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Анотація 

Марченко О.Ю. Клініко-інструментальні та лабораторні маркери 

несприятливого перебігу ішемічної хвороби серця.  

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 222 – медицина. – Національний університет охорони здоров'я 

України імені П. Л. Шупика, Київ, 2025. 

У дисертаційній роботі представлено клінічне та лабораторне обґрунтування 

необхідності визначення біохімічних маркерів та індексованих показників у 

пацієнтів різних вікових груп з різним ступенем ураження вінцевих атрерій, 

проведення ехокардіографічного обстеження (ЕхоКГ) з метою підвищення 

ефективності лікування та прогнозування перебігу ішемічної хвороби серця (ІХС). 

  Дана характеристика клініко-лабораторних та інструментальних 

досліджень у 131-го пацієнта, що проводилися протягом 2019 року. Групи були 

розподілені згідно результатів коронаровентрикулографії (КВГ) на 3 групи : І 

групу склали 30 пацієнтів, які не мали ураження вінцевих артерій та середній вік 

яких склав 60,53 ± 1,77 років, частка осіб чоловічої статі - 30% (n=9). 35 пацієнтів 

увійшли до II групи та мали гемодинамічно значуще звуження однієї вінцевої 

судини або нестенозуючі атеросклеротичні ураження декількох судин, середній вік 

– 64,31 ± 1,62 років, частка осіб чоловічої статі була 68,6% (n=24). 66 пацієнтів 

становили III групу, у яких було діагностовано гемодинамічно значуще звуження 

більше ніж однієї вінцевої артерії, середній вік становив 63,0 ± 1,14 років, частка 

осіб чоловічої статі - 78,8% (n=52).  

У роботі було досліджено дані анамнезу, особливостей  клінічного перебігу 

ІХС, супутні захворювання та фактори ризику. 

На артеріальну гіпертензію різної стадії та ступеню страждали 100% 

пацієнтів у всіх групах. Також, проаналізовано клас серцевої недостатності (СН) у 

всіх пацієнтів. У І групі жоден пацієнт не мав ознак СН за класифікацією Нью-

Йоркської Асоціації Кардіологів (NYHA). У другій групі найбільша частка 

пацієнтів належала до ІІ класу NYHA - 51,4% (n=18),  як і в групі ІІІ - 56,1% 
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(n=37) пацієнтів. І та ІІ клас NYHA також мав схоже відсоткове співвідношення, 

що свідчить про відсутність суттєвих відмінностей в класах NYHA поміж груп. 

Більшість пацієнтів на момент включення отримували медикаментозне 

лікування, що було призначено на догоспітальному етