування даної категорії хворих. 

Завдання дослідження:  
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1. Вивчити особливості клінічного перебігу та формування низької 

толерантності до ДФН у хворих після ГКС із супутньою АГ.  

2. Проаналізувати клінічні та патогенетичні передумови виникнення низької 

толерантності до ДФН у хворих, після ГКС із супутньою АГ. 

3. Вивчити взаємозалежність між концентрацією в крові NT-proBNP, 

ендотеліну та показниками міокарда, динаміку цих показників із метою 

прогнозування виникнення низької толерантності до ДФН у хворих, що 

перенесли ГКС із супутньою АГ в процесі комплексного лікування. 

4. Дослідити зміни функціонального стану лівого шлуночка та відновлення 

його скорочувальної функції на тлі застосування запропонованих схем 

лікування. 

5. Встановити ефективність застосування морфолінієвої солі тіазотної 

кислоти та раміприлу у хворих із низькою толерантністю до дозованих фізичних 

навантажень після перенесеного ГКС із супутньою АГ, а також проаналізувати 

їхній вплив на розвиток та прогнозування даного захворювання. 

6. Розробити та впровадити в клінічну практику нову методику та підходи до 

лікування хворих із низькою толерантністю до ДФН з використанням 

морфолінієвої солі тіазотної кислоти та раміприлу. 

Об’єкт дослідження: особливості виникнення низької толерантності до 

дозованих фізичних навантажень після перенесеного ГКС із супутньою АГ.  

Предмет дослідження: клініко-патогенетичні механізми виникнення 

захворювання, перебіг постінфарктного періоду, маркери постінфарктного 

ремоделювання, ефективність лікування. 

Методи дослідження: загальноклінічні, інструментальні 

(електрокардіографія (ЕКГ), добовий моніторинг артеріального тиску (ДМАТ), 

ультразвукове дослідження серця з доплер-ехокардіографією (ЕхоКГ), 

навантажувальне тестування (тест з 6-хвилинною ходьбою (ТШХ), тредміл-

ергометрія, імуноферментні (вміст ендотеліну та NT-proBNP в плазмі крові), 

біохімічні (рівень загального холестерину та показники ліпідограми, 

аланінамінотрансфераза, аспартатамінотрансфераза, креатинін), статистичні. 
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Об’єм клінічного дослідження. Проведено обстеження 120 хворих із 

перенесеним ГКС(ГІМ із елевацією сегмента ST не пізніше 10-14 дня після 

гострої коронарної події) із супутньою АГ, які перебували на етапі відновного 

лікування та реабілітації та 30 осіб без серцево-судинної патології без 

захворювань  опорно-рухової системи, які склали групу контролю норми. 

На першому етапі дослідження всім хворим був проведений ТШХ і в 

залежності від відповіді на дозоване фізичне навантаження всі хворі були 

розподілені на дві групи: I група – хворі із адекватною відповіддю на ДФН 

(n=30), II група – хворі із низькою толерантністю до ДФН (n=90). 

На даному етапі дослідження провели детальне вивчення клініко-

патогенетичних особливостей перебігу захворювання, формування низької 

толерантності до ДФН, а також всім пацієнтам було проведено дослідження 

ехографічних, електрокардіографічних, лабораторних та імуноферментних 

показників із метою порівняння змін, у залежності від наявності чи відсутності 

виникнення низької толерантності до ДФН.  

На другому етапі дослідження обстежували 90 хворих із низькою 

толерантністю до ДФН. На цьому етапі вивчали клініко-патогенетичні механізми 

розвитку низької толерантності до ДФН та вплив вибраних препаратів на перебіг 

захворювання. Для детального вивчення клініко-функціональних особливостей 

перебігу ГКС із супутньою АГ та появи низької толерантності до дозованих 

фізичних навантажень етапах реабілітації та ефективності диференційованої 

антиішемічної та антигіпертензивної терапії обстежені основної групи (n=90) 

були розподілені на наступні підгрупи: 

І) хворі після перенесеного ГКС із супутньою АГ, які отримували стандартну 

терапію (СТ) з еналаприлом (n=22); 

ІІ) хворі після перенесеного ГКС із супутньою АГ, яким на фоні СТ з 

еналаприлом призначали морфолінієву сіль тіазотної кислоти (n=23); 

ІІІ) хворі після перенесеного ГКС із супутньою АГ, які отримували СТ з 

раміприлом (n=22);  
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ІV) хворі після перенесеного ГКС із супутньою АГ, які отримували  

лікування СТ з раміприлом та додатково призначали морфолінієву сіль тіазотної 

кислоти (n=23).  

Усі пацієнти були ліковані препаратами СТ.  

При лікуванні пацієнтів із патологією коронарного кровообігу дотримувалися 

рекомендацій Європейської спільноти кардіологів (ESC), Європейської асоціації 

кардіоторакальних хірургів (EACTS) та з участю Європейської асоціації 

інтервенційних кардіологів 2018 р. Діагностику та лікування вели згідно з 

Уніфікованим клінічним протоколом надання медичної допомоги первинної, 

вторинної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціалізованої) медичної 

допомоги «Стабільна ішемічна хвороба серця» 02.03.2016 № 152 (зі змінами 

23.09.2016 № 994). Верифікація діагнозу та ведення пацієнта здійснювалися 

згідно наказів МОЗ України: № 384 від 24.05.12 р. Уніфікований клінічний 

протокол екстреної, первинної, вторинної (спеціалізованої) та третинної 

(високоспеціалізованої) медичної допомоги та медичної реабілітації «Гострий 

коронарний синдром з елевацією сегменту ST»; № 384 від 24.05.12 р., 

рекомендаціями «Четвертого універсального визначення інфаркту міокарда» 

(ESC, 2018). Уніфікований клінічний протокол первинної, екстреної та вторинної 

(спеціалізованої) медичної допомоги «Артеріальна гіпертензія». 

Досліджені групи були однорідними за віком, статтю, важкістю перебігу 

захворювання, тривалістю постінфарктного періоду, наявністю клінічних 

проявів. 

Стан пацієнтів і клінічна ефективність лікування оцінювалися і 

порівнювалися на рандомізації, через 1, 3 та 6 місяців після проведеного 

лікування.  

Наукова новизна одержаних результатів. Доповнено дані щодо діагностики 

та диференційованого лікування хворих із низькою толерантністю до дозованих 

фізичних навантажень після перенесеного ГКС із супутньою АГ. Вивчено 

клінічні та патогенетичні закономірності розвитку виникнення низької 

толерантності до ДФН. Визначено прогностичні критерії та розроблено спосіб 
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прогнозування виникнення низької толерантності до ДФН після перенесеного 

ГКС із супутньою АГ. Доведено, що підвищення рівнів NT-proBNP та ендотеліну 

є прогностичними критеріями виникнення ускладнень у гострому періоді ІМ та 

розвитку серцево-судинних подій. Встановлено взаємозв’язок між 

концентрацією згаданих протеїнів у сироватці крові та основними показниками 

постінфарктного ремоделювання ЛШ. 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 морфолінієвої солі тіазотної кислоти та раміприлу. Встановлено 

нові фармакодинамічні ефекти даних препаратів та їхній вплив на показники 

відновного періоду після ГІМ. 

Практичне значення. Вивчено причини появи виникнення низької 

толерантності до ДФН після перенесеного ГКС та супутньою АГ. Запропоновано 

сучасний спосіб прогнозування розвитку виникнення низької толерантності до 

дозованих фізичних навантажень після перенесеного ГКС із супутньою АГ у 

відновному періоді шляхом визначення рівнів NT-proBNP та ендотеліну у 

сироватці крові, що дає змогу виявити контингент хворих із високим ризиком 

несприятливого перебігу в постінфарктному періоді.  

На основі встановлення фармакологічних ефектів морфолінієвої солі 

тіазотної кислоти та раміприлу розроблено спосіб їхнього диференційованого 

застосування у хворих із низькою толерантністю до ДФН після перенесеного 

ГКС із супутньою АГ з метою підвищення толерантності хворого до фізичного 

навантаження.   

Публікації результатів дослідження. За темою дисертації надруковано 12 

наукових праць, у тому числі: 6 статей (одноосібних – 4) у фахових наукових 

виданнях, 6 – у матеріалах наукових конгресів, з’їздів та конференцій. 

Запозичень ідей чи розробок співавторів здобувачем не було. У вказаних роботах 

повністю відтворені положення та результати дисертаційного дослідження. 
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ANNOTATION 

Prytuliak OM. Clinical and prognostic patterns of rehabilitation treatment 

of patients with myocardial infarction. – Qualifying scientific work as a 

manuscript.  

Dissertation for a scientific degree of the candidate of medical sciences, 

speciality 14.01.11 – cardiology. The work on the dissertation was carried out at Ivano-

Frankivsk National Medical University, 2021.  

The dissertation defense will take place at the Specialized Academic Council 

of the Ivano-Frankivsk National Medical University, Ivano-Frankivsk, 2021.  

In terms of morbidity and mortality, myocardial infarction (MI) is rightly 

included in the list of the most significant medical and social problems of the XXI 

century (Ibanes B, James S at all, 2018). In developed European countries, the 

incidence of ST-segment elevation MI is 66-77 per 100,000 population per year with a 

hospital mortality rate of 6-14% (Steg G. et al., 2019). The data on the mortality rate 

from MI in Ukraine are disappointing, according to which 19.5% of patients die from 

MI and its current complications at working age (Kovalenko VM et al., 2017), and 

within the first year after MI, one in five patients dies. (Kovalenko VM et al., 2018). 

Despite the widespread introduction of thrombolysis and interventional 

treatments, MI mortality remains high, which stimulates the search for new therapeutic 

options. One of the powerful factors in the development of acute coronary syndromes 

is the activation of systemic and local inflammatory processes, which is manifested by 

increased concentrations of markers of biomechanical stress, inducers of fibrosis and 

myocardial dysfunction (Arrigo ME at all, 2018). The results of clinical studies 

indicate that the determination of the level of N-terminal precursor of natriuretic 

peptide (NT-proBNP) and endothelin in patients with ACS have high diagnostic value 

in stratifying the risk of complications of short-term and long-term prognosis, however, 
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in patients with low tolerance to dosed physical doses. the role of these markers is 

insufficiently defined or not studied at all, which became the subject of this study 

(Ribeiro DR et al., 2017). 

The effectiveness of treatment for AMI simultaneously depends on the rapid 

restoration of blood flow through the infarct-dependent coronary artery (CA) and the 

elimination of severe hemodynamic disorders in the acute period, which requires strict 

compliance with the diagnosis of lesions and restoration of inotropic LV function; 

O`Gara PT, 2013). 

One of the directions in the treatment of MI is the use in the acute period of the 

morpholine salt of thiazotic acid, which improves reperfusion, suppresses oxidative 

stress, reduces the thrombogenic potential of cells and can reduce the area of necrosis 

(Zupanets IA et al., 2015). However, the effect of the drug on the recovery period after 

AMI has not been studied enough and requires separate studies. 

The presence of a common lesion area due to left ventricular MI creates the 

preconditions for the development of severe manifestations of myocardial dysfunction, 

disorders of systemic and renal hemodynamics, which, in turn, leads to activation of 

the renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) and aldosterone synthesis. 

Aldosterone secretion in the first hours of MI stimulates intense collagen formation, 

which leads to pathological myocardial remodeling, development and progression of 

CH (Cohn JN et al., 2018). 

Thus, the identification of factors and factors associated with reducing the risk 

of cardiovascular events and death, the diagnostic role of biological markers and 

assessing the impact of differentiated treatment on the acute phase of myocardial 

infarction and the long term is a relevant and promising way to improve quality of life 

and prognosis patients with reduced tolerance to physical activity after acute acute 

coronary syndrome. 

The objective of the research: to increase the effectiveness of rehabilitation 

treatment of patients after acute coronary syndrome with concomitant arterial 

hypertension based on the study of clinical and pathogenetic features of the disease 

depending on the response to dosed exercise, through the use of complex therapy of 
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morpholinium salt of thiazotic acid and ramipril, and the development of differentiated 

approaches categories of patients. 

Research Tasks: 

1. To study the features of the clinical course and the formation of low tolerance 

to DFN in patients after acute coronary syndrome with concomitant arterial 

hypertension. 

2. To analyze the clinical and pathogenetic preconditions for the occurrence of 

low tolerance to DFN in patients after acute coronary syndrome with concomitant 

arterial hypertension. 

3. To study the relationship between blood concentrations of NT-proBNP, 

endothelin-1 and myocardial parameters, the dynamics of these indicators in order to 

predict the occurrence of low tolerance to DFN in patients after acute coronary 

syndrome with concomitant arterial hypertension in the treatment. 

4. Investigate changes in the functional state of the left ventricle and the 

restoration of its contractile function against the background of the proposed treatment 

regimens. 

5. To establish the effectiveness of the use of morpholinium salt of thiazotic 

acid and ramipril in patients with low tolerance to dosed exercise after acute coronary 

syndrome with concomitant arterial hypertension, as well as to analyze their impact on 

the development and prognosis of this disease. 

6. Develop and implement in clinical practice new methods and approaches to 

the treatment of patients with low tolerance to DFN using the morpholine salt of 

thiazotic acid and ramipril. 

Research Object: features of low tolerance to dosed physical activity after 

acute coronary syndrome with concomitant arterial hypertension. 

Research Subject: clinical and pathogenetic mechanisms of the disease, the 

course of the postinfarction period, markers of postinfarction remodeling, treatment 

effectiveness. 

Research Methods: general clinical, instrumental (electrocardiography (ECG), 

daily monitoring of blood pressure (DMAT)), ultrasound examination of the heart 
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with Doppler echocardiography (EchoCG), exercise testing (test with a 6-minute 

walk). enzyme-linked immunosorbent assays (endothelin and NT-proBNP in plasma), 

biochemical (total cholesterol level and lipid profile, alanine aminotransferase, 

aspartate aminotransferase, creatinine), statistical. 

Research Scope. A study of 120 patients with acute coronary syndrome and 

concomitant arterial hypertension, who were at the stage of rehabilitation and 

rehabilitation. 

At the first stage of the study, all patients underwent six-minute walk test and, 

depending on the response to dosed exercise, all patients were divided into two 

groups: Group I - patients with adequate response to DFN (n = 30), Group II - patients 

with low tolerance to DFN (n = 90). 

At this stage of the study conducted a detailed study of clinical and pathogenetic 

features of the disease, the formation of low tolerance to DFN, as well as all patients 

were studied ultrasound, electrocardiographic, laboratory and enzyme-linked 

immunosorbent assays to compare changes, depending on the presence or absence of 

low tolerance to DFN. 

In the second phase of the study, 90 patients with low tolerance to DFN were 

examined. At this stage, the clinical and pathogenetic mechanisms of the development 

of low tolerance to DFN and the influence of selected drugs on the course of the 

disease were studied. To study in detail the clinical and functional features after acute 

coronary syndrome with concomitant arterial hypertension and the emergence of low 

tolerance to dosed exercise stages of rehabilitation and the effectiveness of 

differentiated anti-ischemic and antihypertensive therapy examined the main groups (n 

= 90) were divided into the following subgroups: 

I) patients after acute coronary syndrome with concomitant arterial 

hypertension, who received standard therapy (CT) with enalapril (n = 22); 

II) patients after acute coronary syndrome with concomitant arterial 

hypertension, who on the background of CT with enalapril was prescribed the 

morpholine salt of thiazotic acid (n = 23); 
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ІІІ) patients after acute coronary syndrome with concomitant arterial 

hypertension who received CT with ramipril (n = 22); 

IV) patients after acute coronary syndrome with concomitant arterial 

hypertension who received CT treatment with ramipril and additionally prescribed the 

morpholine salt of thiazotic acid (n = 23). 

All patients were treated with CT drugs. 

The control group for the study of indicators consisted of almost healthy 

individuals of the appropriate age and sex. 

In the treatment of patients with coronary heart disease followed the 

recommendations of the European Society of Cardiology (ESC), the European 

Association of Cardiothoracic Surgeons (EACTS) and with the participation of the 

European Association of Interventional Cardiologists in 2018. Diagnosis and 

treatment were carried out according to ) and tertiary (highly specialized) medical care 

"Stable coronary heart disease" 02.03.2016 № 152 (as amended 23.09.2016 № 994). 

Verification of the diagnosis and management of the patient was carried out according 

to the orders of the Ministry of Health of Ukraine: № 384 from 24.05.12. Unified 

clinical protocol of emergency, primary, secondary (specialized) and tertiary (highly 

specialized) medical care and medical rehabilitation "Acute coronary syndrome with 

ST segment elevation"; № 384 of 24.05.12, the recommendations of the "Fourth 

universal definition of myocardial infarction" (ESC, 2018). Unified clinical protocol 

of primary, emergency and secondary (specialized) medical care "Arterial 

hypertension". 

Patients' condition and clinical efficacy were assessed and compared prior to 

inclusion in the study, 1, 3, and 6 months after treatment. 

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

differentiated treatment of patients with low tolerance to dosed exercise after acute 

coronary syndrome with concomitant arterial hypertension have been supplemented. 

Clinical and pathogenetic patterns of development of low tolerance to DFN are 

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

occurrence of low tolerance to DFN after acute coronary syndrome with concomitant 
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arterial hypertension has been developed. Elevated levels of NT-proBNP and 

endothelin have been shown to be prognostic criteria for complications in the acute 

period of MI and the development of cardiovascular events. The relationship between 

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

infarction LV remodeling has been established. 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 six-minute walk test. The possibility 

of inhibiting LV remodeling in the early and late post infarction period by using the 

morpholinium salt of thiazotic acid and ramipril has been studied. New 

pharmacodynamic effects of these drugs and their effect on the recovery period after 

acute coronary syndrome have been established. 

Scientific Novelty. The causes of low tolerance to DFN acute coronary 

syndrome with concomitant arterial hypertension were studied. A modern method for 

predicting the development of  low tolerance to dosed exercise after acute coronary 

syndrome with concomitant arterial hypertension in the recovery period by 

determining the levels of NT-proBNP and endothelin in the serum, which allows to 

identify a contingent of patients at high risk of post infarction period. 

Based on the pharmacological effects of the morpholinium salt of thiazotic acid 

and ramipril, a method of their differentiated use in patients with low tolerance to 

DFN after acute coronary syndrome with concomitant arterial hypertension was 

developed to increase the patient's tolerance to exercise. 

Publication of Research Results. On the topic of the dissertation 12 scientific 

works were published, including: 6 articles (single - 4) in professional scientific 

publications, 6 - in the materials of scientific congresses, congresses and conferences. 

The applicant did not borrow ideas or developments from co-authors. In the specified 

works provisions and results of dissertation research are completely reproduced. 

Key words: acute coronary syndrome, left ventricular hypertrophy, 

postinfarction period, low tolerance to dosed exercise, morpholinium salt of thiazotic 

acid, ramipril. 
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ВСТУП 

 

Обгрунтування вибору теми дослідження. Обгрунтування вибору 

теми дослідження. На сьогодні серцево-судинні захворювання (ССЗ) є 

актуальною проблемою в усьому світі. Згідно з даними ВООЗ, смертність від 

ішемічної хвороби серця (ІХС) становить 9,4 млн на рік або 16,5 % усіх 

випадків смертності. Захворюваність на ІХС в Україні становить 1859,99, в 

Європейському регіоні – 807,76 на 100 тис. населення. Особливу увагу лікарів 

серед ССЗ привертає гострий інфаркт міокарда (ГІМ), пов’язаний зі значним 

поширенням та високим рівнем летальності серед осіб працездатного віку. 

Щорічно в Україні реєструють майже 50 тис. випадків ІМ, а смертність від цієї 

патології залишається високою. Від ГІМ помирають 3 % пацієнтів, у той час, як 

у країнах Заходу – 5 %. Останнім часом особливої актуальності набула 

проблема удосконалення надання невідкладної медичної допомоги хворим на 

ГІМ. Світові тенденції у цьому напрямку схиляються до більш широкого 

застосування тромболітичної терапії, інтервенційного та кардіохірургічного 

втручання. Ці питання потребують детального обґрунтування та аналізу для 

покращення умов надання медичної допомоги та зменшення летальності серед 

хворих з ГІМ. Незважаючи на досягнення сучасної інтервенційної хірургії, 

введення ранньої інвазивної тактики, вдосконалення фармакологічних методів 

лікування, збільшення якості та доступності медичної допомоги, хвороби 

системи кровообігу в цілому і гострий коронарний синдром (ГКС), зокрема, 

залишаються провідною причиною смертності в розвинених країнах, і в Україні, 

залишаючись глобальною проблемою охорони здоров'я [1-4]. 

У сучасних рекомендаціях по веденню пацієнтів із ГКС як ІМ із елевацією 

сегмента ST (STEMI), так і ІМ без елевації сегмента ST (nonSTEMI) високого, 

дуже високого та проміжного ризику необхідне застосування ранньої інвазивної 

тактики лікування, з метою забезпечення максимально швидкого відновлення 

коронарного кровотоку [5-11]. Незважаючи на дані численних рандомізованих 
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досліджень, які довели, що застосування ранньої інвазивної стратегії лікування 

та реваскуляризація міокарда значно покращує не тільки перебіг ГКС, але і 

сприяє зниженню показників летальності. Однак значна частина пацієнтів в 

нашій країні з тих чи інших причин отримують лише консервативну терапію [2 , 

4, 8, 12-15]. 

Пацієнти з ГКС – це гетерогенна група осіб, у яких в залежності від типу 

захворювання значимо відрізняються клініко-гемодинамічні характеристики 

протікання ГКС і його наслідки [2, 14]. В останні роки в нашій країні частота 

проведення інвазивної терапії у пацієнтів ІМспST значимо збільшилася, тоді як 

проведення реваскуляризації пацієнтам з ОКСбпST залишається на стабільно 

недостатньому рівні [4, 14]. З огляду на високу частоту вибору консервативної 

тактики ведення таких пацієнтів, оптимізація фармакологічної терапії є одним із 

головних завдань сучасної кардіології [13]. 

Найбільш ефективним методом лікування ГІМ є виконання 

ендоваскулярної реперфузії міокарда шляхом стентування інфарктзалежної 

коронарної артерії. Проведення ЧКВ сприяє вірогідному підвищенню фракції 

викиду лівого шлуночка, вірогідному зменшенню кінцевого систолічного 

об’єму, маси міокарда та індексу міокарда лівого шлуночка у порівнянні з 

хворими без проведеної реваскуляризації. Виконання ЧКВ поліпшує 

протікання, прогноз та перебіг післяінфарктного кардіосклерозу у хворих після 

перенесеного Q, QS ІМ, і, тому має бути пріоритетним напрямком лікування 

таких хворих.  

За показниками захворюваності та смертності інфаркт міокарду по праву 

відносяться до переліку найбільш значущих медико- соціальних проблем XXI 

сторіччя [64]. У розвинутих країнах Європи частота ІМ з елевацією сегмента ST 

становить 66-77 на 100 тис. населення на рік з рівнем госпітальної летальності 

6-14 % [60]. Невтішними є дані щодо рівня смертності від ІМ в Україні, згідно 

яких в працездатному віці від ІМ та його поточних ускладнень гине 19,5 % 
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пацієнтів [35], а протягом першого року після ІМ вмирає кожен п’ятий хворий 

[38].  

Незважаючи на широке впровадження тромболізизу та інтервенційних 

методів лікування, смертність від ІМ залишається високою, що стимулює пошук 

нових терапевтичних можливостей. Наприкінці ХХ – на початку ХХІ сторіччя 

були досягнуті вагомі успіхи в лікуванні ІМ. 

Завдяки чітко розробленим протоколам і рекомендаціям, суворому 

виконанню логістичних і часових принципів за підтримки державних і 

медичних структур у більшості розвинених країн вдалося суттєво знизити 

смертність від ішемічної хвороби серця (ІХС). Проте ІМ та його наслідки 

продовжують займати домінуюче положення в структурі цього показника, 

незважаючи на активне застосування в перші години його розвитку 

високотехнологічних втручань і сучасної медикаментозної підтримки, що мають 

високий рівень і клас доказовості. Ефективність проведених 

кардіореабілітаційних заходів, що є невід’ємною складовою лікування пацієнтів 

з гострим ІМ та в постінфарктному періоді, обумовлена максимальним 

охопленням пацієнтів, які підлягають КР, їх прихильністю до терапевтичних 

заходів, проходженням повного курсу фізичної реабілітації (ФР), усвідомленням 

необхідності довічного проведення КР. Сьогодні вона розглядається як 

мультикомпонентна програма відновлення кардіологічних пацієнтів у комплексі 

з принципами вторинної профілактики. Бувши багатовекторною 

полідисциплінарною наукою, КР поєднує лікування пацієнтів, їх навчання, 

модифікацію факторів ризику з контролем дієтотерапії, ваги, артеріального 

тиску (АТ), досягнення цільових значень показників ліпідного обміну, 

лікування діабету, відмову від паління, корекцію психосоціальних аспектів, 

консультації щодо фізичної активності та фізичних тренувань (ФТ). Для 

ефективності КР в пацієнтів з ІМ необхідно дотримуватися принципів 

максимально раннього початку її проведення, комплексного підходу, 

спадковості й індивідуалізації [3, 83, 128, 142]. 
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У міру розвитку кардіологічної науки змінювалося ставлення до КР, 

удосконалювалися поняття. Одне з останніх визначень було зроблено в 2012 р. 

Британською Асоціацією превентивної кардіології та реабілітації, згідно з яким 

“КР – це скоординована сукупність заходів, необхідних як для сприятливого 

впливу на причини серцево-судинних захворювань, так і для створення 

найкращих фізичних, розумових і соціальних умов, які дають змогу пацієнтові 

власними силами зберегти або відновити оптимальне функціонування в 

суспільстві і за допомогою зміни способу життя уповільнити або сприяти 

регресу захворювання” [58, 71]. 

Найбільш ефективною визнається КР, що складається з трьох етапів: I 

етап – стаціонарний, який потрібно починати одразу після стабілізації стану 

пацієнта в максимально ранні терміни (часто це 2-а доба ІМ). За даними 

реабілітаційних організацій Європи в І етапі в різних країнах беруть участь від 4 

до 100 % пацієнтів. Проведення ІІ етапу залежить від можливостей системи 

охорони здоров’я й економічних умов країни, в якій він здійснюється, часто це 

санаторії чи амбулаторні реабілітаційні центри. ІІІ етап КР необхідно проводити 

все життя [3, 18, 21, 45, 196]. Кожний етап КР повинен виконуватися вчасно з 

урахуванням тих завдань, які вирішуються в даний термін ІМ. Важливість ІІ 

етапу обумовлена тим, що саме в цей період закладаються та розвиваються 

поведінкові звички та навички пацієнтів після ІМ. У різних країнах його 

проводять в термін від 2 до 16 тижнів після виписки зі стаціонару, а його 

тривалість коливається від 2 до 24 тижнів [67, 82, 93, 115]. Існуючі сьогодні в 

Україні складнощі полягають у тому, що, крім медичних показань, неодмінною 

умовою для направлення в санаторій є робота пацієнта – його соціальна 

захищеність. Утім, ніхто з пацієнтів не повинен через ці обставини 

недотримувати необхідну допомогу. 

Доцільність КР обумовлена її багатогранністю та підтверджена багатьма 

дослідженнями. Зниження загальної смертності та повторних ІМ при 
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регулярних фізичних навантаженнях (ФН) показане й іншими авторами [63, 136, 

193, 203]. 

Мета аналіз P Lawler et al. [136] включив 48 досліджень за участю 8940 

пацієнтів. Порівняно зі звичайною терапією КР була пов’язана зі зниженням 

смертності від усіх причин (OR=0,80; CI 95 % 0,68-0,93) та серцевої смертності 

(OR=0,74; CI 95 % 0,61-0,96). 

У лікуванні ІМ використовують комплексний підхід. У цьому аспекті 

фізичній реабілітації (ФР) в ранні терміни ІМ належить важливе місце. А втім, 

підвищення толерантності до ФН є чи не найголовнішим завданням у цей 

період. Ефективність ФР обумовлюють сувора дозованість і етапність ФН, їхні 

безперервність і регулярність, поступове збільшення обсягу й інтенсивності. Як 

і при медикаментозному лікуванні, основоположним фактором КР та, зокрема, 

ФР є індивідуалізація навантажень. 

В умовах сучасного надання медичної допомоги при ІМ близько 80 % 

пацієнтів здатні повернутися до роботи. Враховуючи, що щорічно в Україні 

виникають до 50 тисяч нових випадків ІМ і більшість пацієнтів належать до 

працездатного віку, ця проблема з науково-практичної трансформується в 

медико-соціальну та, навіть, державну [14]. 

У рекомендаціях Європейського товариства кардіологів (ESC) з 

профілактики серцево-судинних захворювань у клінічній практиці (2012 р.) 

зазначено, що регулярна фізична активність зменшує ризик фатальних і 

нефатальних коронарних подій в осіб із серцево-судинними захворюваннями, 

зокрема пацієнтів, які перенесли ІМ [85, 86, 89, 101, 104, 201].  

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 «Розробка методів відновного лікування та 

реабілітації хворих високого серцево-судинного ризику» (державний 
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реєстраційний номер 0112U003690). Здобувачка є однією із співвиконавців 

даної роботи. 

Мета і завдання дослідження. Підвищити ефективність відновного 

лікування хворих після ГКС із супутньою артеріальною гіпертензією основі 

вивчення клініко-патогенетичних особливостей захворювання в залежності від 

відповіді на дозовані фізичні навантаження, шляхом застосування в 

комплексній терапії морфолінієвої солі тіазотної кислоти та раміприлу, а також 

розробка диференційованих підходів до лікування даної категорії хворих. 

 Для досягнення цієї мети були поставлені такі завдання:  

1. Вивчити особливості клінічного перебігу та формування низької 

толерантності до ДФН у хворих після ГКС із супутньою АГ.  

2. Проаналізувати клінічні та патогенетичні передумови виникнення низької 

толерантності до ДФН у хворих, після ГКС із супутньою АГ. 

3. Вивчити взаємозалежність між концентрацією в крові NT-proBNP, 

ендотеліну та показниками міокарда, динаміку цих показників із метою 

прогнозування виникнення низької толерантності до ДФН у хворих, що 

перенесли ГКС із супутньою АГ в процесі комплексного лікування. 

4. Дослідити зміни функціонального стану лівого шлуночка та відновлення 

його скорочувальної функції на тлі застосування запропонованих схем 

лікування. 

5. Встановити ефективність застосування морфолінієвої солі тіазотної 

кислоти та раміприлу у хворих із низькою толерантністю до дозованих 

фізичних навантажень після перенесеного ГКС із супутньою АГ, а також 

проаналізувати їхній вплив на розвиток та прогнозування даного захворювання. 

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

до лікування хворих із низькою толерантністю до ДФН з використанням 

морфолінієвої солі тіазотної кислоти та раміприлу. 

Об’єкт дослідження – особливості виникнення низької толерантності до 

дозованих фізичних навантажень після перенесеного ГКС із супутньою АГ. 
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Предмет дослідження – клініко-патогенетичні механізми виникнення 

захворювання, перебіг постінфарктного періоду, маркери постінфарктного 

ремоделювання, ефективність лікування. 

Методи дослідження – загальноклінічні, інструментальні 

(електрокардіографія (ЕКГ), добовий моніторинг артеріального тиску (ДМАТ), 

ультразвукове дослідження серця з доплер-ехокардіографією (ЕхоКГ), 

навантажувальне тестування (тест з 6-хвилинною ходьбою (ТШХ), тредміл-

ергометрія, імуноферментні (вміст ендотеліну та NT-proBNP в плазмі крові), 

біохімічні (рівень загального холестерину та показники ліпідограми, 

аланінамінотрансфераза, аспартатамінотрансфераза, креатинін), статистичні.  

Наукова новизна отриманих результатів. Доповнено дані щодо 

діагностики та диференційованого лікування хворих із низькою толерантністю 

до дозованих фізичних навантажень після перенесеного ГКС із супутньою АГ. 

Вивчено клінічні та патогенетичні закономірності розвитку виникнення низької 

толерантності до ДФН. Визначено прогностичні критерії та розроблено спосіб 

прогнозування виникнення низької толерантності до ДФН після перенесеного 

ГКС із супутньою АГ. Доведено, що підвищення рівнів NT-proBNP та 

ендотеліну є прогностичними критеріями виникнення ускладнень у гострому 

періоді ІМ та розвитку серцево-судинних подій. Встановлено взаємозв’язок між 

концентрацією згаданих протеїнів у сироватці крові та основними показниками 

постінфарктного ремоделювання ЛШ. 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 морфолінієвої солі тіазотної кислоти та раміприлу. Встановлено 

нові фармакодинамічні ефекти даних препаратів та їхній вплив на показники 

відновного періоду після ГІМ. 

Практична цінність дослідження. Вивчено причини появи виникнення 

низької толерантності до ДФН після перенесеного ГКС та супутньою АГ. 
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Запропоновано сучасний спосіб прогнозування розвитку виникнення низької 

толерантності до дозованих фізичних навантажень після перенесеного ГКС із 

супутньою АГ у відновному періоді шляхом визначення рівнів NT-proBNP та 

ендотеліну у сироватці крові, що дає змогу виявити контингент хворих із 

високим ризиком несприятливого перебігу в постінфарктному періоді.  

На основі встановлення фармакологічних ефектів морфолінієвої солі 

тіазотної кислоти та раміприлу розроблено спосіб їхнього диференційованого 

застосування у хворих із низькою толерантністю до ДФН після перенесеного 

ГКС із супутньою АГ з метою підвищення толерантності хворого до фізичного 

навантаження.   

Впровадження результатів дослідження. Матеріали роботи 

використовуються в навчальному процесі кафедр внутрішньої медицини № 1 

Вінницького національного медичного університету імені МІ Пирогова 

(17.12.2019); внутрішньої медицини №2 та медсестринства Івано-Франківського 

національного медичного університету (20.05.2020); внутрішньої медицини, 

фізичної реабілітації та спортивної медицини Буковинський державний 

медичний університет (20.02.2020); госпітальної терапії медичного факультету 

ДВНЗ «Ужгородський національний університет» (10.12.2019). Результати 

дослідження впроваджено в практику роботи відділень ОКНП «Чернівецький 

обласний клінічний кардіологічний центр» (21.01.2020); КНП «Вінницька 

обласна клінічна лікарня ім. М. І. Пирогова Вінницької обласної Ради» 

(16.03.2020); КНП «Закарпатський обласний клінічний центр кардіології та 

кардіохірургії Закарпатської обласної Ради» (14.04.2020) та КНП «Івано-

Франківський обласний клінічний кардіологічний центр Івано-Франківської 

обласної Ради» (24.05.2020). 

Особистий внесок здобувача. Дисертантом самостійно проаналізована 

наукова література та патентна інформація з проблем виникнення низької 

толерантності до ДФН, що перенесли ГКС із супутньою АГ, доведена 

пріоритетність, доцільність і необхідність здійснення роботи. Спільно з 
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науковим керівником визначено мету, завдання, об’єм та методи дослідження. 

Автором було самостійно сформовано групи обстежуваних хворих, проведено 

клінічні обстеження пацієнтів, первинну обробку результатів клінічних, 

лабораторних та імуноферментних методів дослідження. Здобувачем проведено 

статистичний аналіз результатів дослідження, написані всі розділи дисертації, 

забезпечено впровадження їх у медичну практику, спільно з науковим 

керівником сформовано висновки та практичні рекомендації. Провідною є 

участь автора в підготовці результатів дослідження, забезпечено впровадження 

їх у медичну практику та відображення в опублікованих працях. 

Апробація результатів дисертації. Основні положення та результати 

дисертаційного дослідження оприлюднені на науково – практичній конференції 

«Медико-соціальні проблеми артеріальної гіпертензії в Україні» (Івано-

Франківськ, 2015) та на V науково-практичній конференції Української 

асоціації фахівців із серцевої недостатності (Київ, 2015). 

Публікація результатів дослідження. За темою дисертації надруковано 12 

наукових праць, у тому числі: 6 статей (одноосібних – 4) у фахових наукових 

виданнях, 6 – у матеріалах наукових конгресів, з’їздів та конференцій. 

Запозичень ідей чи розробок співавторів здобувачем не було. У вказаних 

роботах повністю відтворені положення та результати дисертаційного 

дослідження. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертаційна робота написана українською 

мовою, на 210 сторінках машинописного тексту (120 сторінок основного 

тексту), ілюстрована 38 таблицями, 16 рисунками. Складається з анотації, 

вступу, огляду наукової літератури, опису матеріалів та методів дослідження, 

трьох розділів власних досліджень, аналізу та узагальнення результатів 

дослідження, висновків, списку використаних джерел, який містить 379 джерел, 

із них 159 – кирилицею та 220 – латиною, додатків. 
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РОЗДІЛ 1 

 

СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ЕТІОЛОГІЮ, ПАТОГЕНЕЗ ТА ЛІКУВАННЯ 

ХВОРИХ ІЗ НИЗЬКОЮ ТОЛЕРАНТНІСТЮ ДО ДОЗОВАНИХ 

ФІЗИЧНИХ НАВАНТАЖЕНЬ ПІСЛЯ ПЕРЕНЕСЕНОГО ГОСТРОГО 

КОРОНАРНОГО СИНДРОМУ 

(огляд літератури) 

 

1.1. Визначення та поширеність ішемічної хвороби cерця на 

сучасному етапі 

 

Одна з найважливіших проблем здоров’я населення України – хвороби 

системи кровообігу (ХСК). Широка розповсюдженість, висока смертність та 

інвалідизація населення внаслідок ХСК ставлять їх діагностику, профілактику 

та лікування в один ряд із найбільш актуальними медико-соціальними 

проблемами. Впродовж останніх десяти років ХСК залишаються основною 

причиною смертності у світі, акумулюючи близько 30 % усіх випадків і 45 % – 

від усіх неінфекційних захворювань (Пархоменко ОМ, 2014). Серед ХСК 

найбільше значення мають артеріальна гіпертензія (АГ), ішемічна хвороба 

серця (ІХС), інфаркт міокарда (ІМ), інсульт, з якими пов’язано 82 % смертей 

(Навчук ІВ, 2012). За даними Американської асоціації серця, ІХС є найчастішою 

причиною смертності і становить 52 % у структурі летальності від серцево-

судинних захворюваннь [30, 33]. В Україні поширеність та захворюваність на 

ІХС щорічно зростає і складає серед дорослого населення − 34,9 % і 26,8 %, 

серед осіб працездатного віку − 26,7 і 23,1 % відповідно [46, 49]. Головними 

причинами смертності при ІХС є, насамперед, ІМ та РКС [29, 31, 51, 53, 115, 

116].  

На сьогодні, за результатами міжнародного реєстру GRACE, 

шестимісячна смертність хворих, які перенесли ІМ, становить 4,9-5,4 % (у 
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Європейських реєстрах показник річної смертності – у межах 4,0-7,3 %), 

трирічна – 14,3 %. За даними Українського реєстру STIMUL, шестимісячна 

смертність становить 10,1 %, дворічна – 10,4 % [24]. 

Загальновизнано, що найбільш важливим в лікуванні ІМ є швидке, повне 

відновлення і підтримання кровотоку по інфаркт-залежної коронарної артерії 

[68]. Для вирішення цього завдання розробляються більш ефективні 

тромболітичні агенти, режими введення вже відомих препаратів, 

удосконалюються внутрішньосудинні методи реваскуляризації міокарда і 

супутнє лікування, впроваджуються алгоритми невідкладної допомоги, що 

сприяють скороченню часу від розвитку клінічних симптомів до відновлення 

перфузії ішемізованого міокарда [51]. Ферментативна тромболітична терапія, 

ендоваскулярні втручання - черезшкірна транслюмінальна коронарна 

ангіопластика (ЧТКА) дозволяють істотно знизити інвалідизацію та летальність 

від ГІМ, зменшити частоту розвитку серцевої недостатності, порушень 

серцевого ритму та інших фатальних ускладнень, а також істотно підвищити 

якість життя пацієнтів [4]. 

Використання різних методів реперфузії ІМ на госпітальному етапі 

призводить до появи нових проблем (тромбози, рестеноз, геморагічні 

ускладнення та ін.), які вимагають збільшення спектру медикаментозної терапії, 

більш ретельного спостереження на госпітальному та постгоспітальний етапах. 

Це, в свою чергу, диктує необхідність розробки нових раціональних програм 

відновного лікування, що сприяють підвищенню ефективності реабілітації 

хворих, які перенесли ІМ, з використанням комплексної медикаментозної та 

немедикаментозної терапії [104]. 

Одним із великих успіхів вітчизняної кардіології, стало формування 

системи поетапної комплексної реабілітації хворих на ІМ - створення 

кардіологічних бригад швидкої допомоги, блоків інтенсивної терапії, 

інфарктних відділень, спеціалізованих санаторіїв і кардіодиспансеру [66].  
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У зв'язку з цим, дане питання представляє безперечний інтерес для 

вивчення підходів до підвищення ефективності реабілітації у пацієнтів із 

використанням різних методів реперфузійної терапії. 

 

1.2. Реваскуляризація міокарда у хворих на інфаркт міокарда з 

елевацією сегмента ST 

На даний час не виникає сумніву, що в перші години ІМ головною метою 

лікувальних заходів є відовлення прохідності ІЗВА [174, 285, 309, 310]. 

Екстрена реперфузія міокарда здатна попередити появу незворотних ішемічних 

пошкоджень серця, розвитку дилатації та дисфункції ЛШ, а отже, і виникнення 

життєзагрожуючої ХСН [113, 120, 122, 187, 251]. 

Аналіз даних українського Реєстру ЧКВ за 2014 рік свідчить, що кількість 

проведених ЧКВ у хворих на ІМ з елевацією сегмента ST (STEMI) склав 100 на 

1 млн. населення, що на 25 % більше, порівняно з 2013 роком, а в 2015 році – 

132 на 1 млн населення. Для порівняння: у країнах Європейського союзу ця 

цифра складає 373 на 1 млн населення [1, 2, 11]. Збільшилася кількість хворих зі 

STEMI, які поступили в більш ранні строки.  

Таким чином, залежно від часу доставки, хворі в 2013-2014 роках були 

розподілені наступним чином: 0-2 години – 11 і 21 %; 2-4 години – 25 і 26 %; 4-

6 годин – 23 і 14 %; 6-12 годин – 21 і 16 % відповідно. Реперфузійну терапію 

проведено 43,1 % пацієнтам зі STEMI, у тому числі ЧКВ – 15,4 % і 

тромболітичну терапію – 27,7 %. При порівнянні віддалених результатів ЧКВ за 

даними дванадцятимісячного спостереження за 1000 пацієнтами, включених у 

реєстр ЧКВ, із даними Euro Heart Survey, показник загальної смертності у групі 

хворих зі STEMI склав 6,9 % та 7,0 % відповідно, тобто були співставлені, так 

як і частота нефатальних ІМ та повторних госпіталізацій. Важливою 

відмінністю, виявленою в результаті порівняльного аналізу даних Реєстру ЧКВ 

та Euro Heart Survey, стала менша кількість повторних втручань у таких хворих, 

а саме 2,3 % та 2,2 % відповідно [118]. 
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Як відомо, існують три основні методи реваскуляризації міокарда: 

медикаментозний – системна тромболітична терапія, немедикаментозний – 

первинне ЧКВ і змішаний (дошпитальний або госпітальний системний 

тромболізис із подальшим ЧКВ) [3, 128, 148, 166, 282]. Доведено, що найменшу 

кількість несприятливих наслідків у хворих на ІМ спостерігають, у тих 

випадках, коли час від першого контакту з медичним персоналом до моменту 

проведення ЧКВ становить 90-120 хв і менше (а при великих передніх ІМ – 60 

хв і менше) [97, 98, 219, 249]. 

До другого варіанта реваскуляризації відноситься первинне ЧКВ, яке 

дозволяє повністю відновити коронарний кровоток [137, 182, 183, 278]. 

Відновлення кровотоку після первинного ЧКВ відбувається більш, ніж у 85-90 

% пацієнтів, тоді як при тромболітичній терапії тільки в 40-60 % випадків [45, 

255, 327]. Як правило, тромбоз ВА існує довше передбачуваного часу, а в цій 

ситуації тромболізис менш ефективний [173, 179, 295]. До того ж, одна з 

головних переваг первинного ЧКВ над тромболітичною терапією полягає в 

зниженні ризику повторного ІМ та летальності [87, 115, 134, 146]. 

Реперфузійна терапія може бути успішною протягом перших 6 годин від 

початку гострої ішемії міокарда. При цьому визначено тимчасове вікно (перші 2 

години), коли нормальна морфологія міокарда може бути відновлена повністю, і 

тимчасове вікно (від 2 до 6 годин), коли патологічний процес може бути 

зворотнім частково [91, 98, 106, 217]. Однак всередині останнього тимчасового 

вікна фактор часу також відіграє дуже важливу роль: чим пізніше 

відновлюється перфузія, тим вища ймовірність розвитку, у доповнення до 

ішемічних, реперфузійних пошкоджень [109]. Якщо скорочувальна діяльність 

міокарда припиняється через 1-2 хв після порушення його перфузії, то 

біологічна смерть кардіоміоцитів настає через 60-120 хв. Тобто, якщо перфузія 

буде відновлена через 1,5-2 год від початку симптомів ІМ, зона загиблого 

міокарда може взагалі не розвинутися, зберігається можливість повного 

відновлення нормальної морфології міокарда. Більше того, відомо, що повний 



34 

 

 

цикл розвитку інфарктного процесу в зоні оклюзії завершується протягом 4-6 

год. Розвиток некрозу починається з центральної зони тієї ділянки міокарда, яка 

страждає від ішемії, на крайові зони некротичний процес поширюється 

поступово. І якщо через 2 год центральна зона ішемізованої ділянки може бути 

некротизована незворотно, то крайова зона зберігає можливість відновлення 

вихідної морфології міокарда ще протягом 4 год [89, 280]. 

Однак основною проблемою після виконання ЧКВ у таких пацієнтів є 

виражена обструкція мікросудин або феномен no-reflow [163]. Результати ряду 

досліджень продемонстрували, що в пацієнтів із феноменом no-reflow частіше 

зустрічаються ранні ускладнення ІМ (аритмії, випіт у порожнину перикарда, 

тампонада серця, рання застійна ХСН), несприятливе ремоделювання ЛШ, 

повторні госпіталізації з приводу ХСН і збільшується летальність [136, 248]. 

Виникнення цього феномену є причиною мінливої комбінації чотирьох 

патогенетичних компонентів: дистальної атеротромботичної емболії, 

ішемічного, реперфузійного пошкодження та чутливості мікроциркуляції 

міокарда до пошкодження [257, 258, 283]. 

Первинний успіх ЧКВ, тобто можливість повного відновлення 

коронарного кровотоку до рівня 3 (TIMI), у хворих на ІМ дуже високий [193, 

223, 233, 225, 290]. Здатність стентів зменшувати частоту рестенозування була 

показана в багатоцентрових дослідженнях (STRESS, BENESTENT) [140, 272]. 

Після успішного стентування через 6 місяців частота рестенозування була 

меншою, ніж після звичайної ангіопластики (22 і 32 % відповідно) [172, 265].  

Третій метод реваскуляризації міокарда – змішаний, найчастіше 

використовується при неефективній системній тромболітичній терапії, тобто 

поєднує медикаментозний (тромболітична терапія) із подальшим інвазивним 

методом відновлення вінцевого кровотоку. Численні дослідження, такі, як 

FAST-MI (2005), TRANSFER-AMI (2009), GARCIA-2 (2005), CAPITAL-AMI 

(2005), SIAM-III (2003), довели ефективність і необхідність проведення ЧКВ зі 
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стентуванням після ефективної чи неефективної тромболітичної терапії [305, 

319]. 

Незважаючи на всі ці рандомізовані дослідження, перспективним, 

перебуває  в стадії клінічного вивчення, є комбінований підхід до реперфузійної 

терапії: введення фибринолітика на догоспітальному етапі і механічна 

реперфузія в стаціонарі, що прийнято називати «фармакоінвазивна реперфузія» 

ВА. Як виявилося в дослідженнях GRACIA-2, WEST [137, 174, 303], саме такий 

підхід не тільки не гірший первинного ЧКВ, а й перевершує його за 

ефективністю, особливо при тривалому часі транспортування в ЧКВ-центри 

[128]. 

Останнім часом дослідники приділяють увагу не лише функціональним, 

але й структурним змінам серця, що відбуваються під час розвитку ІМ [119, 126, 

144, 145]. Післяінфарктне ремоделювання ЛШ є ключовим моментом 

формування і прогресування ХСН у пацієнтів, які перенесли ІМ [17, 25, 111, 

214, 224] та включає прогресуюче збільшення маси міокарда, дилатацію камер 

серця, а також зміну геометричних характеристик шлуночків [12, 25, 67]. 

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

розвивається процес розтягнення зони некротизованого міокарда (infarct 

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

непропорційною дилатацією некротизованих сегментів міокарда ЛШ, а також 

збільшенням площі поверхні, яку займає ділянка некрозу [49, 67, 130, 181]. 

Ремоделювання в пізньому післяінфарктному періоді характеризується 

прогресуючим розвитком глобальної дилатації ЛШ [287, 292]. Важлива роль у 

цьому відводиться процесам розтягнення і випинання зони Q-ІМ, збільшенню 

розмірів ділянок асинхронного скорочення, регіонарної деформації сегментів 

ЛШ [126]. Ці процеси призводять до збільшення робочого навантаження на 

інтактний міокард, розвитку ексцентричної гіпертрофії лівого шлуночка (ГЛШ), 

збільшення діастолічного напруження його стінок. 
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Отже, пусковим механізмом процесів ремоделювання є втрата 

кардіоміоцитів, яка призводить до виникнення умов, що сприяють зміні 

міокарда в зонах, котрі межують із вогнищем ураження [90, 144, 145, 281]. 

Некроз кардіоміоцитів запускає біохімічний внутрішньоклітинний сигнальний 

каскад, який ініціює їхню гіпертрофію, дилатацію та формування колагенового 

рубця, що призводить до розвитку ХСН [293, 296, 301]. 

Ремоделювання міокарда може тривати тижні або місяці. Це визначається 

розмірами і локалізацією ІМ, наявністю «приголомшеного» міокарда, ступенем 

стенозування ІЗВА [12, 22]. 

Значна дилатація ЛШ визначається в 34 % пацієнтів після тромболітичної 

терапії і в 30 % випадків після ЧКВ з ефективним відновленням кровотоку [10, 

107,117]. Ймовірно, не тільки площа ураження ЛШ, а й локалізація ІМ має 

значення в результатах постінфарктного ремоделювання. На думку деяких 

авторів, незалежно від локалізації при великій площі ураження, як правило, має 

місце несприятливе ремоделювання ЛШ. Однак у хворих з ІМ передньої стінки 

ступінь дилатації ЛШ є більший і смертність вища, ніж при інших локалізаціях 

ІМ.  

У дослідах на тваринах було показано, що при ураженні басейну 

передньої низхідної артерії в міокарді відбувається більш значуща 

переорієнтація волокон і більш суттєві зміни архітектоніки, ніж при некрозах 

задньої і бокової стінок ЛШ. Тому, можна зробити припущення про те, що 

раннє відновлення кровотоку в ІЗВА відіграє вирішальну роль у прогнозуванні 

сприятливих результатів постінфарктного ремоделювання серця [52, 101, 260]. 

В експерименті при гострій оклюзії ВА вже через 1 годину визначаються 

незворотні зміни в субендокарді, а через 4-6 годин настають трансмуральні 

незворотні ураження. Фактори, що знижують забезпечення киснем і 

підсилюють його споживання, прискорюють розвиток незворотних уражень, але 

якщо перед настанням гострого обмеження кровотоку існувала хронічна ішемія, 

то цей фактор зменшує обсяг незворотного пошкодження міокарда [223, 240]. 
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Після проведення реперфузії у хворих на STEMI протягом півроку 

зменшувався об'єм, відновлювалася форма ЛШ, тобто виникало зворотне 

ремоделювання, частота якого досягала 39 %. Покращення мікроваскулярного 

кровотоку в інфарктній зоні протягом першого тижня від гострого епізоду, 

незалежно від площі ураження, було головним предиктором зворотного 

ремоделювання [178, 288]. 

У розвитку постінфарктного ремоделювання важлива роль відводиться 

збереженому життєздатному міокарду. Із цих позицій були сформульовані такі 

поняття, як «приголомшений» і гібернуючий життєздатний міокард.    

«Оглушення» – скорочувальна дисфункція міокарда, що виникає внаслідок 

реперфузійного пошкодження постішемічних кардіоміоцитів. Особливістю 

«приголомшеного» міокарда є здатність самостійно відновлювати свою 

скоротливу функцію при відсутності повторюваних епізодів ішемії/реперфузії зі 

збереженням генетичних механізмів, які контролюють синтез нормальних 

скорочувальних білків.  

Гібернація виникає в результаті повторюваних епізодів постішемічного 

оглушення і супроводжується генетичними змінами функціонування 

кардіоміоцитів, спрямованими на збереження життєздатного міокарда з 

відновленням його скорочувальних властивостей на тлі відновлення 

повноцінного кровопостачання [159, 326]. Це означає, що зменшення ступеня 

стенозування ВА сприятиме поступовому покращенню перфузії міокарда в 

спокої, підвищенню резерву вінцевого кровотоку та усунення симптомів ХСН 

[39, 81, 85]. 

Мабуть, реперфузія на ранніх термінах ІМ обмежує зону некрозу, 

сприяючи зберігання міокардіальних волокон у прикордонних і 

субепікардіальних зонах. Чим раніше відбувається реперфузія, тим більша 

можливість того, що площа ІМ буде невелика, а присутність у зоні ішемічного 

ураження життєздатного міокарда підсилює ймовірність успішного відновлення 

скорочувальної функції ЛШ. 
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1.3. Роль інгібіторів АПФ у постінфаркному періоді 

Хворі у післяінфарктний період мають підвищений ризик розвитку 

повторного ІМ, раптової смерті, серцевої недостатності (СН) [11, 17]. Своєчасна 

діагностика ІМ, використання сучасних фармакологічних та інтервенційних 

методів лікування ІМ значно поліпшили перебіг післяінфарктного періоду, що 

полягає у зменшенні розвитку ускладнень, обумовлених зниженням скоротливої 

здатності інфаркт залежних ділянок міокарда лівого шлуночка (ЛШ), яке 

відбувається майже у всіх випадках розвитку ІМ. Тому оцінка структурно-

гемодинамічних параметрів міокарда у пацієнтів після  перенесеного ІМ є вкрай 

важливою, а їх відновлення значною мірою залежить від правильно обраної 

тактики ведення пацієнта, у тому числі – медикаментозного лікування. 

До одного з головних критеріїв ефективності лікування хворих у 

післяінфарктний період відносять і відновлення толерантності до фізичного 

навантаження, зокрема показник виконаної роботи, який свідчить про характер 

перебігу захворювання, ефективність проведеної терапії та є основним при 

вирішенні питання про працездатність пацієнта. У той же час вивчення 

системних метаболічних змін створює можливість для виявлення процесів, які 

можуть бути підґрунтям для відновлення толерантності до фізичного 

навантаження. Так, відомо, що у хворих на ішемічну хворобу серця (ІХС) часто 

виявляють порушення вуглеводного, ліпідного обміну, гіперурикемію, зміни у 

системі фібринолізу, системне запалення та активацію оксидантного стресу [19]. 

Відповідно, вивчення динаміки цих порушень, встановлення зв’язку з клініко-

інструментальними параметрами, а також з можливістю впливу на них є 

важливим у пацієнтів у післяінфарктний період. Результати сучасних 

досліджень свідчать, що однією з основних причин розвитку серцево- судинних 

захворювань, у тому числі ІМ, є порушення функції ендотелію [2–4]. Ендотелій 

бере участь у підтриманні тонусу і структури судин, а дисфункція ендотелію  

виявляється змінами, які ведуть до тромбозу, запалення, вазоконстрикції, 

ремоделювання судин, надриву бляшки та розвитку гострого коронарного 
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синдрому [12]. До початкових проявів дисфункції ендотелію відносять 

порушення його вазо регулюючої функції, а ряд авторів зазначають: погіршення 

ендотелійзалежного розслаблення є одним із ранніх ознак атеросклерозу при 

гіперхолестеринемії [6]. 

Діагностика та лікування інфаркту міокарда (ІМ) залишаються одним з 

основних завдань сучасної кардіології. Для пацієнтів у постінфарктному періоді 

характерний підвищений ризик розвитку повторного ІМ, раптової смерті, 

серцевої недостатності (СН). Найбільша частота серцево-судинних ускладнень 

спостерігається протягом перших 6 міс після перенесеного ІМ. Зокрема, за 

даними дослідників, 50 % смертей, зумовлених інфарктзалежними причинами, 

припадають на перші 6 міс, а протягом першого місяця кількість серцево-

судинних ускладнень у 10 разів перевищує щомісячну середню їх кількість 

протягом наступного року [5]. Відновлення структурно-функціональних 

параметрів після перенесеного ІМ значною мірою залежить від правильно 

обраної тактики ведення пацієнтів, насамперед медикаментозного лікування. 

Своєчасно призначене адекватне сучасне медикаментозне лікування визначає 

подальший перебіг ІМ та постінфарктного періоду, а також відновлення 

фізичної працездатності. До препаратів, які призначають хворим із цією 

патологією, належать і інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту (і-

АПФ). Препарати цієї групи, окрім антигіпертензивної дії, володіють низкою 

ефектів, які істотно впливають на прогноз у пацієнтів, котрі перенесли ІМ [2, 3, 

4,6]. Зокрема, вони мають антиішемічний ефект, здатні уповільнювати 

прогресування атеросклерозу, обмежувати зону некрозу і сприятливо впливати 

на постінфарктне ремоделювання [7, 8, 10, 16].  

Провідне місце серед препаратів, які впливають на функцію ендотелію, 

належить іАПФ [5]. Перші дані про те, що іАПФ сприяють зниженню частоти 

міокардіальних подій, були отримані в клінічних дослідженнях у пацієнтів із 

дисфункцією лівого шлуночка та серцевою недостатністю (SAVE, SOLVD) [28], 

в яких було доведено, що застосування іАПФ значно зменшує кількість 
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ішемічних подій, таких як нестабільна стенокардія та повторний ІМ. Слід 

звернути увагу на те, що цей ефект спостерігали тільки після тривалого 

лікування. Інгібітори АПФ запобігають змінам ендотеліальної функції [10], 

перешкоджають розвитку дисфункції клітин ендотелію, пов’язаної з гіпоксією і 

реперфузією тканин. Оскільки АПФ бере участь у регуляції важливих функцій 

судин, зокрема фібринолізу, було проведено дослідження HEART [13], в якому 

пацієнти отримували раміприл або плацебо протягом 24 годин після 

виникнення симптомів ІМ. При лікуванні іАПФ було виявлено значне зниження 

активності інгібітора тканинного активатора плазміногену-1 (ІТАП-1). Це 

дослідження підтверджує гіпотезу про те, що ренін-ангіотензинова система 

відіграє важливу роль у регуляції ендогенного фібринолізу, а іАПФ можуть 

знижувати підвищений рівень ІТАП-1 [8, 11]. Таким чином, у судинах 

тканинний АПФ має провідне значення для функції ендотелію, що зумовлено 

прямими плейотропними та брадикінінзалежними ефектами АТ ІІ [1, 10, 12]. 

Розвиток оксидантного стресу під час ІМ із подальшими ланцюговими 

реакціями зумовлює поглиблення порушення судинорухової функції ендотелію, 

яке попередньо могло виникнути внаслідок АГ. Ступінь дисфункції ендотелію, 

яка виявляється у пацієнтів при гострому ІМ у постінфарктний період на тлі АГ, 

з найбільшою імовірністю пов’язаний саме з розвитком ІМ. Тому корекція 

дисфункції ендотелію має бути обов’язковою частиною терапевтичних і 

профілактичних впливів та критерієм оцінки їх ефективності. 

Ендотелій відіграє провідну роль у підтриманні нормального тонусу 

структури судин, забезпеченні локального гомеостазу та проліферації судинної 

стінки. Баланс продукції судинорозширювальних (простациклін, 

ендотеліальний фактор релаксації) та судинозвужувальних (тромбоксан А, 

ендотелін, ангіотензин ІІ [АТ ІІ], простагландин Н) факторів у відповідь на 

зовнішні подразники забезпечує нормальне функціонування, яке не обмежене 

локальною ділянкою артерії, а має вплив системного характеру. Клітини 

ендотелію здатні продукувати одну з головних судинорозширювальних  
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речовин – оксид азоту (NO), біологічна активність якого суттєво знижується при 

серцево-судинних захворюваннях, що супроводжуються порушенням 

ендотелійзалежної релаксації та підвищеною адгезивністю ендотеліальної 

вистилки. Розвиток дисфункції ендотелію асоціюється з факторами ризику 

розвитку ішемічної хвороби серця (ІХС), прогресуванням атеросклеротичного 

ураження артерій. Своєчасна діагностика його порушень відкриває додаткові 

можливості своєчасного виявлення станів, що передують виникненню гострого 

коронарного синдрому. 

Упродовж останніх років невпинно зростає інтерес клініцистів та 

науковців до гормонів, що секретуються міокардом, зокрема ролі N-

термінального фрагменту, прогормону мозкового натрійуретичного пептиду (Nt 

pro-BNP) в ранній діагностиці СН у хворих на гострий ІМ [2]. Остаточно ще не 

з’ясований механізм вивільнення мозкового натрійуретичного пептиду (МНУП, 

BNP) у кров, проте вважають, що провідним стимулом синтезу і секреції Nt pro-

BNP є стрес кардіоміоцитів, який виникає унаслідок ішемії міокарда навіть при 

відсутності некрозу та без попередньої дисфункції лівого шлуночка (ЛШ) [3, 

10], а також при підвищенні тиску в камерах серця, дилятації стінок шлуночків. 

Отже, причинами підвищення рівня МНУП і, відповідно, Nt pro-BNP є 

збільшення діастолічного перерозтягнення ЛШ та зростання систолічної 

напруги його стінок [11]. 

МНУП є фізіологічним антагоністом ангіотензину ІІ, тому при його 

вивільненні збільшується діурез, натрійурез, вазодилятація. Nt pro-BNP має 

більш тривалий період напіввиведення (близько 120 хв), порівняно з МНУП 

(близько 20 хв), а також кращу стабільність in vitro, меншу біологічну 

варіабельність та більшу концентрацію в крові 

A. Ogawa та співавт. нещодавно продемонстрували в своєму дослідженні 

прогностичну значимість Nt pro-BNP та тропоніну Т при гострому ІМ з 

елевацією/без елевації сегмента ST (STEMI/non-STEMI) у хворих із класом СН  
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Визначення біомаркерів проводили при госпіталізації та оцінювали залежно від 

часу при-йняття. Тропонін Т, МВ-КФК та Nt pro-BNP визначали підвищеними у 

пацієнтів із STEMI, тоді ж як у пацієнтів з non-STEMI спостерігали збільшення 

лише Nt pro-BNP, що підтверджувало наявність великої зони ішемії, не-

зважаючи на невеликий об’єм некрозу в цих пацієнтів. При цьому в ранній 

період ІМ дослідники не зафіксували кореляції між рівнем Nt pro-BNP та 

фракцією викиду ЛШ при проведенні ехокардіоскопії. Було зроблено висновок 

про те, що Nt pro-BNP є першим чутливим маркером ішемії міокарда з ранніх 

термінів ІМ [5]. Численні дослідження показали важливість Nt pro-BNP як 

незалежного прогностичного маркера розвитку СН у хворих на ІМ. 

Встановлено, що визначення Nt pro-BNP у першу добу появи симптомів 

гострого ІМ достовірно прогнозує віддалений перебіг ІМ [6]. Високий рівень Nt 

pro-BNP є предиктором розвитку післяінфарктної СН, повторного ІМ, смерті 

через 30 днів та 10 місяців, що було достовірно продемонстровано в роботах De 

Lemos [4, 13]. У дослідженні FAST (Fast Assessment in Thoracic Pain) брали 

участь 407 пацієнтів із гострим ангінозним болем та відсутністю підйомів 

сегмента ST на електрокардіограмі. Упродовж дослідження вдалося встановити, 

що підвищений рівень Nt pro-BNP є незалежним предиктором низького 

виживання хворих у короткотривалий та довготривалий терміни спостереження. 

При порівнянні різних груп з відмінною концентрацією Nt pro-BNP вдалося 

виявити збільшення ризику смерті на 95 % при його рівні понад 1654 пг/мл 

[2].T. Omland у дослідженні TIMI II B під час тривалого спостереження хворих 

після гострого ІМ підтвердив високу смертність осіб із підвищеним рівнем Nt 

pro-BNP. Підвищені значення Nt pro-BNP виступали в якості незалежного 

предиктора смертності на рівні з класом СН за Killip, віком пацієнта, фракцією 

викиду ЛШ, в тому числі й у пацієнтів із безсимптомною СН [7, 12]. T. Sun та 

співав., підсумовуючи дані аналізу віку, статі, тривалості артеріальної 

гіпертензії, наявності цукрового діабету, фракцією викиду ЛШ, рівнів 

кардіоселективного тропоніну та Nt pro-BNP у пацієнтів із STEMI/non-STEMI, 
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зробили висновок, що Nt pro-BNP є найбільш значимим прогностичним 

маркером раптової серцевої смерті [8, 9]. T. Jerberg та співавт., підсумовуючи 

FRISC II, в якому брали участь 2019 пацієнтів, показали, що підвищений рівень 

Nt pro-BNP у хворих на гострий ІМ та з нормальною ФВ ЛШ був пов'язаний із 

діастолічною дисфункцією ЛШ. В ході цих досліджень визначали перспективу 

практичного застосування Nt pro-BNP для виявлення пацієнтів із високим 

ризиком несприятливих віддалених наслідків [10, 13]. Отже, аналіз проведених 

досліджень вказує на доцільність визначення NT pro-BNP для оцінки 

поширеності ішемії у розвитку ІМ, прогнозуванні повторних коронарних подій, 

розвитку СН та є одним із предикторів виживаності хворих. Застосування в 

клінічній практиці дозволить проводити вчасну та повноцінну профілактику 

ускладнень, та в цілому – зменшити кількість фатальних коронарних подій. 

 

1.4. Ефективність метаболічної терапії у хворих після перенесеного 

інфаркту міокарда 

Сьогодні ішемію міокарда розглядають як невідповідність доставлення 

кисню коронарним кровотоком та потребам аеробного синтезу 

аденозинтрифосфату у мітохондріях, необхідного для енергозабезпечення 

насосної діяльності серця при певній частоті серцевих скорочень, перед-, 

постнавантаженні та стані скоротливої здатності серцевого м’яза [11]. Саме 

виснаження енергетичного запасу кардіоміоцитів в умовах ішемії призводить 

до серйозних гемодинамічних наслідків та виразної клінічної маніфестації. 

Відомо багато фармпрепаратів, яким властиві цитопротективні ефекти. Вони 

відрізняються механізмом дії залежно від точки прикладання у складному 

біохімічному каскаді енергозабезпечення міокарда, що має принципові 

відмінності у нормі та при ішемії. Навіть зважаючи на необхідність 

переключення біохімізму кардіоміоциту на ощадний режим споживання кисню 

для продукції АТФ в умовах гіпоксії, питанням метаболічної цитопротекції 

приділяється недостатньо уваги, а препарати цієї групи мають недостатню 
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доказову базу [15]. Стан «приголомшеного міокарда» розвивається у пацієнтів 

з ІМ при повному або різко обмеженому кровотоці з наступним його 

відновленням, яке, однак, не сприяє негайній нормалізації порушених 

біохімічних процесів, що викликають іонний дисбаланс та активацію 

проапоптотичних протеїнів. В основі цього феномена лежать два 

взаємодоповнених механізми – висока активність вільно окислювальних 

процесів та транзиторне перевантаження кардіоміоцитів іонізованим кальцієм. 

Певне затримання у відновленні скоротливої функції міокарда, після реперфузії, 

зумовлене часом, що необхідний для репарації пошкоджених білків [9]. Термін 

«приголомшеного міокарда» був запропонований G.R. Heyndrickx та співавт. [7, 

8]. В експериментальних умовах, після короткої оклюзії (до 10-15 хвилин) 

із наступною реперфузією, автори спостерігали віддалене у часі (від декількох 

годин до декількох днів) відновлення скоротливої здатності міокарда. 

У випадках виразної та тривалої «приглушеності» міокарда відновлення 

його функції може бути досить відтермінованим та неповним – для такого стану 

введений термін «пошкоджений міокард» (maimed myocardium) [10]. На даний 

час чітко окреслені основні метаболічні наслідки ішемії, що призводять 

до сегментарної дисфункції міокарда: накопичення іонів водню (ацидоз), 

надлишок фосфату, а також збільшене вивільнення аденозину й іонів калію 

з клітин [2]. Розуміння цих процесів особливо важливе крізь призму уявлення 

про ІМ як про динамічний процес, так і можливості фармакологічного впливу 

на біохімічні порушення. Особливу зацікавленість представляє феномен 

прекондиціонування – адаптації до переривчастої ішемії (чергування коротких 

періодів ішемії та реперфузії, внаслідок чого підвищується стійкість міокарда 

до тривалої ішемії та реперфузійних впливів, що відкриває можливості для 

попередження міокардіальної дисфункції. Оскільки в його основі лежить 

активація АТФ-залежних калієвих каналів кардіоміоцитів (мітохондріальних 

та сарколемних), а також інгібування пор, що регулюють проникність 

внутрішньої мембрани мітохондрій, у результаті активації А1-, А2- та А3-
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аденозинових, В1- і В2-брадикінінових, а також дельта-опіоїдних рецепторів, 

перспективними є розробка та використання лікарських засобів, які мають 

властивості тригерів прекондиціонування. Сьогодні відомо, що при розвитку 

ішемії/реперфузії в умовах клінічного прекондиціонування такими речовинами 

є БРА – аденозин, брадикінін, катехоламіни, простаноїди, ендорфіни, активні 

форми кисню, NO, що реалізують свої ефекти різними шляхами 

внутрішньоклітинної сигналізації [17]. 

Тривалий час лікування ішемічної хвороби серця (ІХС) з позицій 

покращання кардіогемодинаміки базувалося на використанні традиційних 

лікарських засобів, патогенетична дія яких була спрямована на зниження 

потреби міокарда в кисні або на збільшення надходження кисню до 

кардіоміоцита. Впливаючи на гемодинамічні параметри, вони ефективно 

запобігали нападам стенокардії, але фактично не захищали кардіо міоцит від 

ішемії. Свого часу L Opiе визнав, що серце є більше ніж насос, воно є органом, 

який потребує енергії для метаболізму, й ідеальниму лікуванні ішемії є 

використання метаболічної терапії. Не впливаючи на коронарну й системну 

гемодинаміку, метаболічна терапія відтоді забезпечила собі широке 

застосування. Загалом цитопротекція за рахунок дії на процеси утворення, 

транспорту й утилізації енергії має на меті запобігання загибелі, руйнації 

структури й функції кардіоміоцита в умовах ішемії та реперфузії. Клітинний 

ацидоз, порушення іонної рівноваги, зменшення синтезу АТФ призводять 

спочатку до діастолічної, а потім і до систолічної дисфункції міокарда, 

електрофізіологічних зрушень (зміни зубця Т і сегмента ST на ЕКГ) і лише 

згодом до виникнення болів у грудній клітці. Така послідовність змін отримала 

назву «ішемічний каскад». Очевидно, що стенокардія являє собою його 

кінцевий етап, по суті, верхівку айсберга, в основі якого лежать виниклі через 

порушення перфузії зміни метаболізму міокарда. Отже, зміни метаболізму 

кардіоміоцитів при ішемії можуть розглядатися як точка медикаментозної дії, 

зокрема за допомогою препаратів, здатних безпосередньо діяти на клітинний 



46 

 

 

метаболізм. Останніми десятиліттями були синтезовані й упроваджені в 

медичну практику кардіопротектори, які успішно усували порушення 

клітинного метаболізму та функціонального стану мембран кардіоміоцитів, тим 

самим стримуючи необоротність цих змін. На сьогодні метаболічна терапія 

зайняла повноправне місце в схемах лікування серцево – судинної патології, 

ввійшовши в міжнародні рекомендації [7, 23, 25]. Незаперечливі докази 

фармакологічного захисту міокарда при синдромі ішемії-реперфузії знайшли 

своє відображення в рекомендаціях Європейського товариства кардіологів 

(ЄТК) (2006, 2013) у вигляді призначення метаболічної терапії хворим після 

перенесеного ІМ. Зазначено, що додатковими засобами у хворих після 

перенесеног ІМ є метаболічні препарати які впливають на зменшення 

вираженості симптомів і проявів ішемії. Метаболічна терапія в комплексному 

підході стала одним із напрямків у лікуванні коронарогенної серцевої 

недостатності через доведену інгібіцію фіброзу міокарда[7].  

Найбільш уразливими до гіпоксії вважаються кардіоміоцити, нейрони, 

меншою мірою гепатоцити. Арсенал медикаментозних засобів із визнаною 

метаболічною дією з року в рік поповнюється. Серед напрямків метаболічної 

терапії домінуючими залишаються оптимізація утворення й витрати енергії та 

нормалізація балансу між інтенсивністю вільнорадикального окислення й 

антиоксидативними процесами. З урахуванням різнобічності патогенетичних 

механізмів формування, прогресування ІХС, а також розмаїття механізмів 

захисту міокарда класифікація медикаментозних засобів із 

кардіопротективними властивостями є дещо умовною. Так, серед широко 

вживаних груп препаратів із кардіопротективним ефектом виділяють засоби 

прямої дії, які безпосередньо зменшують вираженість впливу патогенних 

факторів на кардіоміоцит, та непрямої дії, які знижують навантаження на 

серцевий м’яз. 

Ефект прямих кардіопротекторів обумовлений місцевим впливом на 

метаболізм безпосередньо в кардіоміоцитах, стабілізацією клітинних мембран, 
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розширенням коронарних судин і центральним впливом на активність нервових 

центрів, щорегулюють судинний тонус [18, 23]. До кардіопротекторів із прямою 

дією належить і Тіотриазолін, вітчизняний препарат, який є класичним 

антиоксидантом. Впливаючи на енергетичні процеси міокарда, він зменшує 

потребу міокарда в кисні, недостатня кількість якого є основною 

патофізіологічною детермінантою ішемії міокарда. Окрім того, він стабілізує 

мембрану кардіоміоцитів, справляє антиаритмічний ефект, має виражену 

анаболічну здатність. За умов гіпоперфузії міокарда Тіотриазолін ефективно 

вирівнює дисбаланс у системі аденінових нуклеотидів АТФ — АДФ — АМФ, 

запобігає швидкому виснаженню енергетичних ресурсів клітин та переходу їх 

метаболізму на енергетично менш вигідний анаеробний шлях окислення 

глюкози. Знижений вміст креатинфосфокінази при лікуванні хворих на 

стабільну стенокардію відображає його позитивний вплив на енергетичний 

обмін і стабілізацію мембран кардіоміоцитів. За умов тканинної гіпоксії 

Тіотриазолін ефективно корегує зміни в циклі Кребса. Здатність Тіотриазоліну 

знижувати рівень молочної, а також підвищувати вміст піровиноградної і 

яблучної кислот також зменшувати на 42 % зону ішемії й некрозу міокарда, і це 

позитивно впливало на показники ішемічного пошкодження міокарда.  

Кардіопротективний ефект Тіотриазоліну реалізувався через вплив на 

біоенергетичний обмін ішемізованого міокарда, що супроводжувалося 

зростанням рівня ендогенного глікогену й зменшенням рівня ВЖК, що було 

відтворено на тваринних моделях. 

Останнім часом показано, що антиангінозна дія притаманна метаболічним 

препаратам Тіотриазоліну. Численні роботи присвячені вивченню препарату 

Тіотриазолін у хворих із різними формами ІХС, зокрема стабільною 

стенокардією. Аналіз досліджень показав, що препарат включали в комплекс 

метаболічної терапії при лікуванні хворих із стабільною стенокардією І–IV ФК і 

з вираженими ЕКГ-ознаками ішемії, постінфарктним кардіосклерозом, у тому 

числі, в осіб похилого віку. При лікуванні Тіотриазоліном хворих із 
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постінфарктним кардіосклерозом було встановлено покращання як систолічної, 

так і діастолічної функції лівого шлуночка [3, 5, 9, 15, 19].  

Установлено, що комплексна терапія хворих із постінфарктною 

стенокардією з використанням Тіотриазоліну позитивно впливає на 

внутрішньосерцеву гемодинаміку не лише завдяки зниженню 

переднавантаження, постнавантаження, але й за рахунок підвищення інотропної 

функції серця, кардіопротекторної дії Тіотриазоліну як засобу метаболічної 

корекції ішемізованого міокарда. Хронічне порушення перфузії тканин 

міокарда, пов’язане з атеросклеротичним ураженням коронарних судин, що 

обумовлює метаболічний енергодефіцит, є тією мішенню, на яку спрямована дія 

Тіотриазоліну як метаболічного засобу. У роботах, присвячених застосуванню 

Тіотриазоліну у хворих на ІХС незалежно від функціонального класу 

стенокардії в поєднанні із гіпертонічною хворобою, показано сприятливий 

вплив препарату на перебіг захворювання. Відзначені зменшення вираженості 

больового синдрому й відновлення серцевого ритму в цієї групи хворих. У 

хворих зі стенокардією знижувалася кількість ангінозних нападів, 

збільшувалась толерантність до фізичних навантажень і зменшувалась 

гіперліпідемія [7, 9, 12]. Установлено, що клінічний ефект Тіотриазоліну 

обумовлений протиішемічними, антиоксидантними, мембраностабілізуючими й 

імуномодулюючими властивостями. Тіотриазолін підсилює компенсаторну 

активацію анаеробного гліколізу, зменшує пригнічення процесів окислення в 

циклі Кребса зі збереженням внутрішньоклітинного АТФ. Препарат активує 

антиоксидантну систему й гальмує процеси окислення ліпідів в ішемізованих 

ділянках міокарда, зменшує чутливість міокарда до катехоламінів, запобігає 

прогресуванню погіршення скоротливої здатності серця, стабілізує й зменшує 

зони некрозу й ішемії міокарда. У хворих на ІХС як додаткову терапію 

Тіотриазолін призначають при гострому ІМ, стенокардії напруження і спокою, 

пост інфарктному кардіосклерозі, аритміях. Позитивною стороною описаних 

препаратів є їхня метаболічна нейтральність і спрямованість на глибинні 
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метаболічні механізми розвитку ішемії, виражена кардіоцитопротекція. 

Препарати метаболічної дії, впливаючи на синтез та утилізацію енергетичних 

процесів, збільшують стійкість тканин до гіпоксії й наслідків реперфузії, а 

також при серцевій недостатності ішемічного генезу [6]. Завдяки унікальній 

структурі молекули Тіотриазолін має властивості як прямого, так і непрямого 

кардіо протектора, тобто діє безпосередньо як метаболічний препарат, 

нормалізуючи енергетичні процеси в кардіоміоциті, й опосередковано — 

проявляє антиагрегантний та метаболічний ефекти, знижуючи тим самим 

навантаження на міокард [19]. 

Показники ефективності метаболічної терапії: збільшення тривалості 

виконуваного навантаження при проведенні тредміл-тесту до появи депресії 

сегмента ST менше 1 мм до закінчення курсу лікування; зменшення частоти і 

вираженості ангінозних нападів; збільшення толерантності до фізичних 

навантажень; зменшення кількості епізодів ішемії та кількості прийнятих 

таблеток нітрогліцерину за тиждень (нітрогліцериновий поріг) до закінчення 

курсу лікування; зменшення кількості епізодів ішемії та сумарної тривалості 

епізодів ішемії за добу за даними добового моніторування ЕКГ. 

 

1.5. Сучасний погляд на реабілітацію хворих після перенесеного 

інфаркту міокарда 

У лікуванні ІМ використовують комплексний підхід. У цьому аспекті 

фізичній реабілітації (ФР) в ранні терміни ІМ належить важливе місце. А 

втім, підвищення толерантності до ФН є чи не найголовнішим завданням у 

цей період. Ефективність ФР обумовлюють сувора дозованість і етапність 

ФН, їхні безперервність і регулярність, поступове збільшення обсягу й 

інтенсивності. Як і при медикаментозному лікуванні, основним фактором КР 

є індивідуалізація навантажень. 

В умовах сучасного надання медичної допомоги при ІМ близько 80 % 

пацієнтів здатні повернутися до роботи. Враховуючи, що щорічно в Україні 
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виникають до 50 тисяч нових випадків ІМ і більшість пацієнтів належать до 

працездатного віку, ця проблема з науково-практичної трансформується в 

медико-соціальну та, навіть, державну [14]. 

У рекомендаціях Європейського товариства кардіологів (ESC) з 

профілактики серцево-судинних захворювань у клінічній практиці (2012 р.) 

зазначено, що регулярна фізична активність зменшує ризик фатальних і 

нефатальних коронарних подій в осіб із серцево-судинними захворюваннями, 

зокрема пацієнтів, які перенесли ІМ [85].  

У 2015 році ESC у програмах КР рекомендувало проводити регулярні 

аеробні тренування три або більше разів на тиждень по 30-45 хв за сеанс 

[173,184].  

Результати EUROASPIRE IV та V продемонстрували низький відсоток 

залучення пацієнтів до вторинної профілактики та КР (51 %), при чому тільки 

81 % з них брали участь щонайменше в половині сесій, також було зазначено 

недостатню ефективність навчання пацієнтів у модифікації факторів ризику 

[126-128]. 

Хоча КР постійно розвивається й удосконалюється, демонструючи свої 

додаткові позитивні внески, є багато дискусійних проблем, які насамперед 

стосуються аспектів ФР. Найбільш суперечливими залишаються питання про 

час початку ФТ після гострого ІМ, про найбільш безпечну й ефективну 

інтенсивність ФН, обговорюються показання та протипоказання до тренувань.  

Оптимальна консервативна терапія, а саме оптимальна медикаментозна 

терапія в сукупності з адекватною корекцією модифікуючих факторів ризику, є 

основним методом лікування СІХС, а планове стентування є резервним методом 

у випадку недостатньої ефективності оптимальної консервативної терапії. Інша 

частина досліджень була присвячена порівнянню ефективності різних методів 

прямої реваскуляризації (SYNTAX, FREEDOM, EXCEL, NOBLE, 

EXAMINATION AND COMFORTABLE-AMI, PRECOMBAT, BEST, ARTS I та 

II, CARDia) [24, 170, 266, 307, 329, 363, 383, 391, 392]. Поряд з 
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медикаментозною терапією саме застосування прямих методів реваскуляризації 

сприяє відновленню адекватного кровопостачання при коронарному стенозі. В 

той же час, вибір методу реваскуляризації у таких хворих залежить від багатьох 

факторів, зокрема ризику виникнення ускладнень, анатомічних особливостей 

ураження коронарного русла, життєздатності міокарда, коморбідності [284, 395, 

430]. Проте впровадження нових методів діагностики та лікування хворих на 

ІХС, активне застосування різних методів реваскуляризації веде до пошуку 

нових технологій індивідуального пацієнт-орієнтованого підходу у відновному 

лікуванні та зміні організаційної моделі надання допомоги таким хворим. 

Програма реабілітації, її терміни у стаціонарі залежать від: класу важкості 

пацієнта та прогнозу перебігу захворювання (GRACE); реабілітаційного класу 

та реабілітаційного потенціалу; результату реакції пацієнта на виконання 

фізичних навантажень попереднього ступеня (під ступеня) активності; наявних 

протипоказів/показів до розширення фізичних навантажень на кожному 

підступені активності; від застосування медичних технологій на всіх етапах 

медичної допомоги: консервативне лікування, ТЛТ, ЧКВ, які визначають клас 

важкості пацієнта. 

Комплексна реабілітація є визнаним найбільш економічно ефективним 

втручання для забезпечення сприятливих результатів для широкого спектру 

ССЗ,зниження серцево-судинної смертності, захворюваності та інвалідності, а 

також підвищення якості життя. Проведення програм реабілітації є 

обов’язковим втручанням як в стаціонарі, так і амбулаторних умовах, що 

забезпечується такими складовими: оцінкою стану пацієнта, консультуванням 

щодо фізичної активності, фізичних тренуваннь, психосоціальним 

менеджментом, консультуванням з приводу харчування, куріння, контролю 

рівня ліпідів та артеріального тиску, маси тіла. 

Водночас майже не досліджені показники, що характеризують 

відновлення скорочувальної функції лівого шлуночка (ЛШ) та динаміку його 

сегментарних порушень. Згідно з даними клінічних досліджень рання фізична 
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реабілітація хворих із низькою толерантністю до фізичних навантажень 

впливає на клінічний стан хворих, психічний статус, ліпідний і гормональний 

обміни, метаболізм катехоламінів і макроергічних сполук [166, 171, 174]. 

Зокрема, поліпшується кровопостачання міокарда на рівні мікроциркуляції, 

водночас зростає його скоротливість, що насамперед відбувається за рахунок 

зменшення зон гіпокінезії [18]. Ехокардіографічні дослідження свідчать, що 

під впливом тренувань малої інтенсивності у хворих спостерігається виразна 

позитивна динаміка ФВ, що, можливо, пояснюється зменшенням зон 

гібернуючого міокарда не тільки в результаті проведеного черезшкірного 

коронарного втручання, але й поліпшення коронарного кровообігу при 

хронічних ішемічних станах. У ході тривалого виконання ФТ і розвитку 

тренованості зменшується реакція АТ та ЧСС на ФН, розвивається стійкість 

до гіпоксії та, як результат, підвищується поріг ішемії, істотно збільшується 

толерантність до ФН. Тренування протягом року дозволяють утримати 

толерантність хворих до ФН на досягнутому рівні.  

 Тренування помірної інтенсивності призводять до підвищення потреби 

міокарда в кисні, що компенсується значним поліпшенням діастолічної функції, 

що є однією з причин збереження та навіть покращення коронарного 

кровотоку. Це збільшує кількість сегментів з нормальною скоротливістю за 

рахунок “сплячих” кардіоміоцитів, “ожилих” при поліпшенні коронарного 

кровотоку, та може супроводжуватися практично повною відсутністю пізнього 

ремоделювання ЛШ [42, 178, 202]. Розгалужена мережа капілярів у працюючих 

м’язах дозволяє підтримувати кровоток на достатньому рівні та забезпечувати 

насичення кровоносного русла киснем протягом всього періоду виконання 

навантаження [169, 175, 192]. 

З літературних джерел відомо, що ФР покращує ФВ пацієнтів після 

гострого ІМ й успішної реваскуляризації [36, 43, 96, 137]. У дослідженні були 

представлені показники, що характеризували процес ремоделювання ЛШ та 

скорочувальної функції в динаміці на тлі ФТ. Інтенсивність вправ була 
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виражена в МЕТ. Показник тренування <4 МЕТ був значущим предиктором 5-

річної смертності (OR 4,54; p=0,0016). Зменшення ФВ ЛШ продемонструвало 

тенденцію до підвищення смертності, але не статистично значуще (OR 2,22; 

p=0,22) при 2- або 5-річному подальшому спостереж8генні (OR 2,04; p=0,20). 

Було встановлено статистично значущий 2-річний ризик смертності для 

пацієнтів при поєднанні знижених ФВ ЛШ та зменшеного рівня ФН (ОR 6,03; 

р=0,018). Інтенсивність вправ була кращим предиктором 2-річної та 5-річної 

смертності, ніж ФВ ЛШ, в пацієнтів зі STEMI після черезшкірного коронарного 

втручання [96]. 

Згідно з результатами досліджень, вплив ФТ на ремоделювання після ІМ 

обумовлений різними механізмами: поліпшенням ендотеліальної функції, 

зниженням системного судинного опору, переднавантаженням, ЧСС та АТ у 

спокої та при субмаксимальних навантаженнях, а також зменшенням напруги 

стінок ЛШ [8, 11, 200, 201]. 

І на сьогодні час початку ФТ не є загальновизнаним. З дослідження F. 

Giallauria та співавт. (2013) [105] відомо, що при початку ФТ із 7 доби в пацієнтів з 

гострим ІМ вдається досягти значущого підвищення толерантності до ФН вже до 3 

міс. зі збереженням отриманих результатів протягом 1 року. Схожі результати були 

отримані M Brehm і співав. 37 пацієнтів зі STEMI (ST-segment elevation myocardial 

infarction). Через 2 тижні після STEMI протягом трьох тижнів їм проводилися 

регулярні ФТ, через 3 міс після ФТ оцінювали ФВ, яка достовірно збільшувалася. 

Проте в дослідженні J Dutcher і співавт. [96] не було встановлено відмінностей 

залежно від часу початку тренувань, хоча автори загалом підтверджували 

ефективність ФТ незалежно від початку після розвитку ІМ. Як показують висновки 

досліджень, після ФТ вивільняються паракринні ангіогенні чинники, як фактор 

росту ендотелію судин, що можуть посилювати неоваскуляризацію в ішемічній 

тканині. Посилена неоваскуляризація може бути одним з важливих механізмів, що 

пояснюють зменшення розміру некротизованої ділянки міокарда після інфаркту 

[134, 139, 155, 159, 204]. 
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Одними з головних принципів фізичної складової КР (поряд із 

комплексністю, поступовістю та раннім початком проведення) є безперервність і 

регулярність занять, дозованість навантажень [5, 42]. 

Останніми роками істотно розширилися уявлення про додатковий 

позитивний внесок ФН при серцево-судинних захворюваннях [5, 12, 18, 61]. 

Водночас не вивченими залишаються питання їх впливу на показники 

внутрішньосерцевої гемодинаміки, постінфарктне ремоделювання [12, 42, 43, 

89, 115, 119, 121]. Відомі дослідження, в яких пов’язують зниження 

атерогенних фракцій ліпопротеїнів з ФТ [26, 28, 42, 49, 68, 146, 194]. 

Martin В і співавт. провели ретроспективне дослідження, проаналізувавши 

дані 5641 пацієнта (середній вік – (60,0±10,3) років) з ІХС, які брали участь у КР. 

На підставі METs пацієнтів класифікували в групи з низьким (<5 МЕТ), помірним 

(5-8 METs) або високим рівнем ФН (>8 METs). Базові показники передбачали 

довгострокову смертність: порівняно з групою з низьким рівнем ФН пацієнти з 

помірними показниками ФН мали OR 0,54 (95 % ДІ 0,42-0,69). Поліпшення 

порогової потужності протягом 12 тижнів було пов’язане зі зменшенням загальної 

смертності: з 13 % зниженням цього показника з кожним збільшенням МЕТ 

(P<001) і зменшенням на 30 % у тих, які починали з низьким рівнем ФН. За 1 рік 

кожне зростання порогової потужності було пов’язане з 25 % зменшенням 

загальної смертності в усій групі (P<0,001) [145]. У дослідженні Morris J і співавт. 

[151] більш високий рівень базової ФТ передбачав зниження смертності. 

Відновлення фізичної працездатності досягається під час кардіореабілітації 

шляхом своєчасної й адекватної ранньої активізації хворих, призначення 

дистанційної ходьби, ЛФК та тренувань на ВЕМ. Позитивна роль ФТ у 

реабілітації хворих на гострий ІМ не викликає сумнівів [1, 6, 12, 22-24, 98, 102]. 

Вони значно підвищують толерантність до ФН, покращують скоротливість 

міокарда, стимулюють розвиток колатералей, перешкоджають виникненню 

гіпостатичних пневмоній, тромбоемболічних і остеоартикулярних ускладнень, 

сприятливо впливають на агрегацію тромбоцитів, показники ліпідного обміну, 



55 

 

 

електролітний баланс, психологічне здоров’я, прогноз життя пацієнта [28, 36, 

195, 196]. 

Таким чином, при аналізі літературних джерел виявлено: 

1. Проведені дослідження довели зростання толерантності до ФН на 

тлі ФТ. 

2. Зниження загальної смертності та повторних ІМ при регулярних 

фізичних навантаженнях. 

Проте, не вирішиними залишаються питання, щодо доцільності та 

ефективності використання стандартних реабілітаційних програм у пацієнтів із 

низькою толерантністю на дозовані фізичні навантаження після перенесеного 

ІМ взалежності від методу відновлення кровотоку, а також оптимізація 

медикаментозного лікування таких хворих. 
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РОЗДІЛ 2 

 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Дисертаційна робота виконана на кафедрі внутрішньої медицини № 2 та 

медсестринства Івано-Франківського національного медичного університету, на 

базі відділень комунального некомерційного підприємства «Івано-

Франківського обласного клінічного кардіологічного центру Івано-Франківської 

обласної ради» - базі відділення. Набір хворих здійснювався на клінічній базі 

кафедри. 

 

2.1. Об'єкт і структура дослідження 

 

Для виконання поставлених завдань обстежено 120 хворих із перенесеним 

ГКС (перенесений Q-QS інфаркт міокарда) на тлі ГХ, які знаходились на етапі 

реабілітації та відновного лікування та 30 практично здорових осіб (без серцево-

судинної патології та порушень функції опорно-рухового апарату), 

репрезентативних за віком та статтю. Відповідно до мети та завдань був 

розроблений дизайн дослідження, який складався із двох етапів (рис. 2.1), 

визначений обсяг клінічних, лабораторних та інструментальних методів 

обстеження. При лікуванні пацієнтів із патологією коронарного кровообігу 

дотримувалися рекомендацій Європейської спільноти кардіологів (ESC), 

Європейської асоціації кардіоторакальних хірургів (EACTS) та з участю 

Європейської асоціації інтервенційних кардіологів 2018 р.  

Діагностику та лікування вели згідно з Уніфікованим клінічним 

протоколом надання медичної допомоги первинної, вторинної (спеціалізованої) 

та третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги «Стабільна ішемічна 

хвороба серця» 02.03.2016 № 152 (зі змінами 23.09.2016 № 994). 



 

Рис. 2.1. Структура дослідження та розподіл обстежених хворих по групах. 

 

5
7
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Верифікація діагнозу та ведення пацієнта здійснювалися згідно наказів 

МОЗ України: № 384 від 24.05.12р. Уніфікований клінічний протокол екстреної, 

первинної, вторинної (спеціалізованої) та третинної 

(високоспеціалізованої)медичної допомоги та медичної реабілітації «Гострий 

коронарний синдром з елевацією сегменту ST»; № 384 від 24.05.12 р., 

рекомендаціями «Четвертого універсального визначення інфаркту міокарда» 

(ESC, 2018). Уніфікований клінічний протокол первинної, екстреної та 

вторинної (спеціалізованої) медичної допомоги «Артеріальна гіпертензія».  

Критеріями включення в дослідження були: а) гострий інфаркт міокарда з 

елевацією сегмента ST (не пізніше 10-14 дня після гострої коронарної події) при 

поєднанні з артеріальною гіпертензією, б) інформована згода пацієнта, в) 

дотримання протоколу дослідження, г) відвідування лікаря у заплановані 

терміни.  

Критеріями виключення з дослідження були: гостра лівошлуночкова 

недостатність, фібриляція шлуночків, шлуночкова тахікардія, шлуночкова  

екстраситолія ІІ-V клас за Lown, синдром Дресслера, важка не контрольована 

АГ, атріовентрикулярна блокада ІІ та ІІІ ступеня, застійна серцева недостатність 

ІІІ - ІV функціонального класу; порушення мозкового кровообігу давністю до 6 

місяців, розшарування аорти; хронічна ниркова недостатність; цукровий діабет; 

не бажання хворого приймати участь у дослідженні; порушення функції опорно-

рухового апарату, що перешкоджає виконанню тесту з ДФН.  

Усім хворим на етапі включення у дослідження проводився тест із 

шестихвилинною ходьбою та залежно від характеру відповіді на ДФН пацієнтів 

було розподілено на дві групи (методом простої рандомізації): 

1) хворі з адекватною відповіддю на ДФН (n=30); 

2) хворі із низькою толерантністю до ДФН (n=90). 

Адекватною відповіддю на ДФН вважали відсутність суб’єктивних та 

об’єктивних ознак низької толерантності та виконання хворими відповідного 

об’єму навантаження. 
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Низьку толерантність до фізичних навантажень констатували до появи 

суб’єктивних та (або) об’єктивних ознак. Серед суб’єктивних клінічних ознак 

низької толерантності до ДФН виділяли: напад стенокардії, слабкість, швидка 

втома, головний біль, запаморочення, нудота, стан близький до непритомності; 

відмова хворого від подальшого проведення проби у зв’язку з неприємними 

відчуттями, дискомфортом та втомою.  

До об’єктивних ознак низької толерантності до ДФН відносили: напади 

ядухи, виникнення ціанозу або блідості, холодного поту, стрімке підвищення 

АТ до 200/100 мм рт. ст. та більше, відсутність змін або зниження САТ на 25-

30% від вихідного рівня, досягнення порогового рівня ЧСС. 

Електрокардіографічними ознаками низької толерантності до ДФН 

вважали: 

І. Зміщення сегмента ST на 2 мм або більше в одному чи декількох 

відведеннях, елевація сегмента ST більш ніж на 1 мм порівняно з висхідним 

значенням, депресія сегмента ST за типом перевантаження міокарда. 

ІІ. Порушення ритму серця (поява частих екстрасистол (4:10), 

пароксизмальної тахікардії, фібриляції передсердь та інших порушень ритму, 

поява порушень атріовентрикулярної та внутрішньошлуночкової  провідності). 

ІІІ. Зміни комплексу QRS (різке зниження вольтажу зубців R, поглиблення 

сформованих раніше зубців Q або перехід зубця Q в комплекс QS). 

ІV. Виражена інверсія чи реверсія зубця Т в одному чи декількох грудних 

відведеннях. 

Для детального вивчення клініко-функціональних особливостей перебігу 

постінфарктного періоду та формування виникнення низької толерантності до 

ДФН на етапах реабілітації та ефективності запропонованих схем лікування 

обстежені хворі основної групи (n=90) були розподілені на наступні підгрупи: 

І) хворі після перенесеного ГКС із супутньою АГ, які отримували 

стандартну терапію (СТ) з еналаприлом (n=22); 
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ІІ) хворі після перенесеного ГКС із супутньою АГ, яким на фоні СТ з 

еналаприлом призначали та морфолінієву сіль тіазотної кислоти (n=23); 

ІІІ) хворі після перенесеного ГКС із супутньою АГ, яким до СТ 

призначали препарат – раміприл (n=22); 

ІV) хворі після перенесеного ІМ із супутньою АГ, яким із СТ із 

раміприлом призначали морфолінієву сіль тіазотної кислоти (n=23). 

Усі пацієнти були ліковані препаратами СТ.  

Стандартна терапія включала:  

бісопролол (конкор, «Мерк», Німеччина), згідно Наказу МОЗ України № 817 від 

27.04.2018 р., реєстраційне посвідчення № UA/3322/01/02, UA/3322/-1/03; 

клопідогрель (плавікс, «Санофі вінтроп індастріа», Франція) – Наказ МОЗ 

України № 1401 від 27.07.2018 р., реєстраційне посвідчення № UA/9247/01/01; 

нітрогліцерин (нітрогліцерин, «Лекхім», Україна) – Наказ МОЗ України № 476 

від 27.04.2017 р., реєстраційне посвідчення № UA/6393/01/01 від 27.04.2017р.; 

кислота ацетилсаліцилова (аспірин кардіо, «Байєр Фарма АГ», Німеччина) – 

Наказ МОЗ України № 119 від 07.03.2008 р., реєстраційне посвідчення № 

UA/7802/01/01 від 26.02.2018 р.; розувастатин (роксера, КРКА, д.д., Ново место) 

– Наказ МОЗ України № 989 від 21.09.2016, реєстраційне посвідчення № 

UA/11743/01/01 від 21.09.2016 р. 

Еналаприл (еналаприлу малеат виробництва ТОВ "Фармацевтична 

компанія «Здоров'я», Україна, Харків), затверджений Наказом МОЗ України  від 

№ 630 від 06.03.2020 (реєстраційні посвідчення UA/8867/01/01, UA/8867/01/02) 

призначали в дозі 2,5→20 мг на добу, всередину.  

Раміприл («Хартил», виробництва «EGIS Pharmaceuticals PLC», 

Угорщина/ Мальта), затверджений Наказом МОЗ України від №630 від 

06.03.2020 (реєстраційні посвідчення UA/3196/01/02, UA/3196/01/03, 

UA/3196/01/04) призначали у відповідно підібраній дозі 2,5-10 мг на добу, 

всередину. 

https://mozdocs.kiev.ua/view.php?id=7898
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Тіотриазолін (морфолінієва сіль тіазотної кислоти, виробництва 

Киевмедпрепарат, Україна), затверджений Наказом МОЗ України № 2319 від 

21.11.2019 (реєстраційне посвідчення UA/5819/01/02) розчин для ін'єкцій 

призначали внутрішньовенно повільно по 4 мл 25 мг/мл розчину (100 мг) із 

швидкістю 2 мл/хв або внутрішньовенно краплинно зі швидкістю 20-30 крапель 

на хвилину (4 мл розчину 25 мг/мл розводили у 150-250 мл 0,9% розчину натрію 

хлориду), 2 рази на добу протягом 10 діб. 

Далі призначали Тіотриазолін (морфолінієва сіль тіазотної кислоти, 

виробництва Киевмедпрепарат, Україна), затверджений Наказом МОЗ України 

№2319 від 21.11.2019 (реєстраційне посвідчення UA/5819/01/02) перорально – 

по 100 мг, 3 рази на добу протягом 6 місяців. 

 

2.2. Клінічна характеристика обстежених пацієнтів 

Проведено повне клінічне та лабораторно-інструментальне обстеження 

120 хворих після перенесеного ГКС на тлі АГ, в яких спостерігалась адекватна 

відповідь на ДФН та низька толерантність до ДФН. Серед обстежених хворих 

було 80 чоловіків, що становило 66,7 %, та 40 жінок – 33,3 %. У групу хворих із 

низькою толерантністю до ДФН включено 62 чоловіків та 28 жінок. Група 

хворих з адекватною відповіддю на ДФН складалась із 18 чоловіків та 12 жінок. 

  

28,12%

71,88%

чоловіки жінки

76,66%

24,44%

чоловіки жінки
 

Група хворих з адекватною                              Група хворих із низькою  

відповіддю на ДФН                                             толерантністю до ДФН 

 

Рис. 2.2 Розподіл обстежених хворих за статтю. 
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У відсотковому співвідношенні статевий склад двох груп практично не 

відрізнявся. У групі низької толерантності до ДФН чоловіки становили 76,66 %, 

а жінки - 24,44 %, до групи адекватної відповіді на ДФН увійшло 71,88 % та 

28,12 % відповідно (рис. 2.2). 

Середній вік пацієнтів становив (58,55±1,16) років: чоловіків – 

(61,46±1,75) років, жінок – (56,70±1,30) років.  

Проаналізовано віковий склад досліджуваних груп хворих із урахуванням 

статевого поділу.  

Встановлена вікова однорідність груп як серед чоловіків, так і серед жінок 

(табл. 2.1). відсоток хворих, що належали до різних вікових діапазонів суттєво 

не відрізнявся у даних групах. Найчисельнішою була вікова група хворих віком 

45-59 та 60-79 років, відповідно 70,1 % та 23,3 % обстежених. 

Розподіл груп хворих з адекватною відповіддю та низькою толерантністю 

до ДФН за ступенем АГ здійснювали за результатами добового моніторування 

артеріального тиску (ДМАТ) проведеного згідно рекомендацій Європейського 

кардіологічного товариства (рис. 2.3.). 
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ІІ ступінь ІІІ ступінь

       

56,7 %43,3 %

ІІ ступінь ІІІ супінь

 

Група хворих з адекватною                                 Група хворих з низькою  

відповіддю на ДФН                                                толерантністю до ДФН                                      

 

Рис. 2.3. Розподіл груп хворих з адекватною відповіддю на ДФН та низькою 

толерантністю до ДФН за ступенем артеріальної гіпертензії. 



Таблиця 2.1 

 

Розподіл обстежених хворих за віком та статтю 

 

Примітки:  * Відсоток від кількості чоловіків або жінок у кожній віковій групі. 

** Відсоток від кількості всіх хворих  у дослідженні. 
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Чоловіки 3 

 (3,7%)*  

3 

(3,7%) * 

47 

(58,8%)* 

10 

(12,5%)* 

12 

(15,0%)* 

5 

(6,3%)* 

80  

(66,7%)* 

Жінки 1 

(2,5%)* 

1 

(2,5%)* 

20 

(50,0%)* 

7 

 (17,5%)* 

7 

 (17,5%)* 

4 

(10,0%)* 

     40 

 (33,3%)* 

Всього 4 

(3,3%)** 

4 

(3,3%)** 

67 

(55,8%)** 

17 

(14,3%)** 

19 

(15,8%)** 

9 

(7,5%)** 
120  

(100 %)** 

6
3
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У групі хворих із низькою толерантністю до ДФН ІІ ступінь АГ 

діагностовано у 51 хворого (56,7 %), а ІІІ ступінь встановлена у 39 хворих 

(43,3%). У групі хворих адекватної відповіді на ДФН дані показники становили 

(63,3%) та (36,7 %) відповідно. 

 

2.3. Методи дослідження пацієнтів  

Пацієнтам були проведені усі обов’язкові стандартні дослідження згідно з 

наказами МОЗ України № 384 від 24.05.12 р., № 455 від 02.07.14 р. та № 152 від 

02.03.16  р., № 164, від 03.03.16 р. Загальноклінічне обстеження включало 

детальне опитування, співставлення інформації з медичною документацією, 

повне фізикальне обстеження з антропометричними вимірами, що включали 

визначення росту та маси тіла. 

У всіх хворих проводили тести з 6-хвилинною ходою. Метою проведення 

тесту з 6-хвилинною ходою була оцінка ефективності лікувальних та 

відновлюваних заходів, оцінка толерантності до фізичних навантажень, 

стратифікація ризику, визначення ФК стабільної ІХС та ХСН. Тест з 6-

хвилинною ходою проводили у ранковий час, після сніданку не раніше 3-4 

годин, рекомендували обмежити фізичні навантаження та не палити впродовж 2 

годин до початку тесту,одягнути зручний одяг та взуття. АТ, ЧСС, SpO2 

вимірюються до початку ходьби та після виконання тесту. 

Також до та після проведення даного навантаження реєстрували ЕКГ у 12 

загальноприйнятих відведеннях. Якщо в момент виконання тесту з’являлися 

запаморочення, напад стенокардії, біль у скелетних м’язах, його припиняли і 

відновлювали через 30 хв, після чого визначали середню довжину двох 

пройдених дистанцій. Оцінювали можливість виконання тесту хворим 

(переносимість); вихідні, максимальні ЧСС та АТ та їх приріст.  

Згідно уніфікованого протоколу наказу № 384 від 24.05.12 р., 

вимірювання артеріального тиску (АТ) здійснювалось у спокої, після 5-

хвилинного відпочинку аускультативним методом, ртутним тонометром у 



65 

 

 

сидячому положенні пацієнта. Вимірювали 2 рази АТ на обох руках, повторний 

вимір проводили через 1-2 хвилини, вираховували середнє значення АТ.  

Усім хворим проводили також 24-годинний добовий моніторинг АТ 

(ДМАТ) з допомогою приладу АВРМ-04 фірми ≪Meditech≫ (Угорщина). 

Аналізували величини середньодобового систолічного та діастолічного 

артеріального тиску (САТ, ДАТ мм рт.ст) та їх максимальні значення. 

Вимірювання АТ і ЧСС вели кожні 15 хвилин протягом дня (з 06:00 по 22:00 

год.) і кожні 30 хвилин в нічний час (з 22:00 по 06:00 год.). Математичну 

обробку результатів ДМАТ проводили комп’ютерною програмою для 

графічного виведення і розшифровування результатів ABPMBASE. За 

співвідношенням денних і нічних рівнів АТ вираховували добовий індекс (ДІ, 

%) і визначали профіль АТ, який трактували як "diрper", "non-dipper", "over-

dipper", "night-peaker". 

  Електрокардіографію виконували на електрокардіографі Cardiofax 

(Electrokardiograph, ECG 8820G, Німеччина) у 12 загальноприйнятих 

відведеннях із записом не менше 4 серцевих комплексів PQRST, при швидкості 

руху плівки 50 мм/с. За даними ЕКГ оцінювали частоту та ритм серцевих 

скорочень, положення сегменту ST, форму, полярність і амплітуду зубця Т, 

ширину та форму комплексу QRS. Визначали довжину інтервалів P-Q та Q-T. Із 

метою встановлення ознак гіпертрофії лівого шлуночка вираховували значення 

індексів Соколова-Лайона та Корнельського. 

Ехокардіографія проводилась на апараті Aloka SSD-500 (Японія) за 

стандартною методикою [48]. Визначалися фракція викиду (ФВ) – розміри 

камер серця в діастолу, розмір аорти (Ао), товщина задньої стінки ЛШ 

(ТЗСЛШ) та міжшлуночкової перетинки (ТМШП). Були розраховані маси 

міокарда лівого шлуночка (ММЛШ), індексована маса міокарда лівого 

шлуночка (ІММЛШ), відносна товщина стінки лівого шлуночка (ВТСЛШ) та 

оцінена геометрія ЛШ. Відносна товщина стінок лівого шлуночка оцінена 

наступним чином: ВТСЛШ = (ТЗСЛШ + ТМШП) / КДРЛШ.  
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Масу міокарда лівого шлуночка (ММЛШ) розраховували за 

рекомендаціями Американської спілки ехокардіографії: ММЛШ = 0,8 × {1,04 × 

([КДРЛШ + ТЗСЛШ + ТМШП]3 – [КДРЛШ]3)} + 0,6 [46]. Розраховували 

індексований показник маси міокарда: ІММЛШ (г/м2) = ММЛШ / ППТ, де ППТ 

– площа поверхні тіла. Гіпертрофованим вважали ЛШ за ІММЛШ > 95 г/м2 у 

жінок і ˃ 115 г/м2 у чоловіків. 

Геометрію ЛШ вважали нормальною при ІММЛШ < 115 г/м2, а ВТСЛШ < 

0,42. За умов нормального значення ІММЛШ і збільшенні ВТСЛШ понад 0,42 

говорили про концентричне ремоделювання ЛШ.  

Гіпертрофію лівого шлуночка (ГЛШ) розглядали як концентричну при 

одночасному збільшенні ІММЛШ і ВТСЛШ. Ексцентричну ГЛШ з дилатацією 

порожнини діагностували за умов ІММЛШ більше норми, а ВТСЛШ < 0,42 [46].  

Біохімічний аналіз крові включав визначення за стандартними 

методиками скринінгових параметрів функції печінки та нирок, білкового та 

вуглеводневого метаболізму.  

Рівні активності аланінамінотрансферази (АЛТ) та 

аспартатамінотрансферази (АСТ) визначали за S Reitman et S Frankel (1959) з 

паралельним дослідженням цільної і розведеної сироватки (ЛЛ Громашевська, 

1997; АВ Шкурба, 1998) (норма АСТ 0,15-0,45 ммоль/г×л, АЛТ 0,17 - 0,68 

ммоль/г×л).  

Метаболізм ліпідів оцінювали за рівнями загального холестерину (ЗХС), 

тригліцеридів (ТГ), холестеролу ліпопротеїнів високої (ХСЛПВЩ) та низької 

щільності (ХСЛПНЩ) та розрахунковими параметрами: коефіцієнт 

атерогенності (КА) та кількість холестеролу ліпопротеїнів не високої щільності 

(ХСне-ЛПВЩ). Визначення загального ХС, ТГ, ХСЛПВЩ, ХСЛПНЩ 

проводили реактивами фірми «Human» (Німеччина) за допомогою біохімічного 

аналізатора «Stat fax 1940 Plus» (США). Контроль якості виконаних проб 

здійснювали із застосуванням контрольних сироваток «Humatrol» («Human», 

Німеччина). В основу методу визначення ХС покладено ферментативний (за 
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участю холестеролестерази) гідроліз ефірозв’язаної фракції холестеролу та 

окиснення загального ХС під впливом холестериноксидази, що 

супроводжується вивільненням певної кількості перекису водню, величина 

якого еквівалентна кількості вільного холестеролу, що в присутності 

пероксидази викликає перетворення р-амінофеназону та фенолу у забарвлені 

сполуки. За інтенсивністю забарвлення визначали кількість загального ХС. 

Досліджувану сироватку в кількості 10 мкл змішували з 1000 мкл реагенту, 

інкубували впродовж 10 хвилин при температурі 37°С, вимірювали поглинання 

зразка проти бланк-реагента (ΔА), розраховували концентрацію проводили (С): 

С = 200 × ΔАзразка / ΔАстандарту (ммоль/л), де С – концентрація, А – 

абсорбція. За цільове значення ЗХС ми прийняли < 4,0 ммоль/л, за оптимальний 

вміст ХС 4,1-5,1 ммоль/л, за пограничне значення 5,2-6,2 ммоль/л та за 

гіперхолестеролемією > 6,2 ммоль/л. 

Однозначного підходу до визначення нормо-, гіпо- та гіперхолестеролемії 

до тепер немає. За методичними рекомендаціями Асоціації кардіологів України 

(2011) та Європейськими рекомендаціями (2007), нормальним вміст ЗХС крові 

вважається < 5 ммоль/л для загальної популяції; а для пацієнтів з дуже високим 

ризиком < 4,0 ммоль/л [59, 114]. 

Визначення рівня ТГ проводили методом колориметрії з 

гліцерофосфорною оксидазою. Досліджувану сироватку у кількості 10 мкл 

змішували з 1000 мкл реагенту, інкубували 5 хвилин при температурі 37°С, 

вимірювали поглинання зразка проти бланк-реагента. Нормальним вважали 

вміст ТГ < 1,7 ммоль/л.  

Величину ХСЛПВЩ визначали пероксидазним методом. Для осадження 

апоВ - вмісних ліпопротеїнів (ХСЛПНЩ і ліпопротеїнів дуже низької 

щільності) 500 мкл досліджуваної сироватки змішували з 1000 мкл 

преципітуючого реагенту, центрифугували 10 хвилин із швидкістю 4000 

обертів/хв, після чого виділяли супернатант і вимірювали концентрацію ЗХС за 

допомогою набору Cholesterol liquicolor («Human», Німеччина). Після цього 100 
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мкл супернатанту змішували із 1000 мкл реагента, інкубували 20 хвилин при 

температурі 20-25°С і вимірювали поглинання зразка проти бланк-реагента 

(ΔА). Розрахували концентрацію ХСЛПВЩ = 150×ΔАзразка / ΔАстандарту, де 

А – абсорбція. Норма ˃ 1,00 ммоль/л. 

Розрахунок рівнів ХСЛПНЩ, коефіцієнту атерогенності (КА) та ЗХС не-

ЛПВЩ проводили за отриманими значеннями загального ХС, ХСЛПВЩ і ТГ за 

W Fridewald et al. [145]: ХСЛПНЩ = ХС - ХСЛПВЩ - (0,45 ×·ТГ). Нормою 

ХСЛПНЩ вважали < 3 ммоль/л для загальної популяції, < 2,5 ммоль/л для 

пацієнтів з високим кардіоваскулярним ризиком та < 1,8 ммоль/л для наших 

пацієнтів з дуже високим кардіоваскулярним ризиком. Коефіцієнт атерогенності 

визначався за А.Н. Клімовим [41]: КА = (ХС – ХСЛПВЩ)/ХСЛПВЩ. Норма 

для чоловіків до 3,5, для жінок до 3,2. Розраховували ХСне-ЛПВЩ, як різницю 

між ХС та ХСЛПВЩ. Як цільовий рівень приймали ХС не-ЛПВЩ < 4 ммоль/л.  

Для визчення вмісту N-термінальної мозкової фракції натрійуретичного 

про пептиду (NT-proBNР) в сироватці крові використовували тест-набори фірми 

«Диалог Диагностик» на імунохімічному експрес-аналізаторі Cobas h232 фірми 

Roche Diagnostics [49]. 

Концентрацію в сироватці крові ЕТ-1 визначали з використанням тест-

систем «Peninsula Laboratories» (США). Методика заснована на тому, що 

кількість зв’язаного з імобілізованими антитілами пептиду обернено 

пропорційна кількості неміченого пептиду, реакція з яким обумовлює 

інтенсивність забарвлення проби. Для проведення імуноферментного аналізу 

забір крові проводили вранці до прийому їжі стерильним одноразовим шприцом 

із ліктьової вени. Відібрану кров у проміжку 30 хв після її забору 

центрифугували при 2000g протягом 20 хв. Отриману плазму витримували 12 

годин у холодильнику, а потім заморожували при - 200 С. Фотометрію проб 

проводили на імуноферментному аналізаторі "STAT FAX-303-Plus" фірми 

"Awarchest Technology" при довжині хвилі 450 нм. Величину ендотеліну-1 

визначали в пг/мл.  
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Хворих обстежували на початку включення у дослідження та через один, 

три та шість місяців лікування.  

Через 3 та 6 місяців проводили тредміл тест з реєстрацією ЕКГ в 12 

загальноприйнятих відведеннях та оцінювали перебіг захворювання 

(виникнення повторного ІМ, повторні госпіталізації), а також з метою 

визначення змін толерантності до фізичного навантаження після проведеного 

лікування [79, 87, 154, 245]. 

Тредміл тест проводили на тредмілі ≪VALIANT≫ (Lode BV, Нідерланди) 

з кардіографом ≪CardioPC professional≫ (Innomed Medicalinc, Угорщина) із 

застосуванням модифікованого протоколу Bruse: ступінчатозростаюча 

потужність, тривалістю одного ступеня 3 хв, кут нахилу змінювався кожні 3 хв, 

швидкість руху перші три ступеня була однаковою (2,7 км/год), кожна ступінь 

відповідала МЕТ. Проба припинялась при досягненні хворим субмаксимальної 

величини ЧСС (75% від вікової максимальної ЧСС) або при виникненні 

клінічних, суб’єктивних та електрокардіографічних критеріїв. Протягом усього 

періоду навантаження та у відновному періоді оцінювали скарги, АТ, ЧСС, 

ЕКГ, об’єм виконаної зовнішньої роботи (МЕТ) та загальну тривалість 

виконаного навантаження. 

Оцінювали тредміл-індекс Дюка (The Duke Treadmill Score), який включав 

такі параметри: тривалість навантаження, наявність нападів стенокардії та 

ступінь зміщення сегмента ST на ЕКГ та розраховувався за формулою: тредміл- 

індекс = тривалість навантаження (хв) – (5 × зміщення сегмента ST впродовж 

навантаження або після його завершення (мм)) – (4 × індекс стенокардії). 

Зміщення сегмента ST (елевація чи депресія) вимірювалось через 0,06 с від 

точки j; індекс стенокардії – 0 балів – відсутність стенокардії; 1 бал – 

виникнення стенокардії не перешкоджало виконанню навантаження; 2 бали – 

виникнення стенокардії призвело до припинення навантаження. Ступінь ризику 

серцево-судинної смертності за показником Дюка розраховувався у балах: якщо 

індекс ≥ +5 – ризик низький, ≥ -10 до < +5 – проміжний, < -10 — високий ризик. 
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Відповідно до ступеня ризику передбачувана щорічна серцево-судинна 

смертність при низькому ризику становить менше 1%, при проміжному – 1-3% 

та при високому – більше 3%. 

У момент припинення навантаження оцінювали порогову потужність 

навантаження (W) у Вт і її загальну тривалість (Т), ЧСС, САТ, а також 

вираховували подвійний добуток (ПД) в ум. од., як маркер рівня потреби 

міокарда в кисні. 

Величину навантаження виконаного хворим під час тесту на тредмілі, 

оцінювали за рівнем споживання кисню (VO2), який виражали у метаболічних 

еквівалентах (МЕТ). Один МЕТ – одиниця споживання в спокої, яка приблизно 

відповідає 3,5 мл кисню на один кілограм маси тіла за хвилину. Після 

проведення навантажувальної проби рівні споживання кисню, встановлені для 

кожної сходинки навантаження, переводили у Вт. Толерантність до фізичного 

навантаження оцінювали за величиною порогової потужності.  

Під час інтерпретації результатів тесту використовували такі висновки: 

 1) негативна (нормальна) проба – відсутні патологічні зміни за даними 

ЕКГ та клінічні ознаки ІХС (стенокардія), при виконанні хворими 

субмаксимального навантаження: збільшення амплітуди зубців Р та Т, 

вкорочення PQ та QT, зміщення сегмента ST вниз за типом з’єднання при 

тривалості QRS, що становить менше 50 % від тривалості QT; 

 2) сумнівна (проміжна) проба на навантаження (з відсутністю показань 

для повторення тесту або з рекомендацією та обґрунтуванням проведення 

повторного тесту), наявні клінічні ознаки, а саме: напад болю, який не типовий 

для стенокардії; порогові зміни ЕКГ, такі як: депресія ST менше 2 мм, інверсія 

зубця T в окремих відведеннях, поява двохфазних зубців T, невелике 

поглиблення зубця Q, поява екстрасистол 1:10.  

3) патологічна (позитивна) реакція, за наявністю таких ознак:  

• напад стенокардії (тяжка задишка) – абсолютно специфічний 

критерій; 
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• патологічні зміни ЕКГ (горизонтальне або коритоподібне 

зміщення). 

Такий методичний підхід дозволив оцінити стан функціональних резервів 

організму хворого та контролювати ефективність лікування і своєчасно 

провести корекцію терапії [3, 17]. 

 

2.4. Статистичні методи 

Статистичне опрацювання отриманих результатів проводилось з 

використанням комп’ютерної програми статистичного опрацювання інформації 

«SPSS 20/1» (Statistical Package for Social Science Statistics) та Microsoft Excel 

2010, застосовуючи варіаційно-статистичний метод аналізу. 

Вираховували середнє значення величин (М) та стандартну похибку (m), 

число варіант (n), вірогідність різниці двох середніх арифметичних «р». 

Попередньо цифрові показники перевіряли на нормальність розподілу та 

гомогенність вибірки. t-критерій Стьюдента застосовували лише в разі 

нормального розподілу за рівності генеральних дисперсій вибірок, що 

порівнювалися, яку перевіряли за допомогою F-критерію Фішера. Для всіх видів 

аналізу різницю вважали статистично достовірною при р<0,05. 
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РОЗДІЛ 3 

 

КЛІНІКО-ФУНКЦІОНАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ХВОРИХ ПІСЛЯ 

ПЕРЕНЕСЕНОГО ГІМ ПРИ РІЗНІЙ ТОЛЕРАНТНОСТІ ДО ФІЗИЧНИХ 

НАВАНТАЖЕНЬ 

 

У даному розділі, відповідно до структури дослідження, подані 

порівняльні результати клініко-функціональних та інструментально-

лабораторних обстежень у 120 хворих після перенесеного ГКС на тлі АГ, які 

знаходились на етапі відновного лікування та фізичної реабілітації. Відповідно 

до вказаної вище структури роботи, на початку дослідження за показниками 6-

ти хвилинного тесту ходьби та відповіді на дозовані фізичні навантаження, 

хворі були розпреділені на дві групи (методом простої рандомізації): 30 

пацієнтів віднесені до групи адекватної відповіді на дозовані фізичні 

навантаження та 90 осіб включено до групи хворих з низькою толерантністю до 

ДФН. 

 

3.1. Клініко-патогенетична характеристика особливостей перебігу 

відновних процесів у хворих після перенесеного ІМ  

6-ти хвилинний тест ходьби проводили всім обстеженим пацієнтам, для 

визначення адекватності та переносимості ДФН. Ускладнень під час проведення 

тесту в жодному випадку не було виявлено.  

Результати шестихвилинного тесту ходьби представлені у табл. 3.1. При 

порівнянні отриманих показників між групами було виявлено, що значення 

таких показників, як дистанція ходьби, потужність виконаного навантаження, 

споживання кисню при навантаженні, достовірно (p<0,001) зменшувалися у 

порівнянні з групою хворих з низькою толерантністю до дозованих фізичних 

навантажень. 
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У порівнянні з групою здорових осіб в групі хворих з адекватною 

відповіддю на ДФН відзначено зниження споживання кисню на 18,42 %, в групі 

хворих з низькою толерантністю до ДФН - на 15,21 % відповідно. Значення 

середньої ЧСС до проведення проби в групах хворих достовірно не відрізнялися 

Таблиця 3.1 

Показники тесту з 6-хвилинною ходою у хворих після перенесеного 

ГІМ при різній толерантності до ДФН 

Показник Здорові 

(n=30) 

Хворі з адекватною 

відповіддю на ДФН 

(n=30) 

Хворі з низькою 

толерантністю до 

ДФН 

(n=90) 

1 2 3 4 

Пройдена дистанція, 

м 

606,07±33,67 451,21±40,0 p<0,01 302,13±33,98 

 p<0,001 

p1<0,01 

Час, хв 5,99±0,30 4,54±0,22  

p<0,001 

 

3,42±0,15  

p<0,001 

 p1<0,001 

САТ, мм.рт.ст 126,00±2,49 142,14±3,72 

p<0,001 

154,74±4,74 

p<0,001 

p1<0,05 

САТ max., мм.рт.ст. 142,00±3,69 160,47±4,21 

 p<0,01 

176,41±5,02 

 p<0,001 

p1<0,05 

ДАТ, мм.рт.ст 70,3±2,46 86,4±3,16 

p<0,01 

96,46±4,13 

p<0,001 

p1<0,05 

ДАТ max., мм.рт.ст 86,59±2,34 96,26±2,49 

p<0,01 

106,49±3,49 

p<0,001 

p1<0,05 

ЧСС, уд/хв 75,68±6,48 72,30±7,02 

 p>0,05 

78,96±7,51 

p>0,05 

  p1>0,05 

ЧССmax, уд/хв 121,01±6,90 103,15±5,01 

p<0,05 

100,13±6,38  

p<0,05 

 p1>0,05 

Примітки: 1.- р- достовірність різниці в порівнянні з групою контролю 

(здорові); 2.- p1 – достовірність різниці в порівнянні з групою із адекватної 

відповіді на ДФН. 
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(p>0,05). При оцінці значень таких показників, як максимальна ЧСС і приріст 

ЧСС під час проведення проби, виявлено достовірне (p<0,001) зниження даних 

показників у двох групах хворих, а також у порівнянні як з групою здорових 

осіб, так і між собою. 

 

 

Проаналізовано скарги, анамнестичні дані, медичну документацію 

хворих, які перебували на етапі реабілітації та відновного лікування після 

перенесеного ГІМ на тлі ГХ, включених у дослідження. Особливості перебігу 

Таблиця 3.2 

Результати ШТХ  у хворих після перенесеного ГІМ на тлі ГХ при 

різній толерантності до ДФН 

Показник Група 

здорових 

осіб 

(n=30) 

Адекватна 

відповідь на 

ДФН 

(n=30) 

Низька  

толерантність до 

ДФН 

(n=90) 

Пройдена дистанція, м 606,07±33,67 451,21±40,0 302,13±33,98 

  p<0,01 

 

p<0,001 

p1<0,01 

Потужність навантаження, 

Вт 

152,79±16,78 101,22±12,22 

p<0,05 

70,01±8,59 

p<0,001 

 p1<0,001 

Споживання кисню, 

мл/кг/хв 

26,05±0,86 18,42±1,14 

p<0,05 

15,21±0,68 

p<0,001 

 p1<0,001 

ЧСС, вихідна, уд/хв 75,68±6,48 72,30±7,02 78,96±7,51 

  p>0,05 p>0,05 

p1>0,05 

ЧССmax, уд/хв 121,01±6,90 103,15±5,01 100,13±6,38 

  p<0,05 p<0,05 

p1>0,05 

Приріст ЧСС, хв 45,32±5,01 31,24±4,16 22,09±1,2 

  p<0,05 p<0,001 

p1<0,05 

Примітки: р - достовірність різниці в порівнянні з групою контролю, p1 – 

достовірність різниці в порівнянні із групою адекватної відповіді 

на ДФН. 
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відновних процесів чітко залежали від відповіді на ДФН, які представлені в 

табл. 3.3. 

Таблиця 3.3 

Клінічна характеристика хворих при різній толерантності до ДФН 

Примітки: 1. у дужках вказаний відсоток від загаьної кількості осіб у групі; 

                  2. р - достовірність різниці між групами. 

 

Аналізуючи (за даними анамнезу і попередньої медичної документації) 

відновний період після ГІМ на тлі ГХ відмічено, що у доволі значного відсотка 

хворих основної групи 34,4 % виявлена дестабілізація ІХС упродовж останнього 

 

Ознаки 

 

Хворі з адекватною 

відповіддю на ДФН  

(n=30) 

Хворі із низькою 

толерантністю до ДФН 

(n=90) 

Усі хворі 

(n=120)    

Тривалість АГ: 

 - 1-5 років 16 (53,3 %)  34 (37,8 %) 

р>0,05 

50 (41,7 %) 

 - більше 5 років 14 (46,7 %)  56 (62,2 %) 

р>0,05 

70 (58,3 %) 

Тривалість АГ, в 

роках 

6,46±0,35 7,54±0,42 

р>0,05 

 

Стадія СН: 

- І 
17 (56,7 %) 38 (42,2 %) 

р>0,05 

55 (45,8 %) 

- ІІ А 13 (43,3 %) 52 (57,8 %) 

р>0,05 

65 (54,2 %) 

 Серцева недостатність за ФК: 

- І 
11 (36,7 %) 21 (23,3 %) 

р>0,05 

32 (26,7 %) 

- ІІ 15 (50,0 %) 54 (60,0 %) 

р>0,05 

69 (57,5 %) 

Тривалість ІХС: 

 -1-5 років 16 (53,3%) 32 (35,6 %) 

р>0,05 

48 (53,3 %) 

 -більше 5 років 14 (46,7 %) 58 (64,4 %) 

р>0,05 

72 (80,0 %) 

 Дестабілізація ІХС 

впродовж останнього 

року 

5 (16,7 %) 31 (34,4 %) 

p<0,05 

36 (30,0 %) 
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року, натомість у групі контролю дестабілізація з приводу ІХС спостерігалась 

лише у 16,7 % осіб. У 65,6 % хворих основної групи тривалість ІХС складала від 

1 до 5 років. Більше половини пацієнтів 62,2 % хворіли на ІХС довше 5-ти років. 

Більша половина 62,2 % обстежених з групи низької толерантності до ДФН 

хворіли на АГ більше 5 років, а 37,8 % осіб відмічали підвищення АТ протягом 

1-5 років. Супутня АГ мала місце і у хворих з адекватною відповіддю на ДФН, а 

саме 46,7 % обстежених хворіли на АГ більше 5 років, а 53,3 % осіб хворіли на 

АГ 1-5 років. 

Реалізація відновних процесів, чітко залежала від наявності чинників 

ризику. 

 

 

Як показано в табл. 3.4, значний внесок у несприятливий перебіг 

відновного періоду мали такі чинники як дисліпідемія (у 53,3 % хворих із 

Таблиця 3.4 

Чинники серцево-судинного ризику  у хворих  перенесеного ГІМ на 

тлі ГХ при різній толерантності до фізичних навантажень 

Ознаки  Хворі з 

адекватною 

відповіддю на 

ДФН  

(n=30) 

Хворі з низькою 

толерантністю 

до ДФН  

 (n=90) 

 

Достовірність 

різниці  

Обтяжений спадковий 

анамнез 

5 (16,7%) 31 (34,4%) 

 

p<0,05 

Тютюнопаління 15 (50,0%) 65 (72,2%) p<0,05 

Надмірна маса тіла 10 (33,3%) 48 (53,3%) p<0,05 

Цукровий діабет ІІ типу 4 (13,3%) 30 (33,3%) p<0,05 

Дисліпідемія 6 (20,0%) 47 (52,2%)  p<0,001 

Гіподинамія 4 (16,7%) 28 (31,1%) p<0,05 

Тривалі стресові 

чинники 

7 (23,3%) 34 (37,8%) р>0,05 

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

 2. р - достовірність різниці між групою хворих із низькою толерантністю до 

ДФН у порівнянні з хворими з адекватною відповіддю на ДФН. 
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зниженою толерантністю до ДФН проти 33,3 % у пацієнтів із адекватної 

відповіді на ДФН (p<0,001)) та надмірна маса тіла (у 53,3 % хворих із низькою 

толерантністю до ДФН проти 33,3% у пацієнтів із адекватною відповіддю на 

ДФН (p<0,05)).  

Такий фактор ризику як тютюнопаління був притаманний значній частині 

хворих, які палять, а саме в групі з низькою толерантністю до ДФН відсоток 

осіб, і досягнув 72,2 %, а в групі з адекватною відповіддю він становив 50,0 % 

(p<0,05). Обтяжений спадковий анамнез був характерним для більшості наших 

хворих. Знижену рухову активність (гіподинамію) виявили у 31,1 % хворих із 

низькою толерантністю до ДФН, проти 16,6 % у групі хворих із адекватною 

відповіддю на ДФН (p<0,05). 

Результати об’єктивного обстеження хворих, які знаходяться на етапі 

реабілітації та відновного лікування після перенесеного ГІМ на тлі ГХ при 

різній толерантності до фізичних навантажень (табл. 3.5).  

Встановлено, що більшість пацієнтів із групи низької толерантності до 

ДФН скаржились на задишку (46,7 %), біль за грудниною (42,2 %), відчуття 

перебоїв у роботі серці (22,2 %) та швидку втомлюваність (31,1 %). 

Проведене фізикальне обстеження та збір скарг хворих, які знаходились 

на етапі реабілітації після ГІМ на тлі ГХ, засвідчило, що відчуття серцебиття 

спостерігали у 31 хворого (34,4 %), у групи низької толерантності до ДФН, а в 

групі хворих із адекватною відповіддю на ДФН даний показник склав 16,7 % 

(p<0,05).  

Як показано в таблиці 3.5, у хворих із низькою толерантністю до ДФН 

найчастіше виявляли зміщення меж серця вліво (65,6 %), посилення 

верхівкового поштовху (34,4 %), біль за грудниною (42,2 %), також найчастіше 

виявляли ослаблення тонів серця (28,9 % проти 16,7 %) в порівнянні з особами 

із групи адекватної відповіді на ДФН.  
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Таблиця 3.5 

Скарги та дані об’єктивного фізикального обстеження у хворих після 

перенесеного ГІМ на тлі ГХ при різній толерантності до фізичних 

навантажень 

Ознака  Хворі з адекватною 

відповіддю на ДФН  

(n=30) 

Хворі з низькою 

толерантністю до ДФН 

 (n=90) 

Усі хворі  

(n=120) 

 Задишка 5 (16,7 %) 32 (46,7 %)  

p<0,05 

37 (30,8 %) 

 Запаморочення 6 (20,0 %) 35 (38,9 %) 

 p<0,05 

41 (34,7 %) 

 Серцебиття 5(16,7 %) 31 (34,4 %)  

p<0,05 

36 (30,0 %) 

 Швидка 

втомлюваність 

4 (13,3 %) 28 (31,1 %) 

 p<0,05 

32 (26,7 %) 

 Відчуття перебоїв 

у роботі серця 

6 (20,0 %) 20 (22,2 %) 

 р>0,05 

26 (21,7 %) 

 Біль за грудниною 4 (13,3 %) 38 (42,2 %)  

p<0,05 

42 (35,0 %) 

 Зміщення меж серця 

 – вліво 16 (53,3 %) 59 (65,6 %)  

р>0,05 

75 (62,5 %) 

 – вправо 1 (3,3 %) 4 (4,4 %)  

р>0,05 

5 (%) 

– вверх - 2 (2,22 %) 2 (1,67 %) 

 Ослаблення тонів 

серця 

5 (16,7 %) 31 (34,4 %)  

p<0,05 

36 (30,0 %) 

 Систолічний шум 

на верхівці серця 

4 (13,3 %) 14 (15,6 %) 

 р>0,05 

18 (15,0 %) 

 Посилення  

верхівкового 

поштовху 

2 (6,7 %) 13 (14,4 %)  

р>0,05 

15 (12,5 %) 

 Акцент ІІ тону 

над аортою 

4 (13,3 %) 28 (31,1 %)  

p<0,05 

32 (26,7 %) 

 Набряки/ 

пастозність 

 гомілок 

12 (40,0 %) 41 (45,6 %) 

 р>0,05 

53 (44,1 %) 

Примітки: 1. вказаний відсоток від загальної кількості осіб у групі;  

2. р - достовірність різниці між групами хворих із адекватною відповіддю на 

ДФН та низької толерантності до ДФН. 
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Набряки/пастозність на нижніх кінцівках були провідними скаргами у 

хворих із адекватною відповіддю на ДФН 12 (40,0 %) та низької толерантності 

до ДФН 41 (45,6 %) (р>0,05).  

У таблиці 3.6 наведені результати електрокардіографічних показників у 

хворих після перенесеного ГІМ на тлі ГХ при різній толерантності до фізичних 

навантажень.  

У групі хворих з адекватною відповіддю на ДФН ознаки гіпертрофії 

лівого шлуночка (ГЛШ) спостерігали у 19 (63,3 %) хворих, синусову тахікардію 

у 5 (16,6 %) та суправентрикулярну екстрасистолію у 3 (10,0 %) пацієнтів, 

порушення процесів реполяризації у 2 (6,7 %) хворих, неповну блокаду лівої 

ніжки пучка Гіса виявлено в 5 (16,7 %) осіб.  

 

Таблиця 3.6 

Електрокардіографічні показники у хворих після перенесеного ГІМ на тлі 

ГХ при різній толерантності до фізичних навантажень 

Ознаки  Хворі з адекватною 

відповіддю на ДФН 

(n=30) 

Хворі з низькою 

толерантністю до 

ДФН 

(n=90) 

Всі хворі  

(n=120) 

1 2 3 4 

Порушення ритму: 

- синусова тахікардія 5 (16,6%) 35 (38,9 %) 

p<0,01 

40 (33,3 %) 

- синусова брадикардія 2 (6,7%) 15 (16,7 %) 

р>0,05 

17 (14,7 %) 

Шлуночкова екстрасистолія (клас за Lown): 

І 3 (10,0%) 8 (8,9 %) 

р>0,05 

11 (9,2 %) 

ІІ 3 (10,0%) 13 (14,4 %) 

р>0,05 

16 (13,3 %) 

ІІІ 2 (6,7%) 14 (15,6 %) 

р>0,05 

16 (13,3 %) 

- суправентрикулярна 

екстрасистолія 

3 (10,0%) 13 (14,4 %) 

р>0,05 

16 (13,3 %) 
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У той же час, у групі хворих в яких спостерігали низьку толерантність до 

ДФН, частіше виявляли синусову тахікардію та суправентрикулярну 

екстрасистолію відповідно у 35 (38,9 %) і 13 (14,4 %) хворих.  

Порушення процесів реполяризації мало місце у 22 (24,4 %) хворих. ГЛШ 

та неповна блокада ЛНПГ констатовані у 65 (72,2 %) та 31 (26,7 %) пацієнтів. 

Депресію сегменту ST спостерігали у 76 (84,4 %) хворих з низькою 

толерантністю до ДФН, інверсію зубця Т виявлено у 13 (14,4 %) осіб, цієї ж 

групи.У групі хворих із низькою толерантністю до ДФН депресію сегмента ST 

виявляли у 12 (40,0 %) хворих, а інверсію зубця у 3 (10,0 %) осіб.  

 Наявність вольтажних критеріїв на ЕКГ є малочутливими діагностичними 

тестами для виявлення ГЛШ та  потужним і незалежним предиктором 

несприятливого прогнозу. Аналізуючи ознаки ГЛШ за вольтажними індексами 

Соколова-Лайона та Корнельського встановлено наступне (рис. 3.1).  

Продовження таблиці 3.6 

1 2 3 4 

Порушення провідності: 

- AVблокада І cт - 2 (2,2 %) 

р>0,05 

2 (1,67 %) 

-неповна блокада лівої  

ніжки пучка Гіса 

5 (16,7 %) 31 (26,7 %) 

p<0,05 

36 (30,0 %) 

-неповна блокада правої 

ніжки пучка Гіса 

2 (6,7 %) 8 (8,9 %) 

р>0,05 

10 (8,3 %) 

Синдром ранньої 

реполяризації ЛШ 

1 (3,3 %) 7 (7,8 %) 

р>0,05 

8 (6,7 %) 

Порушення процесів 

реполяризації 

2 (6,7 %) 22 (24,4 %) 

p<0,05 

24 (20,0 %) 

Гіпертрофія лівого 

шлуночка 

19 (63,3 %) 65 (72,2 %) 

р>0,05 

84 (70,0 %) 

Інверсія зубця Т 3 (10,0 %) 26 (28,9 %) 

p<0,05 

29 (24,2 %) 

Депресія сегмента ST 12 (40 %) 76 (84,4 %) 

р>0,001 

88 (73,3 %) 

Примітки: 1. вказаний відсоток від загальної кількості осіб у групі; 

 2. р- достовірність різниці між групами хворих. 
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Рис. 3.1. Вольтажні критерії ГЛШ у групах порівняння. 

Примітка. Достовірність різниці між показниками: * - p<0,05. 

 

Встановлено, що середнє значення вольтажного індексу Соколова-Лайона 

в групі хворих із низькою толерантністю до ДФН, дорівнювало (45,81±2,01) мм,  

що достовірно вище у порівнянні з групою адекватної відповіді, де аналогічний 

показник склав (40,34±1,75) мм. (р<0,05). Середнє значення вольтажного 

індексу Корнельського склав (35,54±1,75) мм у групі хворих із низькою 

толерантністю до ДФН та (31,02±1,32) мм у досліджуваних хворих з групи 

адекватної відповіді на ДФН (р<0,05). 

 У таблиці 3.7 наведені дані показників офісного вимірювання АТ та ЧСС 

у досліджуваних групах хворих.  

Аналізуючи показники офісного вимірювання АТ та ЧСС у групі хворих з  

ознаками низької толерантності до ДФН констатовано значно вищі значення 

АТ. Зокрема САТ склав (167,9±5,2) ммрт.ст., а ДАТ (92,1±3,89) мм рт.ст. У 

групі хворих з адекватною відповіддю на дозовані фізичні навантаження САТ 

був на рівні (151,03±6,15) ммрт.ст., а ДАТ (81,04±3,09) мм рт. ст.  

31,02

35,54*

40,34

45,81*
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ДФН
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Вірогідно вищою виявилась і ЧСС (79,9±3,47) уд/хв у групі хворих із 

низькою толерантністю до ДФН у порівнянні з групою адекватної відповіді, де 

аналогічний показник становив (70,5±3,1) уд/хв (р<0,05). 

 

 

Під час аналізу показників ДМАТ (табл. 3.8), встановлено, що у хворих, 

які склали групу низької толерантністі до ДФН, спостерігались достовірно вищі 

середні значення як САТ та ДАТ, так і ЧСС.  

 

Таблиця 3.7 

Показники офісного вимірювання АТ та ЧСС  у хворих після 

перенесеного ГІМ при різній  толерантності до фізичних навантажень 

Показник,  

од. виміру 

Хворі з адекватною 

відповіддю на ДФН  

(n=30) 

Хворі  із низькою 

толерантністю до ДФН 

 (n=90) 

CАТ, мм.рт.ст 151,03±6,15 167,9±5,2 

p<0,05 

ДАТ, мм.рт.ст 81,04±3,09 92,1±3,89 

p<0,05 

ЧСС, уд./хв. 70,5±3,1 79,9±3,47 

p<0,05 

Примітка. p-достовірність середніх  значень у порівнянні з групою хворих із 

низькою толерантністю до ДФН. 

Таблиця 3.8 

Показники добового вимірювання АТ  у хворих після перенесеного 

ГІМ на тлі ГХ при різній толерантності до ДФН 

Показник,  

од. виміру 

Хворі з адекватною 

відповіддю на ДФН  

(n=30) 

Хворі з низькою 

толерантністю до ДФН  

 (n=90) 

1 2 3 

САТ с. д., мм.рт.ст. 141,2±3,1 159,24±3,4 

p<0,001 

САТ д. п., мм.рт.ст. 144,5±6,9 163,7±6,16 

p<0,05 

САТ н. п., мм.рт.ст. 137,8±5,2 154,7±6,3 

p<0,05 
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Як показано в таблиці 3.8, у хворих із низькою толерантністю до ДФН 

середньодобовий рівень САТ становив (159,24±3,4) мм рт.ст., що вище в 

порівнянні з групою адекватної відповіді, де аналогічний показник дорівнював 

(141,2±3,1) мм рт.ст. (р<0,001). 

Продовження таблиці 3.8 

1 2 3 

ДАТ с. д., мм.рт.ст. 70,8±3,8 85,2±4,2 

p<0,05 

ДАТ д. п., мм.рт.ст. 73,9±3,2 85,2±4,2 

p<0,05 

ДАТ н. п., мм.рт.ст. 67,7±3,5 79,6±4,02 

p<0,05 

ПАТ с. д., мм.рт.ст. 68,01±1,85 74,42±2,48 

p<0,05 

ПАТ д. п., мм.рт.ст. 70,2±2,03 77,4±2,31 

p<0,05 

ПАТ н. п., мм.рт.ст. 69,4±1,81 74,98±2,02 

p<0,05 

Систолічний ІЧГ, % 62,02±3,12 75,49±3,46 

p<0,01 

Діастолічний ІЧГ, % 35,87±1,79 55,74±2,81 

p<0,001 

Варіабельність САТ, 

мм.рт.ст. 

10,31±0,85 12,69±1,01 

p<0,05 

Варіабельність ДАТ, 

мм.рт.ст. 

8,26±0,49 10,59±1,02 

p<0,05 

Систолічний ДІГ, % 14,36±1,40 15,97±1,58 

р>0,05 

Діастолічний ДІГ, % 10,26±1,31 14,26±1,14 

p<0,05 

ЧСС с.д., уд/хв 65,01±2,04 72,45±3,01 

p<0,05 

ЧСС д.п., уд/хв 68,10±2,99 76,98±3,11 

p<0,05 

ЧСС н.п., уд/хв 63,07±2,01 69,98±2,7 

p<0,05 

Примітка. p-достовірність середніх  значень у порівнянні з хворими, в яких 

спостерігалася низька толерантність до ДФН. 
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Відзначено достовірність різниці середніх значень САТ в обох групах як в 

денний, так і в нічний періоди моніторування. Середній показник САТ денного 

періоду становив (163,7±6,16) мм рт.ст. у групі з низькою толерантністю до 

ДФН та (144,5±6,9) мм рт.ст. у групі адекватної відповіді на ДФН (р<0,05). У 

нічний період моніторування середнє значення САТ склало (154,7±6,3) мм рт.ст. 

у хворих з низькою толерантністю до дозованих фізичних навантажень та 

(137,8±5,2) мм рт.ст. у хворих із адекватною відповіддю (р<0,05). 

 Середньодобовий рівень ДАТ в групі хворих із низькою толерантністю до 

фізичних навантажень дорівнював (85,2±4,2) мм рт.ст., а в групі порівняння, він 

становив (70,8±3,8) мм рт.ст. (р<0,05). Середній рівень ДАТ денного періоду у 

групі низької толерантності до ДФН склав (85,2±4,2) мм рт.ст. Аналогічний 

показник у групі з адекватною відповіддю становив (73,9±3,2) мм рт.ст. 

(р<0,05). Середній показник ДАТ нічного періоду у групі хворих з низькою 

толерантністю до ДФН дорівнював (79,6±4,02) мм рт.ст. та був достовірно 

вищим в порівнянні із групою адекватної відповіді, де рівень ДАТ н.п. склав 

(67,7±3,5) мм рт.ст. (р<0,05).  

Під час аналізу показників ДМАТ відзначено, що в хворих із низькою 

толерантністю до ДФН значна варіабельність систолічного артеріального тиску, 

а саме – (12,69±1,01) мм рт.ст., у групі адекватної відповіді він становив – 

(10,31±0,85) мм рт.ст. (р<0,05). Показники варіабельності ДАТ у даних групах 

перебували в межах норми. 

Гіпертонічна хвороба в обстежених пацієнтів характеризувалась 

наступними типами добових профілів АТ (табл. 3.9): в 17 осіб з групи 

адекватної відповіді на дозовані фізичні навантаження виявлено профіль 

«dipper», що становило 56,7 %, проти 44 (44,9 %) хворих із групи низької 

толерантності до ДФН.  Профіль «non dipper» констатували у 7 (23,3 %) хворих 

адекватної відповіді на ДФН та у 23 (25,6 %) пацієнтів низької толерантності до 

ДФН.  
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Ознаки нічної гіпертензії «night peaker» за даними ДМАТ констатовані у 2 

(6,7 %) осіб із групи адекватної відповіді на дозовані фізичні навантаження та 9 

(10,0 %) хворих із групи порівняння. У 14 (15,7 %) хворих з низькою 

толерантністю до ДФН знайдено профіль «over dipper» проти 4 (13,3 %) хворих 

із групи адекватної відповіді на ДФН (р>0,05).  

 

6,70%

56,70%
13,30%

23,30%

Dipper Non dipper Over dipper Night peaker

 

48,90%

25,60%

10,00%
15,70%

Dipper Non dipper Over dipper Night peaker

 

       Група хворих із адекватною                         Група хворих із низькою 

         відповіддю на ДФН                                       толерантністю до ДФН                                  

Рис. 3.2. Розподіл обстежених хворих за типами добових профілів АТ. 

  

Таблиця 3.9 

Типи добових профілів артеріального тиску  у хворих після 

перенесеного ГІМ при різній толерантності до фізичних навантажень 

Ознаки  Хворі з адекватною 

відповіддю на ДФН  

(n=30) 

Хворі із низькою 

толерантністю до ДФН 

 (n=90) 

Dipper 17 (56,7%) 44 (48,9%) 

р>0,05 

Non dipper  7 (23,3%) 23 (25,6%) 

р>0,05 

Over dipper 4 (13,3%) 14 (15,7%) 

р>0,05 

Night peaker 2 (6,7%) 9 (10,0%) 

р>0,05 

Примітки: 1.- вказаний відсоток від загальної кількості осіб у групі; 

2.- р- достовірність різниці між групами хворих. 
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Розподіл обстежених пацієнтів за типами добових профілів артеріального 

тиску має велике значення для визначення подальшої тактики лікування та 

реабілітації хворих після перенесеного ГІМ на тлі ГХ (рис. 3.2). 

З метою вивчення показників кардіальної гемодинаміки, систолічної, 

діастолічної функції та скоротливої здатності лівого шлуночка усім пацієнтам 

проводили ехокардіографію (табл. 3.10.).  

Згідно даних табл. 3.10., у хворих із низькою толерантністю до ДФН  

 

Таблиця 3.10 

Показники системної кардіо-гемодинаміки та функціональної здібності ЛШ 

у хворих після перенесеного ГІМ при різній толерантності до фізичних 

навантажень (М±m) 

Показник  Здорові 

(n=30) 

Хворі з адекватною 

відповіддю на ДФН  

(n=30) 

Хворі із низькою 

толерантністю до ДФН 

 (n=90) 

1 2 3 4 

КДО, мл 98,54±4,04 140,29±7,59 143,48±8,21 

  p<0,001 

 

  p<0,001 

  р1>0,05 

КСО, мл 36,71±1,78 64,2±2,94 73,02±3,14 

  p<0,001 

 

p<0,001 

 p1<0,05 

УО, мл 61,75±2,16 72,14±2,41 77,14±3,15 

  p<0,01 

 

p<0,001 

p1>0,05 

КДР ЛШ, см 4,24±0,14 5,19 ± 0,09 5,45±0,21 

  p<0,001 

 

p<0,001 

p1>0,05 

КСР ЛШ, см 2,96±0,08 3,42 ± 0,13 3,64±0,14 

  p<0,01 

 

p<0,001 

p1>0,05 

ФВ, % 62,3±2,57 53,21±3,09 48,7±3,02 

  p<0,05 p<0,01 

  p1>0,05 

ТМШП діаст., см 0,9±0,04 1,14±0,02 1,25±0,05 

  p<0,001 

 

p<0,001 

p1<0,05 
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спостерігали вірогідне збільшення КДР і КСР в порівнянні з аналогічними 

показниками як у групі хворих з адекватною відповіддю на ДФН, а саме 

(5,45±0,21) см (3,64±0,14) см ЛШ проти (5,19 ± 0,09) і (3,42 ± 0,13) см, так і в 

здорових осіб (4,24±0,14) і (2,96±0,08) см (p>0,05).  

Таку ж тенденцію спостерігали і щодо КДО та КСО ЛШ. Ударний об'єм 

ЛШ у хворих основної групи становив (77,14±3,15) мл, а в хворих із групи 

порівняння (72,14±2,41) мл (р<0,01), що значно вище, ніж у практично здорових 

осіб (р<0,001). Показники об’ємів ЛШ у групах хворих із адекватною та 

неадекватною відповіддю на дозовані фізичні навантаження були вірогідно 

вищими (р<0,001) за аналогічні параметри в практично здорових осіб. 

Аналізуючи рис. 3.3 середній показник ІММЛШ в групі хворих із низькою 

толерантністю до ДФН складав (132,71±2,27) г/м2, що вірогідно вище в 

Продовження таблиці 3.10 

1 2 3 4 

ТМШП, сист., см 1,1±0,03 1,24±0,04 1,38±0,05 

  p<0,01 

 

p<0,001 

p1<0,05 

ІММ ЛШ, г/м2 98,4±1,70 121,74±2,26 132,71±2,27 

  p<0,001 

 

p<0,001 

 p1<0,01 

ММЛШ, г 184,07±3,3 232,14±4,46 265,42±4,55 

  p<0,001 

 

p<0,001 

p1<0,05 

ЛП, см 2,93±0,13 3,17±0,14 3,34±0,15 

  р>0,05 p<0,05 

 p1>0,05 

ТЗСЛШ діаст., см 0,86±0,04 1,31±0,05 1,38±0,06 

  p<0,001 

 

p<0,001 

p1<0,01 

ТЗСЛШ сист., см 0,95±0,03 1,32±0,05 1,52±0,08 

  p<0,001 

 

p<0,001 

p1<0,05 

Примітки: 1. - p-достовірність середніх  значень у порівнянні зі здоровими; 

2.- p1 - з хворими, в яких спостерігається низька толерантність до ДФН. 
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порівнянні з аналогічним показником групи адекватної відповіді на ДФН – 

(121,74±2,26) г/м2  (р<0,01). Показник ММЛШ в групі хворих із низькою 

толерантністю до ДФН становив (246,7±5,46) г, а групи адекватної відповіді – 

(232,14±4,46) г відповідно (р<0,01). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.3. Показники маси міокарду лівого шлуночка в обстежених хворих. 

Примітка: достовірність різниці між показниками: * - p<0,05. 

 

Встановлено, що для хворих із низькою толерантністю до ДФН було 

характерним достовірно вище (р<0,05) середнє значення товщини задньої стінки 

лівого шлуночка в діастолі (1,38±0,06) мм та міжшлуночкової перегородки 

(1,25±0,05) мм у порівнянні з групою адекватної відповіді на ДФН, де ці 

показники становили (1,31±0,05) мм та (1,14±0,02) мм відповідно. 

При аналізі середніх значень ТЗСЛШ та ТМШП в систолу, встановлено, 

що в основній групі вони дорівнювали (1,52±0,08) мм та (1,25±0,05) мм, а в 

контрольній групі дані показники становили (1,32±0,05) мм та (1,14±0,02) мм 

(р<0,05) відповідно. 

Показники ліпідного обміну в обстежених хворих з адекватною 

відповіддю та низькою толерантністю до ДФН відображені у таблиці 3.11. 
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За даними табл. 3.11. у хворих із низькою толерантністю до ДФН 

встановлено зростання рівнів ЗХС плазми крові до (7,03±0,41) ммоль/л у 

порівнянні з групою адекватної реакції – (6,01±0,17) ммоль/л (p<0,05).  

  

 

Показник рівня ТГ у досліджуваних хворих групи низкої толерантності до 

ДФН становив (2,9±0,15) ммоль/л і був вірогідно вищим, ніж у групі хворих з 

адекватною відповіддю – (1,8±0,09) ммоль/л (p<0,001). 

Таблиця 3.11 

Показники ліпідограми у хворих після перенесеного ГІМ при різній 

толерантності до фізичних навантажень (М±m) 

Показник Здорові  

( n=30) 

Хворі з 

адекватною 

відповіддю на 

ДФН  

(n=30) 

Хворі з  

низькою 

толерантністю до 

ДФН  

 (n=90)   

ЗХС, ммоль/л 4,1±0,09 6,01±0,17 

p<0,05 

7,03±0,41 

p<0,05 

p1<0,01 

ТГ, ммоль/л 1,05±0,12 1,8±0,09 

p<0,05 

2,9±0,15 

p<0,001 

p1<0,01 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 

1,12±0,08 2,46±1,23 

p<0,05 

3,05±0,16 

p<0,01 

p1<0,01 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 

2,5±0,11 1,28±0,1 

p<0,05 

1,01±0,08 

p<0,05 

p1<0,01 

ХС ЛПДНГ, ммоль/л 

0,48±0,01 0,89±0,01 

p<0,05 

 

1,03±0,05 

p<0,01 

p1<0,01 

Індекс атерогенності 

 2,73±0,13 

p<0,05 

4,96±0,25 

p<0,001 

p1<0,01 

Примітки: 1. р - достовірність різниці в порівнянні з групою практично 

здорових; 2. p1 – достовірність різниці середніх значень в порівнянні з групою 

адекватної відповіді на ДФН. 
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Рівень ХС ЛПВЩ в обстежених хворих, які відносились до групи низької 

толерантності до ДФН (1,01±0,08) ммоль/л, тобто був достовірно нижчим у 

порівнянні з групою адекватної відповіді (1,28±0,1) ммоль/л (р<0,05). 

Середнє значення показника ХС ЛПНГ у групі хворих із адекватною 

відповіддю на ДФН становило (3,89±0,16) ммоль/л. Вірогідну різницю даного 

показника спостерігали у хворих із низькою толерантністю до ДФН – (4,99±0,3) 

ммоль/л (р<0,01). Концентрація ХС ЛПДНГ у хворих із низькою толерантністю 

до ДФН (1,03±0,05) ммоль/л, а в групі адекватної відповіді на ДФН – (0,89±0,01) 

ммоль/л (р<0,01). 

Таким чином, результати досліджень свідчили, що в даних групах 

обстежених пацієнтів були зміни показників ліпідного обміну. Статистичний 

аналіз показав, що в усіх обстежених хворих спостерігалося збільшення рівня 

ЗХС, ТГ, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ, зниження рівня ХС ЛПВЩ. 

 Із метою діагностики ділянки ішемічного пошкодження міокарду у наших 

хворих проведено аналіз дослідження рівня серцевого тропоніну І [70, 96] (рис. 

3.4.).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.4. Концентрація рівня тропоніну І в плазмі крові досліджуваних хворих. 

Примітка: достовірність різниці в порівнянні із контрольною групою - p<0,001 
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 Як бачимо з рис.3.4. рівень тропоніну І сироватки крові в групі хворих із 

низькою толерантністю до ДФН (36,38±6,79) нг/мл виявився вищим у 

порівнянні з групою адекватної відповіді на ДФН (10,46±2,52) нг/мл (p<0,001). 

 Проаналізовано концентрацію ендотеліну-1 в плазмі крові досліджуваних 

хворих.  

Встановлено, що у хворих із адекватною відповіддю на ДФН середній 

рівень даного показника складав (9,37±1,34) пкмоль/л. Рівень ендотеліну-1 у 

хворих, в яких спостерігалась низька толерантність до ДФН був значно вищим 

та дорівнював (15,17±3,49) пкмоль/л (р<0,05) (рис. 3.5.). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.5.  Концентрація ендотеліну-1 в плазмі крові досліджуваних хворих.  

Примітка. Достовірність різниці в порівнянні з контрольною групою р<0,05. 

 

 Аналізуючи рівень NT-proBNP в сироватці крові, встановлено, що у 

основній групі даний показник дорівнював (726,4±36,32) пг/мл, а в осіб 

контрольної групи він склав (679,64±33,98) пг/мл. 

 Враховуючи той факт, що у хворих із низькою толерантністю до ДФН 

часто спостерігається підвищений рівень NT-proBNP та висока концентрація 

рівнів ендотеліну-1 у плазмі крові, нами проведено кореляційний аналіз. 
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Встановлено достовірний позитивний кореляційний зв’язок між даними 

показниками між даними показниками (r=0,81; р<0,001). Тобто, зі збільшенням 

рівня NT-pro BNP зростає рівень ендотеліну-1. 

Оцінюючи структуру ураження КА встановлено, що односудинне 

ураження КА, виявили у 35 (29,2 %) хворого, а багато судинне ураження КА у 

85 (70,8 %) пацієнтів, при чому дві судини уражалися у 58 (68,2 %) хворих, а 

три – у 27 (31,8 %) пацієнтів.  

Результати аналізу уражень КА, в усіх пацієнтів, включених у 

дослідження, засвідчили, що у 45,8 % хворих – переважало ураження ПМШГ 

ЛКА, у 30,8 % – виявляли ураження правої ПКА та у 16,7 %  - спостерігали 

ураження огинаючої гілки ЛКА (ОГ ЛКА). Рідко зустрічалось ураження ДГ 

ЛКА – у 5,0 % та a. intermedia – у 1,7 % пацієнтів. 

Під час аналізу одно судинних уражень КА нами виявлено, що найчастіше 

уражалась ПМШГ ЛКА (57, 1 %), ПКА (34,3 %) та ОГ ЛКА (у 8,6 %) хворих. 

Кілька судинні ураження КА супроводжувалися зазвичай ураженням 

ПМШГ ЛКА у поєднанні з ОГ ЛКА (29,4 % хворих), ПМШГ ЛКА у поєднанні із 

ПКА (25,9 % випадків), ПКА у поєднанні з ОГ ЛКА (7,1 % пацієнтів), ПМШГ 

ЛКА в комбінації із ДГ ЛКА (5,9 % хворих), ПМШГ ЛКА у поєднанні з ПКА та 

ОГ ЛКА (15,3 % досліджуваних), ПМШГ ЛКА разом із ПКА та ДГ ЛКА (7,1 %  

пацієнтів), ПМШГ ЛКА у поєднанні з ПКА та з a.intermedia (5,9 % випадків) та 

ПМШГ ЛКА у поєднанні ОГ ЛКА та a.intermedia (3,4 % хворих). 

Під час порівняльної характеристики груп виявлено, що у пацієнтів із 

адекватною відповіддю на ДФН в більшості випадків виявляли одно судинне 

ураження – 22 пацієнтів (73,3 %), двох судинні ураження – у 8 хворих (26,7 %) 

(табл. 3.12). 

У групі хворих із низькою толерантністю до ДФН виявляли одно судинне 

ураження КА у 13 пацієнтів (14,5 %), у 50 хворих зафіксовано двох судинне 

ураження КА (55,5 %) та у 27 хворих констатовано трьох і більше судинне 

ураження КА (30 %). 
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При порівняльній характеристиці груп констатовано, що у пацієнтів із 

низькою толерантністю до ДФН потреба у додатковому вживанні 

нітрогліцерину складала - 17,4±1,3 таблетки/тиждень, (р<0,01), що на 30,5 % 

було більше ніж  у групі пацієнтів адекватної відповіді на ДФН, де потреба у 

додатковому прийомі нітрогліцерину становила 12,1±1,01 таблетки/тиждень. 

Отже, кількість прийнятих таблеток нітрогліцерину залежала від числа 

ураження КА. 

Таким чином можна зробити наступні висновки: 

1. На виникнення низької толерантності до дозованих фізичних 

навантажень впливає кількість уражених коронарних артерій, високий рівень 

ЕТ-1 та натрійуретичного пептиду.  

2. Клініко-патогенетичними предикторами виникнення та розвитку низької 

толерантності до фізичних навантажень є атеросклеротичне ураження двох і 

більше коронарних артерій, перенесений інфаркт міокарда в анамнезі (у 46,6% 

випадків), надлишкова маса тіла (у 30%), зниження коронарного й 

міокардіального резервів серця за даними тесту шестихвилинної ходьби.  

3. Низька толерантність до фізичних навантажень у ранньому та пізньому 

постінфарктному періоді характеризується обтяженим перебігом, що 

Таблиця 3.12 

Структура ураження КА у хворих після ГКС в залежності від 

толерантності до фізичних навантажень 

Кількість уражених 

судин   

Хворі з адекватною 

відповіддю на ДФН  

(n=30) 

Хворі із низькою 

толерантністю до ДФН 

 (n=90) 

Ураження 1 КА 22 (73,3%) 13 (14,5%)   

р<0,05 

Ураження 2 КА 8 (26,7%) 50 (55,5%) 

р<0,05 

Ураження 3 і більше КА -  27 (30,0%) 

р<0,05 

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

                  2. р – достовірність різниці в порівнянні з групою адекватної 

                       відповіді. 
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проявляється погіршенням клінічного стану при наявних проявах гіпертрофії та 

зниженням скоротливості лівого шлуночка (у 30,5% випадків), зниженням 

біоелектричної активності серця, частішою появою порушень ритму та 

провідності, появою ішемічних змін на електрокардіограмі (у 70,2% випадків), 

підвищеною варіабельністю артеріального тиску (у 40,4 % випадків), стримує 

проведення повноцінного об'єму реабілітаційних заходів.  

4. При низькій толерантності до фізичних навантажень, що виникла після 

перенесеного інфаркту міокарда, має місце збільшення у сироватці крові рівнів 

N-кінцевого попередника натрійуретичного пептиду типу В та ендотеліну 

(р˂0,05). 

 

Результати дослідження, що подані в даному розділі опубліковані в 

наступних наукових працях: 

1. Вакалюк ІП, Притуляк ОМ. Застосування інгібіторів 

ангіотензинперетворюючого ферменту раміприлу та еналаприлу в процесі 

відновного лікування хворих після інфаркту міокарда. Актуальні питання 

медичної науки та практики. В: Никоненко ОС, редактор. Збірник наукових 

праць ЗМАПО: «Креативні напрямки в діагностиці, патогенезі та лікуванні 

внутрішніх хвороб», В.78, Т1, К2 – Запоріжжя, 2011 Запоріжжя: 19-29. 

(Здобувачем проведено збір матеріалу, його аналіз, оформлення статті до 

друку. Професор ІП Вакалюк відредагував висновки).[33] 

2. Притуляк ОМ. Значення інгібіторів ангіотензинперетворюючого 

ферменту у відновному лікуванні пацієнтів після перенесеного інфаркту 

міокарда. Галицький лікарський вісник. 2012; 1(19): 56-8. [115] 

3. Притуляк ОМ. Клініко-біохімічна роль мозкового натрійуретичного 

пептиду у хворих із серцевою недостатністю після гострого коронарного 

синдрому. Матеріали науково-практичної конференції з міжнародною участю 

«Бабенківські читання» присвячена пам’яті академіка ГО Бабенка, 2015 жовт 

29-30; Івано-Франківськ, с. 91 [122] 
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4. Притуляк ОМ. Артеріальна гіпертензія та гіпертрофія лівого 

шлуночка у хворих з перенесеним інфарктом міокарда. Матеріали науково-

практичної конференції «Стандарти діагностики та лікування в клініці 

внутрішніх хвороб» 2016 квіт 27-28; Вінниця, с. 61-4. [124] 
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РОЗДІЛ 4 

ЕФЕКТИВНІСТЬ РІЗНИХ ВАРІАНТІВ ДОДАТКОВОГО ЛІКУВАННЯ У 

ХВОРИХ ПІСЛЯ ПЕРЕНЕСЕНОГО ІНФАРКТУ МІОКАРДА ІЗ 

НИЗЬКОЮ ТОЛЕРАНТНІСТЮ ДО ДОЗОВАНИХ ФІЗИЧНИХ 

НАВАНТАЖЕНЬ  

 

Одним із фрагментів проведеного дослідження є пошук шляхів підви-

щення ефективності відновного лікування хворих після перенесеного ІМ на тлі 

ГХ, а саме корекція та доповнення комплексу стандартної медикаментозної 

терапії. Так, у даному розділі наведені результати оцінки вивчення ефективності 

засобів стандартної терапії у поєднанні з еналаприлом, раміприлом чи 

морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти упродовж шести місяців відновного 

лікування. 

Під час лікування хворих після перенесеного ІМ на тлі ГХ вивчали 

динаміку суб’єктивних ознак перебігу хвороби, зміни біоелектричної активності 

міокарда, рівнів офісного та добового вимірювання АТ, показників систолічної 

функції лівого шлуночка. 

У таблиці 4.1 наведені результати динаміки суб’єктивних клінічних ознак 

у хворих після перенесеного ІМ на тлі ГХ в процесі лікування. Відмічено, 

позитивну динаміку щодо зменшення частоти прояву суб’єктивних клінічних 

ознак перебігу захворювання усіх чотирьох груп дослідження (р<0,05). 

Відзначали достовірне зменшення больового синдрому та задишки у хворих 

перенесеного ІМ на тлі ГХ. Хворих, яким до стандартного лікування було 

додано морфолінієву сіль тіазотної кислоти уже через 3 місяці лікування не 

спостерігали відчуття серцебиття та перебоїв у роботі серця. Уже через 6 

місяців після застосованих схем лікування у хворих не виявляли запаморочення, 

проте симптоми задишки залишались у всіх групах, протягом періоду 

лікування. 
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Таблиця 4.1 

Динаміка суб’єктивних клінічних ознак у хворих із низькою толерантністю 

до дозованих фізичних навантажень 

Ознака  До 

лікуваня 

Через  

1 місяць 

Через  

3 місяць 

Через  

6 місяць 

1 2 3 4 5 

СТ з еналаприлом, n=22 

Больовий синдром 8 (36,4 %) 5 (22,7 %) 

р>0,05 

2 (9,1 %) 

р>0,05 

- 

Запаморочення 8 (36,4 %) 4 (18,2 %) 

р>0,05 

1 (4,6 %) 

р>0,05 

- 

Задишка 9 (40,9 %) 6 (27,3 %) 

р>0,05 

- - 

Серцебиття 7 (31,8 %) 4 (18,2 %) 

р>0,05 

1 (4,6 %) 

р>0,05 

- 

Відчуття перебоїв 

у роботі серця 

4 (18,2 %) 1 (4,6 %) 

р>0,05 

- - 

СТ з еналаприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

Больовий синдром 10 (43,5 %) 3 (13,0 %) 

р<0,05 

1 (4,4 %) 

р>0,05 

- 

Запаморочення 10 (43,5 %) 5 (21,8 %) 

р>0,05 

1 (4,4 %) 

р>0,05 

- 

 

Задишка 8 (34,8 %) 4 (17,4 %) 

р>0,05 

- - 

Серцебиття 9 (39,1 %) 3 (13,0 %) 

р<0,05 

- - 

Відчуття перебоїв 

у роботі серця 

5 (21,8 %) 

 

1 (4,4 %) 

р>0,05 

- - 

СТ з раміприлом, n=22 

Больовий синдром 9 (40,9 %) 3 (13,6 %) 

р<0,05 

- - 

Запаморочення 9 (40,9 %) 3 (13,6 %) 

р<0,05 

- - 

Задишка 7 (31,8 %) 3 (13,6 %) 

р>0,05 

- - 

Серцебиття 6 (27,3 %) 2 (9,1 %) 

р>0,05 

- - 

Відчуття перебоїв 

у роботі серця 

5 (22,7 %) 

 

1 (4,6 %) 

р>0,05 

- - 
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Продовження таблиці 4.1 

1 2 3 4 5 

СТ з раміприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

Больовий синдром 11 (47,8 %) 4 (17,4 %) 

р<0,05 

- - 

Запаморочення 8 (34,8 %) 

р<0,05 

2 (8,7 %) 

р<0,05 

 

- - 

Задишка 8 (34,8 %) 4 (17,4 %) 

р>0,05 

- - 

Серцебиття 9 (39,1 %) 3 (13,0 %) 

р<0,05 

- - 

Відчуття перебоїв 

у роботі серця 

6 (26,1 %) 2 (8,7 %) 

р<0,05 

 

- - 

Примітка. р – вірогідність різниці середніх значень до, під час та після 

лікування. 

 

Однак достовірної різниці в динаміці суб’єктивних ознак перебігу 

захворювання залежно від способу лікування хворих після перенесеного ІМ на 

тлі ГХ усіх чотирьох підгруп не спостерігали. 

Проаналізовано динаміку електрокардіографічних індексів гіпертрофії 

ЛШ під впливом запропонованих схем лікування. Вираховували зміну 

вольтажних індексів Соколова-Лайона та Корнельського (табл. 4.2.).  

 

Таблиця 4.2 

Динаміка індексів гіпертрофії міокарду лівого шлуночка у хворих після 

перенесеного ГІМ на тлі ГХ та низькою толерантністю до фізичних 

навантажень 

Індекс 

гіпертрофії 

До лікування 1 місяць 

лікування 

3 місяці 

лікування 

6 місяців 

лікування 

1 2 3 4 5 

СТ з еналаприлом, n=22 

Соколова- 

Лайона 

43,88±2,45 

 

42,04±2,25 

р>0,05 

40,64± 2,11 

р>0,05 

37,04±1,94 

р<0,05 

 



99 

 

 

Продовження таблиці 4.2 

1 2 3 4 5 

Корнельського 34,64±2,16 

 

31,92±1,75 

р>0,05 

31,07±1,71 

р>0,05 

29,04±1,67 

р<0,05 

СТ з еналаприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

Соколова- 

Лайона 

43,94±2,43 
 

 

40,92±2,19 

р>0,05 

37,15±2,01 

р<0,05 

35,68±1,96 

р<0,01 

p1-2>0,05 

 Корнельського 34,81±2,34 31,84±1,79 

р>0,05 

 

30,31±1,74 

р>0,05 

 

28,98±1,42 

р<0,05 

p1-2>0,05 

 

 
СТ з раміприлом, n=22  

Соколова- 

Лайона 

43,83±2,34 39,84±2,01 

р>0,05 

36,54±1,87 

р<0,05 

34,91±1,24 

р<0,01 

Корнельського 34,61±2,28 31,97±1,82 

р>0,05 

30,07±1,65 

р>0,05 

27,32±1,54 

р<0,05 

p1-3>0,05 

 
СТ з раміприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23  

Соколова- 

Лайона 

44,04±3,09 39,98±2,04 

р>0,05 

36,50±1,85 

р<0,05 

34,62±1,20 

р<0,01 

p3-4>0,05 

 Корнельського 34,90±2,28 29,07±1,62 

р<0,05 

27,66±1,58 

р<0,05 

26,39±1,24 

р<0,01 

p3-4>0,05 

p2-4>0,05 

 

 

 

Примітки: р – вірогідність різниці середніх значень до, під час та після 

лікування; р1-2 – вірогідність різниці середніх значень між І та ІІ групами; p3-4 - 

вірогідність різниці середніх значень між ІІ та ІV групами; p2-4 - різниці середніх 

значень між І та ІV групами; p1-3 - вірогідність різниці середніх значень між І та 

ІІІ групами. 

 

Результати динаміки індексів гіпертрофії міокарду ЛШ у хворих із 

низькою толерантністю до дозованих фізичних навантажень, які знаходяться на 

етапі відновного лікування та реабілітації засвідчили, що середнє значення 

вольтажного індексу Соколова-Лайона у хворих, які приймали стандартну 
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терапію із еналаприлом (І група) до початку лікування становило (43,88±2,28) 

мм та достовірно змінювалося лише через 6 місяців терапії, зменшуючись до 

рівня (37,04±1,94) мм (р<0,05). У даній групі дослідження відзначено, 

зменшення величини вольтажного індексу Корнельського, який через 6 місяців 

застосованого лікування дорівнював (29,04±1,67) мм, що достовірно нижче в 

порівнянні з показником даного індексу до початку терапії (р<0,05). 

Використання СТ з еналаприлом не супроводжувалось достовірним 

зменшенням величини вольтаж них індексів Соколова-Лайона та Корнельського 

у різні періоди дослідження. 

 У хворих ІІІ групи, які отримували СТ з раміприлом відзначено 

достовірне зменшення індексів Соколова-Лайона та Корнельського через 6 

місяців лікування. Комбінована базова терапія з еналаприлом чи з раміприлом 

та морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти у хворих із низькою толерантністю 

до дозованих фізичних навантажень призводила до достовірного зниження 

показника вольтажного індексу Соколова-Лайона та Корнельського уже через 6 

місяців. 

 Отримані у дослідженні дані засвідчили, що зниження індексів гіпертрофії 

лівого шлуночка у досліджуваних хворих спостерігались в основному через 6 

місяців застосованих схем лікування. 

Проаналізовано динаміку електрокардіографічних ішемічних показників 

хворих після перенесеного ІМ на тлі ГХ під впливом застосованих схем терапії.  

 

Таблиця 4.3 

Динаміка електрокардіографічних показників  у хворих із низькою 

толерантністю до дозованих фізичних навантажень 

Показники До лікування 1 міс. 
лікування 

3 міс. 
лікування 

6 місяць 
лікування 

1 2 3 4 5 

СТ з еналаприлом, n=22 
Депресія сегмента 
ST(абс.вел, %, р) 

16 (72,7 %) 11 (50,0 %) 
р>0,05 

7 (31,8 %) 
р<0,01 

 
 
 
 

3 (13,6 %) 
р<0,001 
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Продовження таблиці 4.3 

1 2 3 4 5 

Інверсія з.Т 
(абс.вел, %, р) 

7 (31,8 %) 5 (22,7 %) 
р>0,05 

 

3 (13,6 %) 
р>0,05 

 

2 (9,1 %) 
р>0,05 

 Шлуночкова 
екстрасистолія 
(абс.вел, %, р) 

10 (45,5 %) 
 

6 (27,3 %) 
р>0,05 

 

1 (4,6 %) 
р<0,001 

- 

СТ з еналаприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

Депресія сегмента 
ST(абс.вел, %, р) 

21 (91,3 %) 16 (69,6 %) 
р>0,05 

 

9 (39,1 %) 
р<0,001 

2 (8,7 %) 
р<0,001 

Інверсія з.Т 
(абс.вел, %, р) 

5 (21,7 %) 3 (13,0 %) 
р>0,05 

 

1 (4,6 %) 
р>0,05 

 

- 

Шлуночкова 
екстрасистолія 
(абс.вел, %, р) 

13 (56,5 %) 
 

7 (30,4 %) 
р>0,05 

 

3 (13,0 %) 
р<0,001 

- 

СТ з раміприлом, n=22 

Депресія сегмента 
ST (абс.вел, %, р) 

17 (77,3 %) 12 (54,6 %) 
р>0,05 

6 (27,3 %) 
р<0,001 

1 (4,6 %) 
р<0,001 

Інверсія з.Т 
(абс.вел, %, р) 

6 (27,3 %) 4 (18,2 %) 
р>0,05 

2 (9,1 %) 
р>0,05 

1 (4,6 %) 
р<0,05 

 Шлуночкова 
екстрасистолія 
(абс.вел, %, р) 

12 (54,5 %) 6 (27,3 %) 
р<0,05 

 

2 (9,1 %) 
р<0,001 

- 

СТ з раміприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

Депресія сегмента 
ST (абс.вел, %, р) 

22 (95,7 %)  17 (73,9 %) 
р<0,05 

 

7 (30,4 %) 
р<0,001 

- 

Інверсія з.Т 
(абс.вел, %, р) 

8 (37,8 %) 5 (21,7 %) 
р>0,05 

3 (13,0 %) 
р>0,05 

- 

Шлуночкова 
екстрасистолія 
(абс.вел, %, р) 

14 (60,9 %) 7 (30,4 %) 
р<0,05 

 

1 (4,6 %) 
р<0,001 

- 

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

2. р – вірогідність різниці середніх значень до, під час та після лікування. 

 

Аналізували динаміку частоти девіації сегмента ST, інверсії зубця Т та 

ШЕ (табл. 4.3.). У хворих І групи частота депресії сегмента ST становила 72,7 % 

та зменшувалася до 50,0 % (р>0,05) через 1 місяць лікування, до 31,8 % (р<0,05) 

через 3 місяці та до 13,6 % (р<0,001) через 6 місяців. У хворих ІІ та ІІІ груп 

частота депресії сегмента ST через 1місяць лікування склала 69,6 % та 54,6 %, 

що статистично достовірно не відрізнялося від вихідних значень. Вірогідну 
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різницю цих показників отримано тільки під час аналізу віддалених результатів 

лікування через 6 місяців терапії. Найкращу динаміку суб’єктивних ознак 

перебігу захворювання отримано в IV групі. Тут кількість виявленої депресії 

сегмента ST зменшувалася від 95,7 % до 30,4 % (р<0,001) через 3 місяці терапії, 

більше того, наприкінці 6 місяця спостереження депресії сегмента ST не 

спостерігали у жодного хворого. 

 

 

Таблиця 4.4 

Динаміка офісного вимінювання артеріального тиску у хворих із низькою 

толерантністю до дозованих фізичних навантажень 

Показники До лікування 1 міс. 
лікування 

3 міс. 
лікування 

6 міс. 
лікування 

1 2 3 4 5 

СТ з еналаприлом, n=22 

CАТ, мм рт. ст. 167,48±5,07 153,64±4,02 
р<0,05 

 
 

142,13±3,87 
р<0,05 

 р1<0,05 
 
 
 

135,01±1,81 
р<0,05 

   р1<0,001 
  р2>0,05 

 
 

 

ДАТ, мм рт. ст. 90,7±2,03 88,47±1,81 
р>0,05 

86,16±1,62 
р>0,05 

 р1>0,05 

84,90±1,15 
р<0,05 

 р1>0,05 
 р2>0,05 

 
  

ЧСС, уд./хв 77,94±3,04 76,08±3,01 
р>0,05 

75,49±2,87 
р>0,05 

 р1>0,05 
 

75,14±2,41 
р>0,05 

  р1>0,05 
  р2>0,05 

 
 
 

СТ з еналаприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

CАТ, мм рт. ст. 166,9±5,02 151,42±4,18 
р<0,05 

 

140,46±3,07 
р<0,001 
р1<0,05 

 
 

134,63±2,5 
р<0,001 
р1<0,05 
р2>0,05 

 
 

 

ДАТ, мм рт. ст. 91,6±3,78 88,15±3,49 
р>0,05 

85,46±2,59 
р>0,05 

 р1>0,05 

83,02±1,37 
р<0,05 

 р1>0,05 
 р2>0,05 
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Продовження таблиці 4.4 

1 2 3 4 5 

ЧСС, уд./хв 80,04±3,51 79,26±3,12 
р>0,05 

78,95±2,87 
р>0,05 

 р1>0,05 
 

78,15±2,15 

р>0,05 

  р1>0,05 

   р2>0,05 
 СТ з раміприлом, n=22 

CАТ, мм рт. ст. 168,2±5,48 149,79±4,01 
р<0,05 

 

137,54±2,94 
р<0,001 
р1<0,05 

 
 

129,16±2,23    
р<0,001 
р1<0,001 
р2<0,05 

 
 

ДАТ, мм рт. ст. 92,71±4,36 
 

89,16±4,01 
р>0,05 

 

86,24±3,46 
р>0,05 
р1>0,05 

 

83,01±1,57 
р<0,05 
р1>0,05 
р2>0,05 

  
 ЧСС, уд./хв. 80,46±3,47 78,49±3,13 

р>0,05 
 

76,98±2,98 
р>0,05 
р1>0,05 

 
 

76,14±2,09 
р>0,05 
р1>0,05 
р2>0,05 

 
 
 

СТ з раміприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

CАТ, мм рт. ст. 169,31±5,72 149,98±4,07 
р<0,01 

 

138,15±2,87 
р<0,001 
р1<0,05 

127,65±2,26 
р<0,001 
р1<0,001 
р2<0,01 

 
ДАТ, мм рт. ст. 92,9±4,67 87,42±3,79 

р>0,05 
85,21±2,45 

р>0,05 
 р1>0,05 

 

82,46±1,42 
р<0,05 
р1>0,05 
р2>0,05 

 
 ЧСС, уд./хв 80,75±3,86 78,15±3,07 

р>0,05 
 

76,48±2,64 
р>0,05 
р1>0,05 

 
 

75,42±1,95 
р>0,05 
р1>0,05 
р2>0,05 

 
 Примітки: 1. У дужках вказаний відсоток до загальної кількості осіб у групі; 

2. р – вірогідність різниці середніх значень до, під час та після лікування; 

3. р1, р2 - вірогідність різниці середніх значень між групами порівняння. 

  

 Динаміка офісного вимірювання АТ у хворих із низькою толерантністю 

до дозованих фізичних навантажень показана у табл. 4.4. 
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Аналізуючи показники офісного вимірювання САТ у всіх чотирьох 

досліджуваних групах, спостерігали достовірне зниження даного показника уже 

на 6 місяць застосованих методик лікування. У хворих І групи рівень САТ 

становив (167,48±5,07) мм рт. ст. до початку лікування та достовірно зменшився 

до (153,64±4,02) мм рт. ст. (р<0,05) уже через 1 місяць застосованої терапії та до 

(135,01±1,81) мм рт. ст. наприкінці лікування (р<0,05). Аналогічну картину 

виявлено і у ІІ та ІІІ групі хворих, де даний показник до лікування становив 

166±5,02 мм рт. ст. та 168,2±5,48 мм рт. ст., після 1 місяця лікування він 

достовірно зменшився до (151,42±4,18) мм рт. ст. та 149,79±4,01 мм рт. ст. 

відповідно. Уже на 6 місяць відповідного лікування, у даних групах офісний 

САТ становив 134,63±2,5 мм рт. ст. та 129,16±2,23 мм рт. ст. (р<0,05). Найкращу 

динаміку зменшення рівня офісного САТ спостерігали у ІV групі хворих, у яких 

САТ до лікування становив 169,31±5,72 мм рт. ст. та 127,65±2,26 мм рт. ст. 

наприкінці лікування (р<0,05). Отримані результати представлені на рис. 4.1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.1. Динаміка рівня офісного САТ у групах хворих. 
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Аналізуючи показники офісного вимірювання ДАТ, виявлено достовірне 

його зниження у всіх досліджуваних групах лише на 6 місяць лікування. 

Порівнюючи динаміку зниження ЧСС нами не виявлено достовірного зниження 

показника як у різні періоди лікування, так і наприкінці лікування, у всіх 

чотирьох групах порівняння (р>0,05). 

Таблиця 4.5 

Динаміка змін типів добових профілів артеріального тиску під впливом 

запропонованих схем лікування  

Тип профілю 

добового АТ 

До лікування Після лікування 

1 2 3 

СТ з еналаприлом, n=22 

„Dipper” 7 (31,8 %) 15 (68,3 %) 

р<0,01 

„Non dipper” 5 (22,7 %) 3 (13,6 %) 

р>0,05 

„Over dipper” 7 (31,8 %) 3 (13,6 %) 

р>0,05 

„Night peaker” 3 (13,6 %) 1 (4,5 %) 

р>0,05 

СТ з еналаприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

„Dipper” 7 (30,4 %) 15 (65,2 %) 

р<0,01 

„Non dipper” 7 (30,4 %) 5 (21,7 %) 

р>0,05 

„Over dipper” 5 (21,7 %) 2 (8,7 %) 

р>0,05 

„Night peaker” 4 (17,4 %) 1 (4,4 %) 

р>0,05 

СТ з раміприлом, n=22 

„Dipper” 6 (27,3 %) 18 (81,8 %) 

р<0,001 

„Non dipper” 5 (22,7 %) 1 (4,5 %) 

р<0,01 

„Over dipper” 6 (27,3 %) 2 (9,2 %) 

р>0,05 

„Night peaker” 5 (22,7 %) 1 (4,5 %) 

р<0,01 
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Продовження таблиці 4.5 

1 2 3 

СТ з раміприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

„Dipper” 6 (26,1 %) 19 (82,5 %) 

р<0,001 

„Non dipper” 6 (26,1 %) 1 (4,4 %) 

р<0,05 

„Over dipper” 6 (26,1 %) 2 (8,7 %) 
р>0,05 

„Night peaker” 5 (21,7 %) 1 (4,4 %) 

р<0,001 

Примітки: 1. У дужках вказаний відсоток до загальної кількості осіб у групі; 

2. р – вірогідність різниці середніх значень до та після лікування. 

 

У процесі лікування змінювався розподіл хворих з добовими профілями 

артеріального тиску (табл. 4.5). Так, застосування СТ з еналаприлом, 

забезпечувало поступове зростання кількості хворих з найбільш сприятливим 

профілем "diрper". Наприклад, кількість останніх у групі хворих, яких лікували 

з використанням еналаприлу на фоні СТ, зросла після проведеного лікування 

вдвічі, з 31,8 % до 68,3 %. В основному, такий перерозподіл хворих був 

обумовлений зменшенням відсотка осіб з добовим профілем "non-dipper", 

відповідно з 22,7 % до 13,6 %.  

У групі хворих, де застосовувалась СТ з раміприлом та морфолінієвою 

сіллю тіазотної кислоти забезпечило вірогідне зростання кількості хворих з 

профілем АТ "diрper", дані показники до лікування становили 26,1 %, а після 

проведеного лікування – 82,5 % (р<0,001) та зменшення кількості хворих з 

профілем "Over dipper" (р>0,05) та "Night peaker" (р<0,001). 

 Проаналізовано результати добового моніторування артеріального тиску в 

досліджуваних пацієнтів. До початку лікування середньодобовий рівень САТ у 

даній групі становив 155,8±5,58 мм рт.ст. та достовірно знижувався через 3 та 6 

місяців лікування до 140,26±4,01 мм рт.ст. та 133,2±3,03 мм рт.ст. відповідно 

(р<0,01) (рис. 4.3). Рівень середньодобового САТ у групі хворих, які отримували 
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стандартну терапію з еналаприлом та морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти до 

початку дослідження становив 156,31±5,61 мм рт.ст. Через 3 місяці терапії САТ 

с.д. достовірно знизився до 140,02±4,00 мм рт.ст. і до 134,15±3,43 мм рт.ст. уже 

на 6 міс. застосованої схеми лікування.  

Середньодобові рівні САТ у групі хворих із застосуванням СТ з 

раміприлом та СТ з раміприлом та морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти до 

початку лікування становили 158,73±5,78 мм рт.ст. та 160,02±6,70 мм рт.ст., 

після проведеного курсу лікування даний показник через 6 міс. Становив 

126,96±2,84 мм рт.ст. та 126,32±2,76 мм рт.ст. відповідно (р<0,001).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.2. Динаміка зниження середньодобових показників САТ під впливом 

антигіпертензивної терапії за результатами ДМАТ. 

  При порівнянні даних ДМАТ встановлено, що раміприл виявився більш 

ефективним для зниження САТ у хворих, з перенесеним ІМ на тлі ГХ. Через 6 

місяців терапії САТ с.д. у пацієнтів, які приймали раміприл складав 126,32±2,76 

мм рт. ст. та був достовірно нижчим в порівнянні з аналогічним показником у 

хворих, лікування яких проводилось еналаприлом – 133,2±3,03 мм рт. ст. 

(р<0,05). 
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Таблиця 4.6.  

Динаміка показників ДМАТ під впливом запропонованих схем лікування  
 

Період 

лікування 

САТ с.д,мм рт.ст. САТ д.п.,мм рт.ст. САТ н.п., мм рт.ст. ДАТ с.д., ммрт.ст. ДАТ д.п.,мм рт. ст. ДАТ н.п.,мм ртст. 

СТ з еналаприлом, n=22 

До лікування 155,8±5,58 162,04±6,03 152,35±5,35 83,01±3,91 88,95±4,26 78,17±3,75 

Через 3 міс. 140,06±4,01 

p<0,05 

142,27±4,27 

p<0,05 

138,42±3,82 

p<0,05 

75,91±3,78 

p>0,05 

76,28±3,32 

p<0,05 

74,42±3,22 

p>0,05 

Через 6 міс. 133,2±3,03 

p<0,01 

136,8±3,13 

p<0,01 

129,39±3,13 

p<0,01 

72,89±2,16 

p<0,01 

74,26±3,16 

p<0,01 

 

70,56±2,14 

p<0,05 

СТ з еналаприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

До лікування 156,31±5,61 164,13±6,53 155,63±5,53 86,54±4,01 92,08±4,32 80,08±3,76 

Через 3 міс. 140,02±4,00 

p<0,05 

142,03±4,20 

p<0,01 

138,01±3,81 

p<0,01 

75,61±3,77 

p>0,01 

76,36±3,88 

p<0,05 

74,02±3,28 

p>0,01 

Через 6 міс. 134,6±3,43 

p<0,01 

 

138,97±3,28 

p<0,01 

131,21±3,28 

p<0,01 

72,26±2,15 

p<0,01 

74,03±3,01 

p<0,01 

 

70,21±2,07 

p<0,05 

СТ з раміприлом, n=22 

До лікування 158,73±5,78 162,05±6,04 154,81±5,47 84,12±3,99 89,04±4, 31 79,81±3,87 

Через 3 міс. 131,87±4,19 

p<0,05 

135,46±4,84 

p<0,05 

129,49±3,73 

p<0,05 

70,48±3,69 

p>0,01 

71,43±3,82 

p>0,01 

70,56±2,98 

p>0,01 

Через 6 міс. 126,96±2,84 

p<0,001 

128,37±2,82 

p<0,001 

 

123,84±2,64 

p<0,001 

 

69,14±1,98 

p<0,01 

 

70,16±2,19 

p<0,01 

 

68,04±1,52 

p<0,05 

 

СТ з раміприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

До лікування 160,02±6,70 166,59±6,64 156,02±5,59 86,6±4,12 93,13±4,46 80,34±3,81 

Через 3 міс. 132,47±4,15 

p<0,01 

137,56±4,72 

p<0,05 

129,26±3,72 

p<0,05 

70,79±3,72 

p<0,05 

71,01±3,78 

p<0,01 

70,23±2,86 

p<0,05 

Через 6 міс. 126,32±2,76 

p<0,001 

 

127,51±2,93 

p<0,001 

 

126,34±2,64 

p<0,001 

 

68,05±1,64 

p<0,001 

 

70,09±2,03 

p<0,001 

 

67,01±1,50 

p<0,01 

 

Примітка: р-достовірність різниці середніх значень до лікування,  p1 – між групами . 
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Як бачимо САТ с.д. у хворих ІІ групи через 6 місяців лікування 

знижувався на 21,71±2,18 мм рт. ст. Аналогічний показник у групі хворих, у 

яких застосовувалась СТ з еналаприлом становив 22,6±2,55 мм рт. ст. 

Зниження САТ с.д. у групі хворі, які отримували раміприл становило 

31,77±2,94 мм рт. ст., а додавання до лікувальної схеми морфолінієвої солі 

тіазотної кислоти стало наслідком зниження САТ с.д. на 33,7±3,94 мм рт. ст.  

Достовірне зменшення показників САТ під впливом терапії еналаприлом 

відзначено як у денний так і у нічний період моніторування (табл. 4.6). 

Проаналізовано результати застосування запропонованих схем лікування 

на середньодобові показники ДАТ у досліджуваних групах хворих. Як показано 

на рисунку 4.4., середньодобовий рівень ДАТ після лікування у групі хворих, 

які разом із СТ приймали еналаприл знизився на 12,19 % та склав 72,89±2,16 мм 

рт.ст., а в групі хворих, які разом із СТ приймали раміприл даний показник 

зменшився на 17,8 % та становив 69,14±1,98 мм рт.ст. (р>0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.4. Динаміка середньодобових показників діастолічного артеріального 

тиску. 
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Слід відзначити, що включення раміприлу до СТ чи його поєднання із 

морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти призводило до достовірного зниження 

показника варіабельності ДАТ як у ІІІ так і у ІV групі хворих (рис. 4.4).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.4. Динаміка показників варіабельності діастолічного артеріального тиску 

під впливом антигіпертензивної терапії. 

 

Динаміка зниження ДАТ під впливом запропонованих схем 

антигіпертензивного лікування була менш інтенсивною в порівнянні з 

зменшення САТ. 

У більшості з досліджуваних груп не встановлено достовірного 

зниження середньодобового рівня ДАТ через 3 місяці лікування. Проте 

аналізуючи табл. 4.6., бачимо, що продовження терапії до 6 місяців призводило 

до вираженого зменшення ДАТ у всіх групах дослідження.  

Проаналізовано вплив антигіпертензивної терапії на показники ДАТ. 

Застосування СТ з еналаприлом супроводжувалося зниженням ДАТ с.д. на 

10,12±1,75 мм рт. ст. Комбінована терапія еналаприлом та морфолінієвою сіллю 

тіазотної кислоти на тлі СТ призводила до зниження середньодобових рінів 

ДАТ на 14,28±1,86 мм рт. ст.
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Таблиця 4.7.  

Динаміка показників ПАТ та ЧСС під впливом запропонованих схем лікування  

Період 

лікування 

ПАТ с.д., мм 

рт. ст. 

ПАТ д.п., мм 

рт. ст. 

ПАТ н.п., мм 

рт. ст. 

ЧСС с.д.,  

уд/хв 

ЧСС д.п., уд/хв ЧСС н.п., уд/хв 

1 2 3 4 5 6 7 

СТ з еналаприлом, n=22 

До лікування 72,79±2,31 72,09±2,01 74,18±2,84 71,59±3,95 76,45±3,16 70,04±2,46 

Через 3 міс.  65,17±2,01 

p<0,05 

66,20±1,95 

p<0,05 

63,70±2,36 

p<0,05 

68,16±2,47 

p>0,01 

70,16±2,45 

p>0,01 

66,81±2,41 

p>0,01 

Через 6 міс.  60,17±1,14 

p<0,001 

p1>0,01 

63,31±2,31 

p<0,01 

p>0,01 

57,21±1,85 

p<0,001 

p>0,01 

66,16±2,11 

p<0,05 

p>0,01 

68,03±1,45 

p<0,05 

p>0,01 

64,26±1,03 

p<0,05 

p>0,01 

СТ з еналаприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

До лікування 69,77±2,01 73,05±2,34 75,55±2,24 73,57±2,03 77,84±2,56 69,89±2,13 

Через 3 міс.  63,98±1,46 

p<0,05 

65,28±1,95 

p<0,05 

63,06±2,14 

p<0,001 

68,47±1,14 

p<0,05  

70,19±2,10 

p<0,05 

66,21±1,26 

p>0,01 

Через 6 міс.  61,97±1,19 

p<0,01 

p1>0,01 

63,92±1,11 

p<0,01 

p1>0,01 

60,92±1,98 

p<0,001 

p1>0,01 

66,24±1,12 

p<0,01 

p1>0,01 

68,16±1,51 

p<0,01 

p1>0,01 

64,09±1,04 

p<0,05 

p1>0,01 

СТ з раміприлом, n=22 

До лікування 74,61±2,68 73,01±2,59 75,02±2,71 71,61±1,81 76,55±1,41 70,01±1,31 

Через 3 міс.  61,39±2,06 

p<0,001 

63,48±2,37 

p<0,05 

57,93±2,12 

p<0,001 

67,06±1,14 

p<0,05  

70,03±1,37 

p<0,01 

65,81±1,19 

p<0,05  
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Продовження таблиці 4.7 

1 2 3 4 5 6 7 

Через 6 міс.  56,9±1,06 

p<0,001 

p1>0,01 

57,73±1,35 

p<0,001  

p1>0,01 

54,68±1,09 

p<0,001 

p1>0,01 

66,76±1,06 

p<0,05 

p1>0,01 

68,01±1,16 

p<0,001 

p1>0,01 

64,29±1,13 

p<0,01 

p1>0,01 

СТ з раміприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

До лікування 80,0±3,01 73,46±2,78 75,68±2,94 73,01±1,79 77,82±2,06 69,96±1,51 

Через 3 міс.  61,26±2,54 

p<0,001 

60,87±2,64 

p<0,01 

60,03±2,59 

p<0,001 

67,75±1,39 

p<0,05 

70,09±1,89 

p<0,05  

64,81±1,29 

p<0,05  

Через 6 міс.  56,42±2,01 

p<0,001 

p1>0,01 

57,08±1,95 

p<0,001 

p1>0,01 

53,88±2,12 

p<0,001 

p1>0,01 

65,89±1,87 

p<0,05 

p1>0,01 

68,76±1,42 

p<0,01 

p1>0,01 

63,42±1,07 

p<0,01 

p1>0,01 

Примітка: р-достовірність різниці середніх значень у порівнянні з групою до лікування, p1- між собою. 
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Рівень ДАТ с.д. через 6 місяців стандартної терапії з раміприлом 

зменшився на 14,98±2,01 мм рт. ст. Поєднане лікування з раміприлом та 

морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти на фоні СТ супроводжувалося 

зменшенням даного показника на 18,97±2,48 мм рт. ст. 

Аналізуючи отримані результати добового моніторування артеріального 

тиску, встановлено вищу ефективність раміприлу в порівнянні з еналаприлом 

для зниження САТ у хворих із низькою толерантністю до ДФН після 

перенесеного ГІМ на тлі ГХ.  

 При аналізі показників ПАТ встановлено, що запропоновані схеми 

антигіпертензивної терапії були ефективними у зниженні середнього значення 

ПАТ уже через 6 місяців лікування. Аналізуючи табл. 4.7 можна зробити 

висновок, що у ІІІ досліджуваній групі, хворі якої отримували СТ з раміприлом, 

середньодобові рівні ПАТ після лікування становив 56,42±2,01 мм рт. ст., що 

достовірно нижче в порівнянні з аналогічним показником у хворих, терапія 

яким проводилась еналаприлом (І група) – 60,17±1,14 мм рт.ст. (р<0,05). 

Алогічні результати отримано при порівнянні ІІ та IV груп, де після 

застосованих схем лікування середньодобовий ПАТ становив 67,97±1,19 мм рт. 

ст. та 56,42±2,01 мм рт. ст. відповідно.  

При аналізі динаміки швидкості ранкового підйому САТ виявлено, що 

рівень ШРП САТ у хворих І та ІІ групи достовірно знижувався лише через 3 

місяці терапії. У хворих, які отримували лікування стандартної терапії з 

раміприлом чи його комбінації із морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти (ІІІ та 

IV групи) ШРП САТ достовірно зменшувалася уже через 3 місяці дослідження. 

Подібну тенденцію можна відзначити також щодо показників ШРП ДАТ у 

вказаних групах. У межах дослідження піддавали аналізу динаміку індексу часу 

гіпертензії.  

Як показано в таблиці 4.8, у всіх групах спостерігали статистично 

достовірне зменшення рівня варіабельності як САТ, так і ДАТ під впливом 

запропонованих схем лікування
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Таблиця 4.8.  

Динаміка показників індексу часу гіпертонії, варіабельності та швидкості ранкового підйому АТ під 

впливом запропонованих схем лікування 

Період 

лікування 

Варіабельність 

САТ, мм.рт.ст. 

Варіабельність 

ДАТ, мм.рт.ст. 

ШРП САТ, 

мм.рт.ст./год 

ШРП ДАТ, 

мм.рт.ст./год 

Систолічний 

ІЧГ, % 

Діастолічний 

ІЧГ, % 

1 2 3 4 5 6 7 

СТ з еналаприлом, n=22 

До лікування 15,80±1,9 12,97±1,39 12,87±1,45 10,82±1,92 77,87±3,64 77,97±3,72 

Через 3 міс.  10,58±1,4    

р<0,05 

9,12±1,19   

р<0,05 

10,16±1,23  

р>0,05 

8,52±1,4     

р>0,05 

45,94±3,19 

р<0,001 

48,94±3,28 

р<0,001 

Через 6 міс.  9,77±1,18 

р<0,05 

р<0,05 

6,13±1,32  

р<0,01 

р<0,05 

7,23±1,03  

р<0,01 

р<0,05 

6,24±1,06  

р<0,01 

р<0,05 

35,61±2,39 

р<0,001 

р<0,05 

33,22±2,25 

р<0,001 

р<0,05 

СТ з еналаприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

До лікування 15,71±1,83 13,16±1,41 12,63±1,37 10,68±1,76 77,74±4,49 76,96±2,40 

Через 3 міс.  10,32±1,34    

р<0,05 

9,18±1,24   

р<0,05 

10,06±1,18  

р>0,05 

8,57±1,25 

р>0,05 

44,99±2,97 

р<0,001 

47,48±4,87 

р<0,001 

Через 6 міс.  8,72±1,19  

р<0,01 

 

6,05±1,38  

р<0,01 

р<0,05 

7,09±1,27  

р<0,01 

р<0,05 

6,21±1,12  

р<0,05 

р<0,05 

35,58±2,64 

р<0,001 

р<0,05 

33,29±4,23 

р<0,001 

р<0,05 

СТ з раміприлом, n=22 

До лікування 16,55±1,78 13,9±1,47 11,96±1,79 9,22±1,08 66,94±3,20 66,96±2,40 

Через 3 міс.  10,12±1,18 

р<0,01 

9,77±1,28  

р<0,05 

8,11±1,49   

р<0,05 

5,52±1,05 

р<0,05 

39,61±3,30 

р<0,001 

38,48±4,87 

р<0,001 
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Продовження таблиці 4.8 

1 2 3 4 5 6 7 

Через 6 міс.  7,04±0,56  

р<0,001 

р1<0,05 

5,34±0,16  

р<0,001  

р1<0,05 

6,64±1,49 

р<0,05 

р1<0,05 

4,11±1,12 

р<0,01 

р1<0,05 

32,13±4,23 

р<0,001 

р1<0,05 

30,29±4,03 

р<0,001 

р1<0,05 

СТ з раміприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

До лікування 16,54±1,83 13,69±1,42 11,66±1,69 9,31±1,15 66,87±3,17 66,73±2,51 

Через 3 міс.  10,13±1,28 

р<0,05 

9,35±1,24  

р<0,05 

8,09±1,42   

р<0,05 

5,48±1,11 

р<0,05 

39,28±3,30 

р<0,001 

38,36±4,72 

р<0,001 

Через 6 міс.  7,06±1,45 

р<0,05 

р1<0,05 

5,35±1,28  

р<0,001  

р1<0,05 

6,69±1,52 

р<0,05 

р1<0,05 

4,10±1,09 

р<0,01 

р1<0,05 

32,09±4,31 

р<0,001 

р1<0,05 

30,21±4,06 

р<0,001 

р1<0,05 

Примітка: р-достовірність різниці середніх значень у порівнянні з групою до лікування, p1- між собою. 
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Запропоновані схеми антигіпертензивної терапії виявились 

високоефективними для зниження як систолічного ІЧГ, так і діастолічного ІЧГ у 

всіх групах хворих.  

 Вивчено вплив антигіпертензивної терапії на показники кардіальної 

гемодинаміки у хворих із низькою толерантністю до ДФН, які перебували на 

етапі реабілітації та відновного лікування. У табл. 4.9. наведені результати 

ехокардіографії. Отримані дані засвідчили, що під впливом лікування 

спостерігалась позитивна динаміка основних показників ехокардіографії. У 

хворих І групи рівень ФВ ЛШ до початку терапії становив (48,34±1,56) % та 

вірогідно підвищувався вже через 6 місяців терапії до (53,59±2,15) % (р<0,05). 

При додаванні до стандартної терапії з еналаприлом морфолінієву сіль тіазотної 

кислоти, також відзначено достовірне покращення систолічної функції лівого 

шлуночка. Показник ФВ ЛШ у даній групі хворих становив (48,75±1,61) % до 

початку терапії та зростав до (60,12±2,36) % після 6 місяців лікування (р<0,001). 

При аналізі впливу еналаприлу в якості монотерапії та комбінованої терапії 

еналаприлом у поєднанні з тіотриазоліном на показники систолічної функції 

ЛШ у хворих з низькою толерантністю до ДФН, які перебували на етапі 

реабілітації та відновного лікування протягом 3 та 6 місяців відзначено 

статистично недостовірне зростання рівня ФВ ЛШ (табл. 4.9).  

При додаванні до СТ раміприлу (ІІІ група) також відзначено вірогідне 

покращення систолічної функції лівого шлуночка. Показник ФВ ЛШ у таких 

хворих дорівнював (49,45±1,26) % до початку терапії та зростав до 

(54,26±1,91)% після шестимісячного курсу лікування (р<0,05). Комбіноване 

лікування хворих ІV групи препаратами стандартної терапії з раміприлом та 

морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти протягом 6 місяців сприяло вірогідному 

ефективному зростанню ФВ (р<0,001). Водночас, слід зауважити, що зміна 

середніх значень ФВ ЛШ через 3 місяці застосованого лікування виявилась 

статистично недостовірною у всіх групах дослідження, що може бути пояснено 

недостатньою тривалістю терапії.
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Таблиця 4.9.  

Динаміка показників систолічної функції лівого шлуночка у хворих із низькою толерантністю до дозованих фізичних 

навантажень, які перебували на етапі відновного лікування та реабілітації після проведеного лікування 

Група хворих КДР, см КСР, см КДО, мл КСО, мл УО, мл ФВ, % ІММ ЛШ, 

г/м2 

ММЛШ, г 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

СТ з еналаприлом, n=22 

До лікування 5,44±0,16 3,65±0,17 142,39±5,78 70,25±2,15 69,13±2,01 48,34±1,46 131,45±3,52 263,05±6,95 

Через 3 міс.  5,13±0,15 

р>0,05 

3,53±0,15 

р>0,05 

127,53±4,13 

р<0,05 

61,15±1,98 

р<0,01 

66,39±1,81 

р<0,01 

52,06±1,98 

р<0,01 

129,62±2,48 

р<0,01 

259,25±4,8 

р<0,01 

Через 6 міс.  4,96±0,14 

р<0,05 

р1<0,05 

3,20±0,13 

р<0,05 

р1<0,05 

120,28±3,78 

р<0,01 

р1<0,05 

56,48±1,78 

р<0,001 

р1<0,05 

63,78±1,56 

р<0,05 

р1<0,05 

53,59±2,15 

р<0,05 

р1<0,05 

123,06±1,91 

р<0,05 

р1<0,05 

241,56±3,98 

р<0,05 

р1<0,05 

СТ з еналаприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

До лікування 5,46±0,15 3,63±0,15 143,58±6,37 74,36±2,36 70,90±2,35 48,75±1,61 133,25±4,16 267,06±8,26 

Через 3 міс.  5,15±0,14 

р<0,05 

3,40±0,14 

р<0,05 

120,01±3,85 

р<0,01 

56,33±1,74 

р<0,001 

63,65±1,79 

р<0,05 

53,14±2,17 

р<0,05 

127,95±3,24 

р<0,05 

256,01±6,5 

р<0,05 

Через 6 міс.  5,06±0,11 

р<0,01 

р1<0,05 

3,24±0,11 

р<0,05 

р1<0,05 

97,69±2,34 

р<0,001 

р1<0,05 

38,54±2,35 

р<0,001 

р1<0,05 

59,62±2,15 

   р<0,01 

р1<0,05 

60,12±2,36 

р<0,001 

р1<0,05 

122,58±2,41 

р<0,05 

р1<0,05 

241,05±4,75 

р<0,05 

р1<0,05 

СТ з раміприлом, n=22 

До лікування 5,45±0,18 3,62±0,17 142,46±6,07 72,32±2,24 70,66±2,35 49,45±1,26 132,16±4,46 264,85±8,93 

Через 3 міс.  5,23±0,16 

р>0,05 

3,39±0,16 

р>0,05 

124,62±4,90 

р<0,05 

59,13±2,01 

р<0,001 

65,51±2,02 

р<0,01 

52,57±2,01 

р<0,01 

125,65±3,73 

р<0,01 

245,30±7,46 

р<0,01 
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Продовження таблиці 4.9 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

Через 6 міс.  4,95±0,13 

р<0,05 

р1<0,05 

3,17±0,13 

р<0,05 

р1<0,05 

112,78±3,12 

р<0,001 

р1<0,05 

51,96±1,69 

р<0,001 

р1<0,05 

60,82±1,79 

р<0,01 

р1<0,05 

54,26±1,91 

р<0,05 

р1<0,05 

116,83±2,76 

р<0,01 

р1<0,05 

227,73±5,11 

р<0,01 

р1<0,05 

СТ з раміприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

До лікування 5,43±0,18 3,66±0,17 145,49±6,03 74,36±2,45 71,15±2,37 48,26±1,52 133,98±5,79 268,13±11,59 

Через 3 міс.  5,18±0,16 

р>0,05 

3,49±0,15 

р>0,05 

123,57±4,98 

р<0,05 

60,37±1,89 

р<0,001 

63,23±1,98 

р<0,05 

51,16±1,97 

р<0,01 

126,63±4,37 

р<0,001 

253,36±8,74 

р<0,001 

Через 6 міс.  4,92±0,15 

р<0,05 

р1<0,05 

3,18±0,15 

р<0,05 

р1<0,05 

94,03±3,55 

р<0,001 

р1<0,05 

38,29±2,21 

р<0,001 

р1<0,05 

57,96±2,44 

р<0,01 

р1<0,05 

61,05±1,98 

р<0,001 

р1<0,05 

115,04±2,36 

р<0,01 

р1<0,05 

224,06±4,95 

р<0,01 

р1<0,05 

Примітка: р - вірогідність різниці в порівнянні з показниками до лікування. 
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Проаналізовано вплив досліджуваних схем препаратів на значення КСО та 

КДО лівого шлуночка. Використання препаратів СТ, таких як клопідогрель, 

аспірин кардіо, бісопролол та роувастатин у лікуванні хворих із низькою 

толерантністю до дозованих фізичних навантажень, після перенесеного ГІМ на 

тлі ГХ, які перебували на етапі реабілітації та відновного лікування призводило 

до статистично вірогідного зменшення КДО ЛШ (р<0,05) і КСО ЛШ (р<0,001) 

уже через 3 місяці терапії. Так, у хворих І групи середнє значення КСО ЛШ до 

початку лікування становило (70,25±2,15) мл. Через 3 та 6 місяці застосованого 

лікування даний показник зменшувався до (61,15±1,98) мл (р<0,01) та 

(56,48±1,78) мл (р<0,001) відповідно. Середній рівень КДО ЛШ у хворих цієї 

групи до початку дослідження складав (142,39±5,78) мл та статистично 

вірогідно знизився через 3 місяці до (127,53±4,13) мл (р<0,05) і до (120,28±3,78) 

мл (р<0,01) через 6 місяців лікування. Як бачимо з (табл. 4.6.), у ІІ та ІІІ групах 

також відзначено вірогідне зменшення КСО ЛШ та КДО ЛШ уже через 3 місяці 

терапії.  

У хворих, які отримували еналаприл у комбінації із морфолінієвою сіллю 

тіазотної кислоти середнє значення КСО ЛШ до початку лікування становило 

(74,36±2,36) мл та вірогідно знижувалося до (56,33±1,74) мл через 3 місяці 

терапії (р<0,001) та до (38,54±2,35) мл наприкінці шестимісячного лікування 

(р<0,001). У групі хворих, що отримували лікування з використанням СТ з 

раміприлом середнє значення КСО ЛШ дорівнювало (72,32±2,24) мл до початку 

дослідження та вірогідно знижувалося до (51,96±1,69) мл через 6 місяців 

(р<0,001). При аналізі одержаних результатів у групі хворих, які отримували 

разом із СТ з раміприлом та морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти середнє 

значення КДО до початку лікування становив (145,49±6,03) мл та вірогідно 

знизився до (123,57±4,98) мл через 3 місяці терапії (р<0,05) та до (94,03±3,55) 

мл наприкінці шестимісячного лікування (р<0,001). Середній рівень КСО 

становив (74,36±2,45) мл на початку терапії та (38,39±2,21) мл (р<0,001) після 

проведеного лікування. Запропоновані схеми лікування не призводили до 
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вірогідної динаміки показників КДР та КСР практично у більшості групах 

дослідження.  

Таким чином, включення до лікувального комплексу хворих із низькою 

толерантністю до дозованих фізичних навантажень, які перебували на етапі 

реабілітації та відновного лікування після перенесеного ГІМ на тлі ГХ 

морфолінієву сіль тіазотної кислоти призводило до статистично вірогідного 

підвищення середнього значення ФВ, що свідчило про оптимізацію систолічної 

функції ЛШ. Застосування досліджуваних схем терапії призводило до 

вірогідного покращення систолічної функції лівого шлуночка, зниження 

середніх значень його КСО, що свідчить про здатність досліджуваних 

препаратів нормалізувати показники кардіогемодинаміки.  

Проведено аналіз впливу запропонованих схем лікування на 

ехокардіографічні показники ІММЛШ та ММЛШ.  

Аналізуючи табл. 4.9., у хворих ІІІ групи, які отримували стандартну 

терапію з раміприлом середній рівень ІММЛШ становив (132,16±4,46) г/м2 до 

початку лікування та достовірно знижувався до (116,83±2,76) г/м2 (р<0,01). 

Середній показник ІММЛШ у хворих ІV групи при використанні СТ з 

раміприлом та морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти після проведеного курсу 

терапії дорівнював (115,04±2,36) г/м2, що достовірно нижче в порівнянні із його 

значенням до лікування – (133,98±5,79) г/м2 (р<0,01).  

Хоча при проведенні між групового порівняльного аналізу не виявлено 

вірогідних відмінностей між середніми значеннями даних показників у різних 

групах. 

При аналізі впливу запропонованих схем терапії на тлі стандартного 

лікування на показники маси міокарда у хворих із низькою толерантністю до 

ДФН, після перенесеного ГІМ на тлі ГХ, які перебували на етапах відновного 

лікування та реабілітації протягом 3 та 6 місяців відзначено статистично 

достовірне зниження рівня ММЛШ. 
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Аналізуючи рис. 4.5, бачимо, що найвища інтенсивність процесів 

зворотнього ремоделювання лівого шлуночка спостерігалась у хворих, які окрім 

СТ отримували раміприл чи раміприл із тіотриазоліном. Таким чином, поєднане 

застосування СТ із раміприлом чи його поєднання із морфолінієвою сіллю 

тіазотної кислоти призводило до активізації процесів зворотнього 

ремодулювання лівого шлуночка у хворих із низькою толерантністю до 

дозованих фізичних навантажень, які перебували на етапі реабілітації та 

відновного лікування після перенесеного ГІМ на тлі ГХ, про що свідчить 

вірогідне зниження середніх значень ММЛШ та ІММЛШ через 6 місяців 

лікування. Зменшення даних показників через 3 місяці лікування не виявилось 

вірогідним, що може бути пояснено недостатньою тривалістю терапії для 

прояву значимого впливу на масу міокарда. 
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Рис.4.5. Динаміка показників індексу маси міокарду лівого шлуночка в 

досліджуваних хворих. 

Примітки. Вірогідність різниці порівняно з  показниками до лікування: *- 

р<0,05, **- р<0,01, *** - р<0,001. 
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Таблиця 4.10 

Динаміка показників ліпідограми під впливом досліджуваних схем 

лікування 

Ознака  До лікуваня Після лікування, Δ %; р 

1 2 3 
СТ з еналаприлом, n=22 

ЗХС, ммоль/л 5,49±0,22 5,09±0,11  
Δ-7,3 

p<0,05 

ЛПНЩ, ммоль/л 3,01±0,22        2,56±0,10  
Δ-14,9  
p<0,05 

ЛПДНЩ, ммоль/л 1,09±0,09  
 

0,84±0,06 
 Δ -22,9  
p<0,05 

 ТГ, ммоль/л 2,08±0,06           1,90±0,03 
  Δ -8,7 
p<0,05 

ЛПВЩ, ммоль/л 1,58±0,05        1,9±0,09  
  Δ+20,3 
p<0,01 

 СТ з еналаприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

ЗХС, ммоль/л 5,56±0,22 5,01±0,10  
    Δ-9,9 
   p<0,05 

   ЛПНЩ, ммоль/л 3,05±0,19 2,55±0,12    

Δ-16,4 

p<0,05                   

ЛПДНЩ, ммоль/л 1,02±0,08 0,77±0,03   
Δ-26,5 
 p<0,01                   

 ТГ, ммоль/л 2,06±0,06 1,79±0,04  
Δ-13,1 

  p<0,01                   

ЛПВЩ, ммоль/л 1,62±0,04 2,01±0,09   
Δ+24,0 

 p<0,001                   
 СТ з раміприлом, n=22 

ЗХС,  ммоль/л 5,64±0,25 4,78±0,13    
Δ-14,1     
p<0,05                         
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Продовженя таблиці 4.10 

1 2 3 

ЛПНЩ, ммоль/л 2,90±0,24 2,25±0,15  
Δ -22,4 
p<0,05                  

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,99±0,05 0,70±0,03  
Δ-29,3 

 p<0,001                   
 ТГ, ммоль/л 2,02±0,06 1,76±0,03 

 Δ -12,9 
p<0,001                

ЛПВЩ, ммоль/л 1,57±0,03 1,92±0,08  
Δ +22,2 
p<0,001                 

 СТ з раміприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

ЗХС,  ммоль/л 5,60±0,22 4,53±0,14   
 Δ-19,1 

  p<0,001                   

ЛПНЩ, ммоль/л 2,88±0,21 2,15±0,13 
Δ-25,3 
p<0,01 

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,96±0,05 

 

0,67±0,03  
Δ -30,2 
p<0,001                   

 ТГ, ммоль/л 2,06±0,07   1,7±0,03 
 Δ -17,5 
p<0,001                   

ЛПВЩ, ммоль/л 1,64±0,05   2,04±0,11  
Δ+24,4 
 p<0,01                   

 
Примітка. р - вірогідність різниці в порівнянні з показниками до лікування. 

 

У табл. 4.10 подані зміни показників ліпідного обміну у хворих із 

зниженою толерантністю на дозовані фізичні навантаження, які знаходились на 

етапі реабілітації та відновного лікування після перенесеного ГІМ на тлі ГХ, 

залежно від призначених для лікування схем поєднання медикаментозних 

середників. Не встановлено вірогідних відмінностей показників ліпідограми між 

групами дослідження як до початку лікування, так і після проведеного 
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терапевтичного курсу. Доведено, що досліджувані схеми антигіпертензивної 

терапії здійснювали статистично вірогідний вплив на показники ліпідограми. 

Відзначено, що препарати СТ позитивно впливали на концентрацію 

атерогенних ліпідів сироватки крові. При використанні в комплексному 

лікуванні хворих раміприлу (ІІІ група) і комбінованого застосування раміприлу 

та морфолінієвої солі тіазотної кислоти (ІV група хворих) через 6 місяців терапії 

спостерігали більш виражений гіполіпідемічний ефект порівняно з СТ із 

еналаприлом чи їхньою комбінацією СТ із морфолінієвою сіллю тіазотної 

кислоти. Отже, запропоноване лікування хворих супроводжувалося вірогідним 

зниженням вмісту ліпідів сироватки крові, зокрема, завдяки гіполіпідемічному 

ефекту кожного з препаратів. 

Таким чином, досліджувана комбінована фармакотерапія є ефективною у 

хворих із дисліпідемією. Результати лікування хворих після перенесеного ГІМ 

на тлі ГХ, із включенням розувастатину довели позивний гіполіпідемічний 

ефект цього препарату, який виражався не тільки в зменшенні рівня ЗХС, але і в 

достовірному зменшенні рівня ТГ. Крім того, гіполіпідемічний ефект 

аторвастатину відображався у зменшенні рівнів проатерогенних ХС ЛПНЩ, ХС 

ЛПДНЩ. Таким чином, комплексне застосування препаратів розувастатину та 

раміприлу чи його поєднання з морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти веде до 

взаємного потенціювання дії і, вірогідно знижує вміст ліпідних предикторів 

атерогенезу, підвищує кількість антиатерогенного ХС ЛПВЩ. Із метою 

вивчення безпеки застосування розувастатину та дослідження впливу 

комбінованої фармакотерапії визначали активність сироваткових 

амінотрансфераз, а саме, рівнів АСТ і АЛТ, що представлені в табл. 4.11. В 

процесі лікування хворих хворих із низькою толерантністю до ДФН не 

спостерігали вірогідного зростання рівнів трансаміназ сироватки крові.  

Найвищі показники, що були зафіксовані – це показник АСТ=1,58 

ммоль/л та АЛТ=1,69 ммоль/л у хворих із низькою  толерантністю до ДФН, які 
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Таблиця 4.11  

Динаміка показників аланінамінотрансферази, аспартатамінотрансферази, сечовини та креатиніну  у 

обстежених хворих під впливом запропонованих схем додаткової терапії 

Групи хворих  Сечовина,       

ммоль/л 

Креатинін,  

мкмоль/л 

АЛТ,                

ммоль/л 

АСТ,      

     ммоль/л 

СТ з еналаприлом, n=22 (І група) 

- до лікування 7,76±0,87                   89,31±3,45               0,74±0,16                    

 

1,58± 0,84 

- після лікування 7,64±0,92            

p<0,05                         

86,54±4,32              

p<0,05                      

0,72±0,11           

p>0,05                        

 

1,26±0,28 
р>0,05                   

СТ з еналаприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 (ІІ група) 

- до лікування 7,68±0,85                   89,73±3,48              0,76±0,15 1,49±0,74 

- після лікування 7,65±1,05            

р>0,05                         

90,03±4,19              

р>0,05                     

0,72±0,11 
р>0,05                        

 

 

1,20±0,16 
p>0,05                   

СТ з раміприлом, n=22 (ІІІ група) 

- до лікування 7,66±0,89                   87,14±3,86               0,78±0,13 1,54±0,76 

- після лікування 7,71±1,07          

р<0,001                      

85,93±3,53              

р<0,001                    

0,70±0,8 
р>0,05                        

 

 

1,24±0,17 
p>0,05                   

СТ з раміприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 (IV група) 

- до лікування 7,81±0,78                    89,52±4,16                   0,8±0,26                      1,42±0,72 

- після лікування 7,95±1,03            

р<0,05                        

   93,26 ±4,34            

р>0,05                     

0,79±0,26            

р>0,05                          

 

 

1,18±0,21 
p>0,05                   

Примітка. р –достовірність різниці середніх значень до та після лікування 
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отримували СТ із еналаприлом протягом 6 місяців, а також – АСТ=1,81 ммоль/л 

та АЛТ=1,74 ммоль/л у хворих із низькою толерантністю до ДФН наприкінці 

спостереження, які отримували СТ із раміприлом.  

Проведено вивчення впливу досліджуваних схем лікування на 

функціональний стан нирок у хворих з низькою толерантністю до ДФН після 

ГІМ на тлі ГХ, які перебували на етапі відновного лікування та реабілітації, 

досліджено динаміку показників сечовини, креатиніну в крові (табл. 4.11). Як 

засвідчують дані з табл. 4.11 після лікування підвищення рівня креатиніну та 

сечовини не спостерігалось у жодній підгрупі досліджуваних. 

Проведено аналіз впливу різних варіантів додаткового лікування на рівень 

концентрації ЕТ-1 та NT-proBNP в крові у хворих після перенесеного ГІМ на тлі 

ГХ. Аналізуючи дані у табл. 4.12, усі досліджувані схеми лікування призводили 

до вірогідного зменшення середнього рівня даних показників після завершення 

терапії. Встановлено, що у хворих І групи середнє значення ЕТ-1 дорівнювало 

(37,2±4,16) пг/мл до лікування та вірогідно знижувалося під впливом лікування 

СТ із еналаприлом до рівня (19,4±1,36) пг/мл (р<0,05).  

При додаванні до СТ із еналаприлом морфолінієву сіль тіазотної кислоти 

хворим ІІ групи середнє значення даного показника до лікування становило 

(36,7±4,05) пг/мл, а після завершення курсу терапії – (18,3±1,01) пг/мл, що 

вірогідно нижче у порівнянні з аналогічним значенням до лікування (р<0,001).  

У хворих ІІІ групи, які отримували раміприл на фоні СТ, середній рівень 

ЕТ-1 до початку лікування становив (36,51±4,39) пг/мл, а після завершення 

терапевтичного курсу даний показник дорівнював – (15,8±1,01) пг/мл (р<0,001), 

що вірогідно нижче не лише в порівнянні зі значенням до моменту призначення 

данного курсу лікування (р<0,001), але й у порівнянні з аналогічним показником 

у групі комбінованого застосування СТ із еналаприлом та морфолінієвою сіллю 

тіазотної кислоти (p2-3<0,05). 

Відзначено, що застосування комбінованої терапії раміприлу та 

морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти у хворих ІV групи призводило до 
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інтенсивнішого зниження концентрації ЕТ-1 у порівнянні з монотерапією 

кожним із цих препаратів зокрема (p2-4<0,001, p3-4<0,01). Середнє значення 

даного показника змінилося на 45,5 % у процесі лікування. 

Таблиця 4.12 

Динаміка показників ЕТ-1 та NT-proBNP під впливом різних варіантів 

додаткового лікування  

Показник До лікування Після лікування 

1 2 3 

СТ з еналаприлом, n=22 

Рівень ендотеліну-1 
(пг/мл) 

37,2±4,16 19,4±1,36  
Δ -47,8 
p<0,05 

Рівень NT-proBNP  
(нг/мл) 

1100,1±28,56 705,8±10,51  

Δ-35,8                

  p<0,001 

СТ з еналаприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

Рівень ендотеліну-1 
(пг/мл) 

36,7±4,05 18,3±1,01 
 Δ-50,3 

 p<0,001          
 p1-2>0,05 

Рівень NT-proBNP  
(нг/мл) 

1094,3±27,17 700,8±10,09 
Δ-35,9                 

p<0,001          
 p1-2>0,05 

   СТ з раміприлом, n=22 

Рівень ендотеліну-1 
(пг/мл) 

36,5±4,39 15,8±1,01  
Δ-56,7  

p<0,001           
 p1-3<0,05           
p2-3>0,05 

Рівень NT-proBNP  
(нг/мл) 

1104,4±30,25 625,2±15,04 
Δ-43,4                 

p<0,001            
p1-3<0,001           
p2-3<0,001 

 
СТ з раміприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

Рівень ендотеліну-1 
(пг/мл) 

36,3±4,15 15,2±0,88  
Δ -58,1 
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Продовження таблиці 4.12 

1 2 3 

  p<0,001               
p1-4<0,05        
p2-4<0,05          
p3-4>0,01 

Рівень NT-proBNP  
(нг/мл) 

1097,2±29,8 605,7±14,9 
Δ-44,8                 

p<0,001               
    p1-4<0,001        
    p2-4<0,001          

  p3-4>0,05 

Примітки: р-достовірність різниці середніх значень до та після лікування; р1-2 – 

достовірність різниці середніх значень між 1 та 2 групами; р1-3 – достовірність 

різниці середніх значень між 1 та 3 групами; p2-3 – достовірність різниці 

середніх значень між 2 та 3 групами; р2-4 – достовірність різниці середніх 

значень між 2 та 4 групами; р3-4-достовірність різниці середніх значень між 3 та 

4 групами. 

 

При аналізі рівня концентрації NT-proBNP встановлено, що зниження 

даного показника мало місце у всіх досліджуваних схемах лікування.  

Середнє значення концентрації NT-proBNP у хворих І групи до початку 

лікування дорівнювало (1100,1±28,56) нг/мл та вірогідно зменшувалося після 

завершення курсу терапії до (705,8±10,51) нг/мл (p<0,001). У хворих ІІ групи, 

які отримували СТ із еналаприлом та морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти 

середній рівень NT-proBNP на початку лікування становив (1094,3±27,17) 

нг/мл, а після – (700,8±10,09) нг/мл (р<0,001). У хворих ІІІ групи, які 

отримували СТ із раміприлом середній рівень NT-proBNP до початку лікування 

становив (1104,4±30,25) пг/мл, а на завершення терапевтичного курсу цей 

показник дорівнював – (625,2±15,04) пг/мл (р<0,001), що вірогідно нижче не 

лише в порівнянні зі значенням до моменту призначення даної терапії 

(р<0,001), але й у порівнянні з аналогічним показником у групі, де 

застосовували СТ із еналаприлом та морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти 
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(p2-3<0,001). Відзначено, що використання стандартної терапії з раміприлом та 

морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти у хворих ІV групи призводило до більш 

інтенсивного зниження концентрації NT-proBNP у порівнянні з монотерапією 

кожним із цих препаратів, зокрема (p2-4<0,001, p3-4>0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.6. Динаміка концентрації NT-proBNP у хворих із низькою толерантністю 

до ДФН під впливом запропонованих схем лікування. 

 

 Аналіз показників шестихвилинного тесту ходьби показав позитивний 

вплив комплексного лікування хворих на динаміку дозованих фізичних 

навантажень в усіх групах застосованого лікування. Оцінюючи динаміку 

шестихвилинного тесту ходьби під впливом лікування, ми зауважили, що в 

групі хворих лікування яких включало СТ з еналаприлом та морфолінієву сіль 

тіазотної кислоти толерантність до фізичних навантажень значно зросла, у 

порівнянні з групою пацієнтів, що отримували СТ з еналаприлом, що 

проявлялося у вигляді збільшення пройденої відстані хворими даної групи 

(табл. 5.1). Так, відстань, що пройшли пацієнти, які отримували СТ з 

еналаприлом, до початку лікування складала (198,40±40,50) м за (3,60±0,11) хв.  
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Таблиця 4.13 

Динаміка показників ШТХ у хворих із низькою толерантністю до ДФН 

після ГКС із супутньою АГ після проведеного лікування (M±m) 

Показник,одвиміру До лікування 1 міс 3 міс 6 міс 

1 2 3 4 5 

Стандартна терапія з еналаприлом, n=22 

Відстань, м 198,40±40,50 220,80±45,90 265,50±52,40 356,40±47,20 

 p1>0,05 p1>0,05 p1<0,05 

  p2>0,05 p2>0,05 

   р3>0,05 

 

Швидкість, м/хв 

30,40±3,20 36,30±4,00 41,10±3,70 52,10±3,80 

 p1>0,05 p1<0,05 p1<0,05 

  p2>0,05 p2<0,05 

   p3>0,05 

Час виконання, хв 3,60±0,11 4,20±0,12 5,30±0,13 5,60±0,13 

  p1<0,05 p1<0,05 p1<0,05 

  p2<0,05 p2<0,05 

   p3>0,05 

СТ з еналаприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

Відстань, м  224,35±7,14 249,83±5,08 267,93±6,69 365,12±6,25 

 p1<0,05 p1<0,05 p1<0,05 

  p2<0,05 p2<0,05 

   p3<0,05 

Швидкість, м/хв 55,32±0,76 57,54±0,83 62,58±0,92 69,35±1,29 

 p1>0,05 p1<0,05 p1<0,05 

  p2<0,05 p2<0,05 

    p3<0,05 

Час виконання, хв 5,42±0,12 5,67±0,14 5,59±0,13 5,95±0,12 

  p1>0,05 p1>0,05 p1<0,05 

   p2>0,05 p2>0,05 

    p3>0,05 

СТ з раміприлом, n=22 

Відстань, м 300,00±7,13 337,24±5,13 379,69±5,75 414,54±5,94 

  p1<0,05 p1<0,05 p1<0,05 

   p2<0,05 p2<0,05 

    p3<0,05 

Швидкість, м/хв 49,30±0,40 51,40±0,58 53,61±0,59 58,31±0,42 

  p1<0,05 p1<0,05 p1<0,05 

   p2<0,05 p2<0,05 

    p3<0,05 
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Продовження таблиці 4.13 

1 2 3 4 5 

Час виконання, хв  4,20±0,10 4,80±0,08 5,10±0,12 5,40±0,09 

  p1<0,05 p1<0,05 p1<0,05 

   p2<0,05 p2<0,05 

    p3>0,05 

СТ з раміприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

Відстань, м  289,15±6,42 356,41±5,39 411,17±5,65 536,24±5,86 

  p1<0,05 p1<0,05 p1<0,05 

   p2<0,05 p2<0,05 

    p3<0,05 

Швидкість, м/хв  42,34±0,53 53,28±0,49 58,65±0,58 67,62±0,49 

  p1<0,05 p1<0,05 p1<0,05 

   p2<0,05 p2<0,05 

    p3<0,05 

Час виконання, хв  4,60±0,13 4,80±0,09 5,10±0,08 5,50±0,12 

  p1>0,05 p1<0,05 p1<0,05 

   p2<0,05 p2<0,05 

    p3<0,05 

Примітки. Вірогідність різниці показників у порівнянні: р1 – з величинами до 

лікування, р2 - на першому місяці лікування, р3 – на третьому місяці лікування. 

   

 На 3-му міс терапії відстань, що подолали хворі, сягала (265,5±52,40) м за 

(6,06±0,12) хв. На 6-му міс лікування відстань, яку подолали пацієнти даної 

групи, складала (356,40±47,20) за (5,60±0,10) хв. Пацієнти групи порівняння до 

лікування проходили (224,35±7,14) м за (5,42±0,12) хв, на 3-му міс лікування 

хворі вказаної групи пройшли відстань (267,93±6,69) м за (5,59±0,13) хв, а через 

6 міс лікування динаміка пройденої відстані вірогідно збільшилась, досягаючи 

(365,12±6,25) м за (5,95±0,12) хв.  

 Оцінюючи динаміку шестихвилинного тесту ходьби під впливом 

лікування, ми зауважили, що в групі хворих лікування яких включало СТ з 

раміприлом та морфолінієву сіль тіазотної кислоти толерантність до фізичних 

навантажень значно зросла, у порівнянні з групою пацієнтів, що отримували СТ 

з раміприлом, що проявлялося у вигляді збільшення пройденої відстані хворими 

даної групи (табл. 5.1). Так, відстань, що пройшли пацієнти, які отримували СТ 
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з раміприлом, до початку лікування складала (198,40±40,50) м за (3,60±0,11) хв. 

На 3-му міс терапії відстань, що подолали хворі, сягала (265,5±52,40) м за 

(6,06±0,12) хв. На 6-му міс лікування відстань, яку подолали пацієнти даної 

групи, складала (356,40±47,20) за (5,60±0,10) хв. Пацієнти групи лікування 

раміприлу та морфолінієвої солі тіазотної кислоти до лікування проходили 

(224,35±7,14) м за (5,42±0,12) хв, на 3-му міс лікування хворі вказаної групи 

пройшли відстань (267,93±6,69) м за (5,59±0,13) хв, а через 6 міс лікування 

динаміка пройденої відстані вірогідно збільшилась, досягаючи (365,12±6,25) м 

за (5,95±0,12) хв.  

Отже, характеризуючи динаміку 6 - хвилинного тесту між групами 

порівняння, відмічено що пацієнти 4 групи, подолали довшу дистанцію за 

коротший час. 

Таблиця 4.14 

Динаміка критеріїв припинення тредміл-тесту у хворих після проведеного 

лікування 

Група 

обстежених 

Частота прояву, % 

Субмакс. 

ЧСС 

Біль Біль + інверсія Т Біль + депресія 

ST 

СТ з еналаприлом, n=22 

Через 3 міс. 7 (31,8 %) 11 (50,0 %) 9(40,9 %)  10 (45,5 %) 

Через 6 міс. 3 (13,6 %) 4 (18,2 %) 4 (18,2 %) 5 (22,7 %) 

СТ з еналаприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

Через 3 міс. 5 (21,7 %) 7 (30,4 %) 8 (34,8 %) 8 (34,8 %) 

Через 6 міс. 2 (8,7 %) 3 (13,0 %) 2 (8,7 %) 2 (8,7 %) 

СТ з раміприлом, n=22 

Через 3 міс. 6 (27,3 %) 7 (31,8 %) 7 (31,8 %) 8 (36,4 %) 

Через 6 міс. 2 (9,1 %) 2 (9,1 %) 1 (4,5 %) 2 (9,1 %) 

СТ з раміприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

Через 3 міс. 5 (21,7 %) 6 (26,1 %) 4 (17,4 %) 5 (21,7 %) 

Через 6 міс. 1 (4,3 %) 1 (4,3 %) 1 (4,3 %) 1 (4,3 %) 

Примітка. У дужках вказаний відсоток до загальної кількості осіб у групі.  

  

Для оцінки якості застосованих лікувальних схем виконували тредміл 

тест. У таблиці 4.14 представлені результати припинення проведення тредміл-

тесту після проведеного лікування. Характеризуючи динаміку припинення 
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тредміл тесту у пацієнтів із низькою толерантністю до ДФН після проведеного 

лікування, встановлено, що додавання до СТ з еналаприлом чи раміприлом 

морфолінієвої солі тіазотної кислоти характеризувалось зменшенням частоти 

виникненням депресії сегменту ST та інверсії зубця Т (табл. 4.14). 

 

Таблиця 4.15  

Динаміка основних показників гемодинаміки під час проведення тредміл 

тесту у пацієнтів після проведеного лікування 

Ознака 3 міс. 6 міс. 

СТ з еналаприлом, n=22 

САТ до навантаження, 

мм рт. ст.  

133,04±1,78 125,22±1,76 

р1<0,01   

САТ після навантаження, 

мм рт. ст.  

148,36±1,91 140,40±1,25 

р1<0,01   

ЧСС, уд/хв 83,34±2,63 77,52±2,32 

р1<0,05  

СТ з еналаприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

САТ до навантаження, 

мм рт. ст.  

136,28±3,22  127,02±2,91 

р1<0,05  

САТ після навантаження, 

мм рт. ст.  

148,36±1,62 131,20±1,18 

р1<0,05  

ЧСС, уд/хв 77,61±1,74 70,03±1,33 

р1<0,05  

СТ з раміприлом, n=22 

САТ до навантаження, 

мм рт. ст.  

131,34±1,87 119,60±1,51 

р1<0,05  

САТ після навантаження, 

мм рт. ст.  

157,28±2,16 148,16±2,34 

р1<0,05  

ЧСС, уд/хв 88,13±1,23 82,54±1,64 

р1<0,05  

СТ з раміприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

САТ до навантаження, 

мм рт. ст.  

130,26±2,25 118,04±2,33 

р1<0,01   

САТ після навантаження, 

мм рт. ст.  

148,28±1,31 136,74±1,44 

р1<0,01   

ЧСС, уд/хв 82,61±1,75 72,42±1,15 

р1<0,01   

Примітки. Вірогідність різниці показників у порівнянні: р1 – з величинами через 

3 міс лікування. 
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 Так депресію сегменту ST у пацієнтів групи СТ з еналаприлом + 

морфолінієва сіль тіазотної кислоти через 3 міс після проведеного лікування 

виявляли у 8 пацієнтів, а вже через 6 міс після проведеного лікування депресію 

сегменту ST констатовано у 2 пацієнтів (8,7%). Біль та депресія сегменту ST 

була причиною зупинки тредміл тесту у 5 випадках (21,7 %) після 3 міс 

лікування у пацієнтів, які приймали лікування СТ з раміприлом та 

морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти, а після 6міс прийому застосованих 

схем лікування депресія сегменту ST виникала тільки в 1 (4,3 %) пацієнта. 

 Констатовано, що додавання до стандартної терапії раміприлу 

статистично достовірно сприяє зменшенню САТ як до навантаження так і після 

проведення тесту (табл. 4.15). Так, у ІІІ групі хворих, лікування яких 

проводилось препаратами СТ з раміприлом САТ до навантаження становив 

131,34±1,87 мм рт.ст через 3 міс. лікування та 119,60±1,51 мм рт.ст. через 6 міс 

проведеної терапії (р1<0,05). У той час, як у пацієнтів СТ з еналаприлом САТ до 

навантаження через 3 міс лікування становив 133,04±1,78 мм рт.ст. і 125,22±1,76 

мм рт.ст. після 6 міс терапії (р1<0,05). 

 Аналізуючи динаміку показників тредміл-тесту, ми констатували, що 

застосування в лікувальному комплексі стандартної терапії раміприлу та 

морфолінієвої солі тіазотної кислоти у хворих із низькою толерантністю до 

ДФН супроводжувалось рядом позитивних змін. Зокрема, спостережено чітке 

підвищення толерантності до фізичних навантажень за рахунок вірогідного 

збільшення пройденої пацієнтами дистанції (табл. 4.15).  

Так, уже через 3 міс. після лікування вірогідно збільшувалася 

толерантність до фізичного навантаження і кількість пройдених сходинок 

відповідала (5,73±0,17) при швидкості (3,96±0,12) км/год за (16,14±0,52) хв, що 

відповідає (12,48±0,24) МЕТ, причому зафіксовано депресію сегмента ST у V4 

(0,60±0,03) мм та у V5 (0,50±0,03) мм.  

На 6-му міс лікування хворі подолали дистанцію, яка відповідала 

(8,00±0,22) сходинкам зі швидкістю (5,50±0,11) км/год за (23,12±0,44) хв, що 



135 

 

 

відповідало МЕТ (20,39±0,46), причому депресія сегмента ST складала в V4 

(0,10±0,02) мм, а в V5 – (0,05±0,01) мм.  

 

 Таблиця 4.16 

Динаміка показників тредміл тесту після застосованих схем лікування 

Ознака 3 міс. 6 міс. 

1 2 3 

СТ з еналаприлом, n=22 

Сходинка 3,40±0,17 4,35±0,22  

р1<0,05  

Швидкість, км/год 2,14±0,07 4,48±0,11 

р1<0,05  

Кут нахилу, % 10,40±0,40 12,66±0,35 

р1<0,05  

Тривалість, хв 8,72±0,49 10,99±0,58 

р1<0,05  

MET 5,70±0,56 8,03±0,34 

р1<0,05  

Депресія ST у V4, мм 1,10±0,03 0,80±0,02 

р1<0,05  

Депресія ST у V5, мм 0,80±0,06 0,50±0,04 

р1<0,05  

СТ з еналаприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

Сходинка 4,30±0,17 6,00±0,55 

р1<0,05  

Швидкість, км/год 4,52±0,07 2,58±0,11 

р1<0,05  

Кут нахилу, % 12,40±0,22 16,00±0,53 

р1<0,05  

Тривалість, хв 11,16±0,42 16,84±0,64 

р1<0,05  

MET 8,00±0,23 13,27±0,42 

р1<0,05  

Депресія ST у V4, мм 0,60±0,05 0,20±0,02 

р1<0,05  

Депресія ST у V5, мм 0,70±0,02 0,10±0,01 

р1<0,05  

 

 



136 

 

 

 

Продовження таблиці 4.16 

1 2 3 

СТ з раміприлом, n=22 

Сходинка 4,42±0,21 5,90±0,13 

р1<0,05  

Швидкість, км/год 2,86±0,07 4,10±0,11 

р1<0,01 

Кут нахилу, % 12,80±0,24 15,80±0,20  

р1<0,05  

Тривалість, хв 12,34±0,42 17,12±0,61 

р1<0,05  

MET 8,24±0,56 13,07±0,66 

р1<0,05  

Депресія ST у V4, мм 1,00±0,05 0,60±0,02 

р1<0,05  

Депресія ST у V5, мм 1,00±0,06 0,50±0,04 

р1<0,05  

СТ з раміприлом + морфолінієва сіль тіазотної кислоти, n=23 

Сходинка 5,73±0,17 8,00±0,22 

р1<0,01 

Швидкість, км/год 3,96±0,12 5,50±0,11 

р1<0,01 

Кут нахилу, % 15,46±0,24 20,00±0,38 

р1<0,01 

Тривалість, хв 16,14±0,52 23,12±0,44 

р1<0,01 

MET 12,48±0,24 20,39±0,46 

р1<0,01 

Депресія ST у V4, мм 0,60±0,03 0,10±0,02 

р1<0,01 

Депресія ST у V5, мм 0,50±0,03 0,05±0,01 

р1<0,01 

Примітка. Вірогідність різниці показників у порівнянні: р1 – з величинами через 

3 міс лікування. 

 

Навпаки, в групі хворих, яким у лікуванні використосовували СТ з 

еналаприлом та морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти на 3-му міс лікування 

кількість пройдених сходинок відповідала (4,30±0,17), яку пацієнти пройшли зі 
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швидкістю (4,52±0,07) км/год за час (11,16±0,42) хв, що відповідало (8,00±0,23) 

МЕТ, причому депресія сегмента ST сягала в V4 (0,60±0,05) мм, у V5 

(0,70±0,02) мм. 

На 6-му міс терапії хворі цієї групи пройшли дистанцію, яка складала 

(6,00±0,55) зі швидкістю (2,58±0,11) км/год, тривалістю (16,84±0,64) хв, що 

відповідало (13,27±0,42) МЕТ, причому спостережено депресію сегмента ST у 

V4 (0,20±0,02) мм та у V5 (0,10±0,01) мм.  

Медикаментозне забезпечення відновного лікування хворих, що 

перенесли ГІМ на тлі ГХ із включенням до стандартної терапії раміприлу та 

морфолінієвої солі тіазитної кислоти дозволяє отримати позитивні віддалені 

результати лікування, що сприяє покращенню якості життя хворих. Що 

проявляється у зменшенні додаткового прийому нітрогліцерину, підвищенні ФК 

стенокардії. 

Одним із фрагментів проведеного дослідження є оцінка віддалених 

прогнозів. Аналізуючи групу пацієнтів, які протягом усього періоду 

спостереження застосовували поєднану терапію з раміприлом та тіотриазоліном 

не виявляли випадків дестабілізацій ІХС, у той час, як у І групі їх було 5 (22,7 

%), серед них 2 (9,1 %) випадки нестабільної стенокардії та 3 (13,6 %) випадки 

повторного гострого інфаркту міокарда, що значно більше ніж у ІІ групі, де 

виявили 3 (13,0 %) (р>0,05) дестабілізації ІХС, з них 2 (8,7 %) нестабільна 

стенокардія і 1 (4,4 %) повторного гострого інфаркту міокарда ІМ. У ІІІ групі 

спостерігали один випадок дестабілізації ІХС, а саме - 1 (4,5 %) нестабільної 

стенокардії, аналогічну картину простежили і у ІV групі. Випадків смерті 

протягом 6 місяців не спостерігали у жодній з обстежених груп. 

Таким чином, запропоноване додаткове лікування хворих після перенесеного 

ГІМ на тлі ГХ із низькою толерантністю до дозованого фізичного 

навантаження, які перебували на етапі відновного лікування та реабілітації 

супроводжувалося позитивною динамікою суб’єктивних клінічних ознак 

недуги. Як наближених, так і віддалених позитивних результатів терапії було 
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досягнуто переважно за рахунок поєднаного застосування препаратів раміприлу 

та морфолінієвої солі тіазотної кислоти на тлі СТ.  

 На підставі результатів дослідження, наведених у цьому розділі, зроблено 

наступні висновки: 

- при довготривалому застосуванні раміприлу з морфолінієвою сіллю 

тіазотної кислоти сприяв зменшенню загрудиного больового синдрому, 

задишки, головного болю, загальної слабкості та швидкої втомлюваності у 

хворих із сукупністю факторів ризику та патологічних станів. Клінічний стан 

пацієнтів, яким до стандартної терапії додавали еналаприл покращувався 

незначно; 

- тривале лікування морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти сприяє 

зменшенню як об’ємних, так і метричних показників ЛШ, тим самим сприяючи 

зменшенню процесів ремоделювання ЛШ, суттєво підвищує скоротливу 

здатність міокарда, зі зниженням ознак дилатації ЛШ на відміну від монотерапії 

інгібіторами АПФ, під впливом якого дані зміни були менш суттєві;  

- морфолінієва сіль тіазотної кислоти з раміприлом сприяє підвищенню 

толерантності до фізичних навантажень у пацієнтів із низькою толерантністю 

до ДФН, що проявляється збільшенням навантаження, пройденої дистанції, 

затрачених метаболічних одиниць при одночасному зменшенні ознак ішемії, 

тахікардії, гіпертензії, а також надалі сприяє більш ефективному відновленню 

працездатності хворих та покращенню якості життя пацієнтів. Морфолінієва 

сіль тіазотної кислоти із еналаприлом протягом тривалого застосування істотно 

не підвищує толерантність до фізичних навантажень, що негативно впливає на 

прогноз життя пацієнтів, працездатність та працевлаштування даної групи 

хворих; 

- стандартна терапія із раміприлом та морфолінієвою сіллю тіазотної 

кислоти сприяє достовірному зниженню рівня натрійуретичного пептиду,  та 

збільшує у раміприлу із у комплексному відновному лікуванні пацієнтів після 

перенесеного ГІМ сприяє зменшенню рівня натрійуретичного пептиду в хворих 
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із низькою толерантністю до ДФН більше ніж еналаприл, що свідчить про 

зменшення ендокринної функції жирової тканини, чим знижується 

інтенсивність атеросклеротичних процесів організму. 

У свою чергу, антигіпертензивний вплив призводив до нормалізації 

артеріального тиску, що сприяло покращенню прогнозу перебігу 

захворювання.  

Отримані дані засвідчили, що стандартна терапія із еналаприлом у 

хворих із низькою толерантністю до ДФН після перенесеного ГІМ на тлі ГХ не 

здатна достатньою мірою забезпечити патогенетично обумовлений 

терапевтичний вплив на перебіг відновного періоду після ІМ, а отже, для 

комплексної та ефективної антигіпертензивної терапії необхідно додавання до 

СТ інгібітора АПФ раміприлу та морфолінієву сіль тіазотної кислоти.  
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АНАЛІЗ І ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

За даними Всесвітньої організації охорони здоров'я, ішемічна хвороба 

серця (ІХС) посідає основне місце серед причин смертності дорослого 

населення у світі. Упродовж останніх років у США та Євросоюзі смертність від 

ІХС значно знизилася, проте в країнах Східної Європи з низьким і середнім 

рівнем доходів такої тенденції не виявлено. До основних і найнебезпечніших 

проявів ІХС відносять саме гострий коронарний синдром (ГКС), приблизно 20% 

випадків якого завершуються інфарктом міокарда (ІМ) (Terenda N, et al., 2018). 

Важливим є організація системи діагностики і доставки пацієнтів з ГКС в 

спеціалізовані клініки в максимально ранні строки від початку симптомів 

(Коваленко ВМ та співавт., 2019). Гострий інфаркт міокарда (ГІМ) є найважчим 

проявом ІХС та причиною понад 2,4 млн смертей у США, більше 4 млн 

летальних випадків в Європі та Північній Азії (Riba A et al., 2017). 

Одним із напрямків в лікуванні ГКС є застосування в гострому періоді 

морфолінієвої солі тіазотної кислоти, яка сприяє покращенню реперфузії, 

пригніченню оксидантного стресу, знижуює тромбогенний потенціал клітин та 

здатна зменшувати зону некрозу. Проте вплив препарату на перебіг 

відновного періоду після перенесеного ГКС вивчений недостатньо і потребує 

окремих досліджень. 

Залишаються невирішеними питання вибору оптимальної терапії та 

реабілітація хворих із низькою толерантністю до дозованих фізичних 

навантажень (ДФН), після перенесеного ГКС із супутньою артеріальною 

гіпертензією (АГ), необхідність поглибленого вивчення, розробки 

інформативних діагностичних і прогностичних критеріїв, а також нових 

диференційованих підходів до лікування даного контингенту хворих. Тому 

метою даної роботи було підвищити ефективність відновного лікування хворих 

після ГКС із супутньою артеріальною гіпертензією основі вивчення клініко-

патогенетичних особливостей захворювання в залежності від відповіді на 

дозовані фізичні навантаження, шляхом застосування в комплексній терапії 
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морфолінієвої солі тіазотної кислоти та раміприлу, а також розробка 

диференційованих підходів до лікування даної категорії хворих. Завданнями, які 

ми ставили перед собою, це вивчити особливості клінічного перебігу та 

формування низької толерантності до ДФН у хворих після ГКС із супутньою 

АГ, та проаналізувати клінічні та патогенетичні передумови виникнення низької 

толерантності до ДФН у хворих, після ГКС із супутньою АГ. Також вивчити 

взаємозалежність між концентрацією NT-proBNP, ендотеліну та показниками 

міокарда, динаміку цих показників із метою прогнозування виникнення низької 

толерантності до ДФН у хворих, що перенесли ГКС із супутньою АГ в процесі 

комплексного лікування. А також дослідити зміни функціонального стану 

лівого шлуночка та відновлення його скорочувальної функції на тлі застосування 

запропонованих схем лікування та встановити ефективність застосування 

морфолінієвої солі тіазотної кислоти та раміприлу у хворих із низькою 

толерантністю до дозованих фізичних навантажень після перенесеного ГКС із 

супутньою АГ, а також проаналізувати їхній вплив на розвиток та 

прогнозування даного захворювання. А саме основне це розробити та 

впровадити в клінічну практику методику та підходи до лікування хворих із 

низькою толерантністю до ДФН з використанням морфолінієвої солі тіазотної 

кислоти та раміприлу. Об’єктом нашого дослідження були дослідження: 

особливості виникнення низької толерантності до дозованих фізичних 

навантажень після перенесеного ГКС із супутньою АГ.  

Нами доповнено дані щодо діагностики та диференційованого лікування 

хворих із низькою толерантністю до дозованих фізичних навантажень після 

перенесеного ГКС із супутньою АГ. Вивчено клінічні та патогенетичні 

закономірності розвитку виникнення низької толерантності до ДФН. Визначено 

прогностичні критерії та розроблено спосіб прогнозування виникнення низької 

толерантності до ДФН після перенесеного ГКС із супутньою АГ. Доведено, що 

підвищення рівнів NT-proBNP та ендотеліну є прогностичними критеріями 

виникнення ускладнень у гострому періоді ІМ та розвитку серцево-судинних 
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подій. Встановлено взаємозв’язок між концентрацією згаданих протеїнів у 

сироватці крові та основними показниками постінфарктного ремоделювання 

ЛШ. 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 морфолінієвої солі 

тіазотної кислоти та раміприлу. Встановлено нові фармакодинамічні ефекти 

даних препаратів та їхній вплив на показники відновного періоду після ГІМ. 

Нами було розроблено механізм оцінки можливості появи виникнення 

низької толерантності до ДФН після перенесеного ГКС та супутньою АГ. 

Запропоновано сучасний спосіб прогнозування розвитку виникнення низької 

толерантності до дозованих фізичних навантажень після перенесеного ГКС із 

супутньою АГ у відновному періоді шляхом визначення рівнів NT-proBNP та 

ендотеліну у сироватці крові, що дає змогу виявити контингент хворих із 

високим ризиком несприятливого перебігу в постінфарктному періоді.  

У клінічному перебігу відновного періоду після ГКС відмічено чітке 

погіршення показників у групі хворих, де за даними ШХТ була діагностована 

низька толерантність до ДФН.  

Результати ЕхоКГ засвідчили, що перебіг постінфарктного періоду у 

хворих із низькою толерантністю до ДФН, супроводжувався суттєвими змінами 

метричних і об’ємних показників ЛШ та його скоротливості. Як КДО, так і КСО 

ЛШ були вірогідно вищими в пацієнтів із низькою толерантністю до ДФН ніж у 

хворих із адекватною відповіддю на ДФН. Цьому сприяли, відповідно, найвищі 

величини в цій групі хворих показників кінцево-діастолічний розмір і кінцево-

систолічний розмір. КДО у хворих із адекватною відповіддю на ДФН склав 

(140,29±7,59) мл (p˂0,05), в осіб із низькою толерантністю до ДФН – 

(143,48±8,21) мл (p˂0,05). Виражене зменшення показника фракції викиду ЛШ 

спостерігали в пацієнтів після перенесеного ГКС із супутньою АГ, із низькою 

толерантністю до ДФН, який склав (48,7±3,02) % та (53,21±3,09) % (p˂0,05) – у 
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хворих із адекватною відповіддю на ДФН. Вищі показники маси міокарда ЛШ 

зафіксовано в осіб із низькою толерантністю до ДФН. Маса міокада ЛШ у цій 

групі склала (265,42±4,55) г, а індекс маси міокарда ЛШ – (232,14±4,46) г/м2, що 

вірогідно вище, порівняно з аналогічними показниками в пацієнтів із 

адекватною відповіддю на ДФН (p˂0,05). Встановлено, що для хворих із 

низькою толерантністю до ДФН було характерним достовірно вище (р<0,05) 

середнє значення товщини задньої стінки лівого шлуночка в діастолі (1,38±0,06) 

мм та міжшлуночкової перегородки (1,25±0,05) мм у порівнянні з групою 

адекватної відповіді на ДФН, де ці показники становили (1,31±0,05) мм та 

(1,14±0,02) мм відповідно. 

Зниження толерантності до ДФН характеризувалось зростанням рівня NT-

proBNP. NT–proBNP у групі пацієнтів із низькою толерантністю до ДФН склав 

(726,4±36,32) пмоль/л (p˂0,05), у хворих із адекватною відповіддю на ДФН – 

(679,64±33,98) пмоль/л (p˂0,05). Рівень ендотеліну у хворих, в яких 

діагностовано низьку толерантність до дозованих фізичних навантажень був 

значно вищим (15,17±3,49) пкмоль/л ніж у хворих із адекватною відповіддю 

(9,37±1,34) пкмоль/л на ДФН (р<0,05). Враховуючи той факт, що у хворих із 

низькою толерантністю до ДФН часто спостерігається підвищений рівень NT-

proBNP та висока концентрація рівнів ендотеліну у плазмі крові, нами 

проведено кореляційний аналіз. Встановлено достовірний позитивний 

кореляційний зв’язок між даними показниками (r=0,81; р<0,001). Тобто, із 

збільшенням рівня NT-proBNP зростає рівень ендотеліну. Було оцінено 

кореляційний зв’язок у пацієнтів із низькою толерантністю до ДФН, між ТШХ, 

а саме дистанцією, пройденою пацієнтом протягом 6 хв, та концентрацією в 

крові NT-proBNP. Встановлено зворотний сильний кореляційний зв’язок між 

дистанцією, яку пацієнт подолав протягом виконання ТШХ, та рівнем NT-

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

наведеними показниками склав (-0,84) (p<0,05). Даний результат обумовлює ще 
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одну можливість використання рівня концентрації NT–proBNP у пацієнтів із 

низькою толерантністю до ДФН.  

Встановлено, що в пацієнтів із низькою толерантністю до ДФН 

спостерігали вірогідно вищі показники ліпідного спектру крові, порівняно з 

особами із адекватною відповіддю на ДФН та здоровими особами, відповідно.  

Результати дослідження показали, що включення до лікувального 

комплексу морфолінієвої солі тіазотної кислоти та раміприлу дозволяє значно 

посилити ефективність СТ, яка проявляється у стриманні первинного та 

вторинного постінфарктного ремоделювання ЛШ та більш швидкого 

відновлення його геометрії та скоротливої функції, поступовому підвищенні 

толерантності до дозованих фізичних навантажень, а також зниження 

концентрації NT-proBNP та ендотеліну в сироватці крові, що є безперечним 

впливом на патофізіологічні ланки формування виникнення низької 

толерантності до ДФН у хворих після перенесеного ГКС із супутньою АГ. 

Протягом проведеного лікування відзначено позитивну динаміку щодо 

зменшення частоти прояву суб’єктивних клінічних ознак перебігу захворювання 

усіх чотирьох груп дослідження (р<0,05). Відзначали достовірне зменшення 

больового синдрому та задишки у хворих із низькою толерантністю до ДФН. 

Хворим, яким до стандартної терапії було додано морфолінієву сіль тіазотної 

кислоти уже через 3 місяці лікування не спостерігали відчуття серцебиття та 

перебоїв у роботі серця. Уже через 6 місяців після застосованих схем лікування 

у хворих не виявляли запаморочення, проте симптоми задишки залишались у 

всіх групах, протягом періоду лікування.  

Аналізуючи групу пацієнтів, які протягом усього періоду спостереження 

застосовували поєднану терапію з раміприлом та морфолінієвою сіллю тіазотної 

кислоти не виявляли випадків дестабілізацій ІХС, у той час, як у групі хворих із 

СТ їх було 5 (22,7 %), серед них 2 (9,1 %) випадки нестабільної стенокардії та 3 

(13,6 %) випадки повторного гострого інфаркту міокарда, що значно більше ніж 

у групі хворих із поєднаним застосуванням еналаприлу та морфолінієвою сіллю 
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тіазотної кислоти, де виявили 3 (13,0 %) (р>0,05) дестабілізації ІХС, з них 2 

(8,7%) нестабільна стенокардія і 1 (4,4 %) повторного ГІМ.  

Аналізуючи показники офісного вимірювання систолічного АТ у всіх 

чотирьох досліджуваних групах, спостерігали достовірне зниження даного 

показника уже на 6 місяць застосованих методик лікування. Найкращу динаміку 

зменшення рівня офісного систолічного АТ спостерігали у ІV групі хворих, у 

яких систолічного АТ до лікування становив (169,31±5,72) мм рт. ст. та 

(127,65±2,26) мм рт. ст. наприкінці лікування (р<0,05). 

Аналізуючи отримані результати добового моніторування артеріального 

тиску, встановлено вищу ефективність раміприлу в порівнянні із еналаприлом 

для зниження систолічного АТ у хворих із низькою толерантністю до ДФН. 

Проаналізовано вплив досліджуваних схем препаратів на значення КСО та КДО 

лівого шлуночка. У групі хворих, що отримували лікування з використанням СТ 

та раміприлу середнє значення КСО ЛШ дорівнювало (72,32±2,24) мл до 

початку дослідження та вірогідно знижувалося до (51,96±1,69) мл через 6 

місяців (р<0,001). При аналізі одержаних результатів у групі хворих, які 

отримували СТ із раміприлом та морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти 

середнє значення КДО до початку лікування становив (145,49±6,03) мл та 

вірогідно знизився до (123,57±4,98) мл через 3 місяці терапії (р<0,05) та до 

(94,03±3,55) мл наприкінці шестимісячного курсу лікування (р<0,001). Середній 

рівень КСО становив (74,36±2,45) мл на початку терапії та (38,39±2,21) мл 

(р<0,001) після проведеного лікування. Таким чином, включення до 

лікувального комплексу морфолінієвої солі тіазотної кислоти призводило до 

статистично вірогідного підвищення середнього значення фракції викиду, що 

свідчило про оптимізацію систолічної функції ЛШ. Застосування досліджуваних 

схем терапії призводило до вірогідного покращення систолічної функції ЛШ, 

зниження середніх значень його КСО, що свідчить про здатність досліджуваних 

препаратів нормалізувати показники кардіогемодинаміки. Слід пам’ятати, що 

зменшення функціональної здатності ЛШ є важливим незалежним фактором 
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погіршення прогнозу виживання пацієнтів з ІХС, у тому числі після 

реваскуляризації [79, 94, 132, 222, 243].  

Сьогодні триває вивчення ролі ендотелію в регуляції судинного 

гомеостазу, що зумовлено здатністю ендотелію регулювати судинний тонус. 

Сформувалося уявлення про ЕД, оскільки вона відіграє провідну роль у 

патогенезі та клінічній маніфестації атеросклерозу [74]. Останніми роками 

формується концепція, згідно з якою ендотелій може забезпечувати 

потенційний зв’язок між прогресуванням атеросклерозу та коронарними 

нападами [76]. Визначальним чинником ЕД є ЕТ-1. Підвищений рівень 

циркулюючого ЕТ-1 збільшується на ранніх етапах еволюції коронарного 

атеросклерозу і поєднання з аномальною ендотеліальною функцією [74]. 

Збільшення концентрації ЕТ-1 у хворих, як наслідок дисфункції ендотелію. 

Може бути результатом посилення утворення і вивільнення ЕТ-1 судинною 

стінкою під час еволюції атеросклеротичного процесу. Разом із тим, високий 

вміст ЕТ-1 на ранніх етапах СІХС відображає початкові етапи розвитку 

дисфункції ендотелію, який і бере важливу участь в утворенні вазоспастичних 

реакцій [90]. 

Аналізуючи запропоновані схеми лікування на процеси зворотнього 

ремоделювання маси міокарда ЛШ встановлено, що найвища інтенсивність 

процесів зворотнього ремоделювання лівого шлуночка спостерігалась у хворих, 

які окрім СТ отримували раміприл чи раміприл із морфолінієвою сіллю 

тіазотної кислоти. Таким чином, поєднане застосування СТ із раміприлом чи 

його поєднання із морфолінієвою сіллю тіазотної кислоти призводило до 

активізації процесів зворотнього ремоделювання лівого шлуночка у хворих із 

низькою толерантністю до ДФН, які перебували на етапі реабілітації та 

відновного лікування після перенесеного ГКС із супутньою АГ, про що свідчить 

вірогідне зниження середніх значень маси міокарда ЛШ та індексу маси 

міокарда ЛШ через 6 місяців лікування. Зменшення даних показників через 3 

місяці лікування не виявилось вірогідним, що може бути пояснено 
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недостатньою тривалістю терапії для прояву значимого впливу на масу 

міокарда.  

Встановлено, що найбільш вагомим для клінічної і прогностичної оцінки 

перебігу постінфарктного періоду у пацієнтів із низькою толерантністю до ДФН, 

має відповідь організму хворого на дозовані фізичні навантаження та рівень NT-

prpBNP та ендотеліну. Результати дослідження показали, що включення до 

лікувального комплексу раміприлу та морфолінієвої солі тіазотної кислоти 

дозволяє значно посилити ефективність СТ, яка проявляється у стриманні 

первинного та вторинного постінфарктного ремоделювання ЛШ та більш 

швидкого відновлення його геометрії та скоротливої функції, поступовому 

підвищенні толерантності до фізичних навантажень, а також зниження 

концентрації NT-proBNP та ендотеліну в сироватці крові, що є безперечним 

впливом на патофізіологічні ланки формування низької толерантності до ДФН у 

хворих із ГКС із супутньою АГ. 

Оцінка якості життя свідчить, що включення морфолінієвої солі тіазотної 

кислоти до складу супутньої терапії у поєднанні із раміприлом призводить до 

поліпшення клінічного стану пацієнтів. 

Встановлено, що включення до лікувального комплексу раміприлу та 

морфолінієвої солі тіазотної кислоти сприяє достовірному збільшенні 

толерантності до фізичного навантаження, покращення переносимості ДФН, що 

виражалося у зменшенні частоти виникнення нападів стенокардії та збільшенні 

пройденої відстані за даними ТШХ та тредміл-тесту. 
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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 низької 

толерантності до дозованих фізичних навантажень у хворих після перенесеного 

гострого коронарного синдрому із супутньою артеріальною гіпертензією, 

вивченні можливостей стримання ремоделювання лівого шлуночка в ранньому 

та пізньому постінфарктному періоді шляхом використання на фоні стандартної 

терапії морфолінієвої солі тіазотної кислоти та раміприлу та визначенні їхнього 

впливу на клінічні, функціональні та біохімічні показники відновного періоду 

після гострої коронарної події.  

1. У відновному періоді лікування хворих після гострого коронарного 

синдрому із супутньою артеріальною гіпертензією має місце формування 

низької толерантності до дозованих фізичних навантажень (у 63,7 % випадків), 

що супроводжується появою виникнення ангінального болю, зміною клінічних 

та гемодинамічних показників у ранньому та пізньому постінфарктному періоді 

та стримує проведення повноцінного обєму реабілітаційних заходів. 

2. Низька толерантність до фізичних навантажень на етапах відновного 

лікування після гострої коронарної події характеризується виникненням 

ангінального больового синдрому (у 50,2 % випадків), появою ішемічних змін 

на електрокардаографії (у 70,2 % випадків), підвищеною варіабельністю 

артеріального тиску (у 40,4 % випадків), зниження скоротливості лівого 

шлуночка (у 30,5 % випадків). 

3. Передумовами виникнення низької толерантності до фізичних 

навантажень є ознаки багатосудинного ураження коронарних артерій (у 55,8 % 
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випадків), наявність до гострої коронарної події, ознак хронічної серцевої 

недостатності (20,9 % випадків) та артеріальної гіпертензії (74,5 % випадків), 

обширне ішемічне ушкодження міокарда у гострому періоді інфаркту міокарда 

(40,5 % випадків). 

4. У хворих із низькою толерантністю до фізичних навантажень після 

перенесеного гострого коронарного синдрому мають місце прямі кореляційні 

звязки між показниками дозованих фізичних навантажень, гемодинаміки та 

концентрацією у крові ендотеліну та N-кінцевого попередника 

натрійуретичного пептиду типу В. Поглиблення ознак ішемії міокарда корелює, 

як за даними тесту шестихвилинної ходьби так і тредміл тесту, із зростанням під 

час навантаження ендотеліну та N-кінцевого попередника натрійуретичного 

пептиду типу В, а також змінами показників гемодинаміки (r =88; p<0,01). 

5. З включенням до лікувального комплексу хворим, які перебувають на 

етапі відновного лікування та реабілітації після перенесеної гострої коронарної 

події морфолінієвої солі тіазотної кислоти та раміприлу має місце більш 

виражене не тільки покращення клінічного перебігу захворювання але й 

зростання показників тесту шестихвилинної ходьби  та тредміл тесту 

(відповідно до періоду реабілітації), покращення показників добового 

моніторування артеріального тиску та гемодинаміки, що супроводжується 

зменшенням клініко-інструментальних ознак ішемії міокарда. 

6. Включення до лікувального комплексу морфолінієвої солі тіазотної 

кислоти та раміприлу у хворих із низькою толерантністю до фізичних 

навантажень сприяє підвищенню ефективності лікування і як наслідок 

збільшення об’єму адекватних фізичних навантажень на етапах реабілітації 

хворих, що покращує перебіг у постінфарктному періоді швидке відновлення 

функціональної спроможності та покращує якість життя пацієнтів. 
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7. Застосування на фоні стандартної терапії морфолінієвої солі тіазотної 

кислоти та раміприлу у хворих у відновному періоді після гострої коронарної 

події забезпечує покращення клінічного перебігу захворювання попереджає 

виникнення у віддаленому періоді повторних коронарних подій, виникнення та 

рпрогресування серцевої недостатності та достовірне покращення клініко-

функціональних показників та фізичного стану пацієнтів. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Після перенесеного гострого коронарного синдрому необхідно 

проводити дозовані фізичні навантаження для формування груп із низькою 

толерантністю до фізичних навантажень. 

2. У хворих з низькою толерантністю до фізичних навантажень у 

відновному періоді після гострої коронарної події слід прицільно аналізувати 

обширність змін у коронарних артеріях, добові профілі артеріального тиску, 

показників гемодинаміки. 

3. Хворим із низькою толерантністю до фізичних навантажень після 

перенесеного гострого коронарного синдрому рекомендується застосовувати в 

складі стандартної медикаментозної терапії препарати морфолінієвої солі 

тіазотної кислоти: внутрішньовенно повільно по 4 мл 25 мг/мл розчину (100 мг) 

із швидкістю 2 мл/хв або внутрішньовенно краплинно зі швидкістю 20-30 

крапель на хвилину (4 мл розчину 25 мг/мл розводять у 150-250 мл 0,9% 

розчину натрію хлориду), 2 рази на добу протягом 10 діб; перорально – 100 мг, 

3 рази на добу протягом 6 місяців. 
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ДАДАТОК А 

Наукові праці, в яких опубліковані наукові результати дисертації: 

1. Вакалюк ІП, Притуляк ОМ. Застосування раміприлу у 

медикаментозному забезпеченні відновного лікування хворих після інфаркту 

міокарда. Актуальні проблеми сучасної медицини. 2009; 9(4): 29-31.  

2. Вакалюк ІП, Притуляк ОМ. Застосування інгібіторів 

ангіотензинперетворюючого ферменту раміприлу та еналаприлу в процесі 

відновного лікування хворих після інфаркту міокарда. Актуальні питання 

медичної науки та практики. В: Никоненко ОС, редактор. Збірник наукових 

праць ЗМАПО: «Креативні напрямки в діагностиці, патогенезі та лікуванні 

внутрішніх хвороб», В.78, Т1, К2 – Запоріжжя, 2011 Запоріжжя: 19-29.  

3. Притуляк ОМ. Значення інгібіторів ангіотензинперетворюючого 

ферменту у відновному лікуванні пацієнтів після перенесеного інфаркту 

міокарда. Галицький лікарський вісник. 2012; 1(19): 56-58. 

4. Притуляк ОМ. Оцінка ефективності тіотриазоліну в комплексному 

лікуванні пацієнтів із перенесеним інфарктом міокарда в поєднанні із 

артеріальною гіпертензією за даними тредміл-тесту. Архів клінічної медицини. 

2013; 1(19): 73-76. 

5. Притуляк ОМ. Вплив тіотриазоліну на зміни артеріального тиску у 

хворих із перенесеним інфарктом міокарда та супутньою артеріальною 

гіпертензією, які знаходились на етапі відновного лікування та фізичної 

реабілітації. Галицький лікарський вісник. 2015; 4(22): 77-9. 

6. Притуляк ОМ. Оцінка перебігу відновного лікування хворих після 

перенесеного інфаркту міокарда з супутньою артеріальною гіпертензією. Art of 

Medicine. 2020; 1(13): 117-21. 

Наукові праці, які засвідчують апробацію дисертації: 

1. Притуляк ОМ. Роль метаболічної терапії в комплексному лікуванні 

хворих, які перенесли інфаркт міокарда із супутньою артеріальною 

гіпертензією. Матеріали науково-практичної конференції з міжнародною 
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участю «Терапевтичні читання: сучасні аспекти діагностики та лікування 

захворювань внутрішніх органів», (Івано-Франківськ, 04-05 жовтня 2012 р.). – 

Видавництво ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»; 

2012:108-9. 

2. Притуляк ОМ. Вплив тіотриазоліну на переносимість фізичних 

навантажень та рівень В-натрійуретичного пептиду у пацієнтів із перенесеним 

інфарктом міокарда та супутньою артеріальною гіпертензією. В: Фадєєнко ГД, 

редактор. Матеріали науково-практичної конференції з міжнародною участю, 

присвячена пам’яті академіка ЛТ Малої «Щорічні терапевтичні 

читання:лікувально-діагностичні технології сучасної терапії», 2013 Квітень 25-

26; Харків. Харків; 2013:257.  

3. Притуляк ОМ. Шляхи покращення реабілітації хворих із зниженою 

толерантністю до фізичних навантажень, що перенесли інфаркт міокарда з 

супутньою артеріальною гіпертензією. Матеріали міжнародної науково-

практичної конференції «Сучасні тенденції розвитку медичної науки та 

медичної практики» 2014 Грудень 26-27; Львів. Львів;2014:20-2. 

4. Притуляк ОМ. Клініко-біохімічна роль мозкового натрійуретичного 

пептиду у хворих із серцевою недостатністю після гострого коронарного 

синдрому. Матеріали науково-практичної конференції з міжнародною участю 

«Бабенківські читання» присвячена пам’яті академіка ГО Бабенка, 2015 жовт 

29-30; Івано-Франківськ. Івано-Франківськ:91. 

5. Притуляк ОМ. Прогнозування виникнення ускладнень у хворих, які 

перенесли гострий коронарний синдром, через рік спостереження. Матеріали 

міжнародної науково-практичної конференції «Медична наука та практика ХХІ 

століття»; 2016 Лютий 5-6; Київ. Киів; 85.  

6. Притуляк ОМ. Артеріальна гіпертензія та гіпертрофія лівого 

шлуночка у хворих з перенесеним інфарктом міокарда. Матеріали науково-

практичної конференції «Стандарти діагностики та лікування в клініці 

внутрішніх хвороб»; 2016 Квітень 27-28; Вінниця. Вінниця; 61-4. 
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ДОДАТОК А1 

Апробація результатів дисертації: 

1. Науково-практична конференція з міжнародною участю «Терапевтичні 

читання: сучасні аспекти діагностики та лікування захворювань внутрішніх 

органів» (м. Івано-Франківськ, 04-05 жовтня, 2012) – публікація тез. 

2. Науково-практична конференція з міжнародною участю «Щорічні 

терапевтичні читання:лікувально-діагностичні технології сучасної терапії», 

(м. Харків, 04-05 жовтня, 2012) – публікація тез. 

3. Науково-практична конференція «Сучасні тенденції розвитку медичної 

науки та медичної практики» (м. Львів, 26-27 грудня, 2014) – публікація 

тез. 

4. Науково-практична конференція з міжнародною участю «Бабенківські 

читання» присвячена пам’яті академіка ГО Бабенка» (м. Івано-Франківськ, 

29-30 жовтня, 2015) – публікація тез. 

5. Науково-практична конференція «Медична наука та практика ХХІ 

століття» (м. Київ, 5-6 лютого, 2016) – публікація тез. 

6. Науково-практична конференція «Стандарти діагностики та лікування в 

клініці внутрішніх хвороб» (м. Вінниця, 27-28 квітня, 2016) – публікація 

тез. 
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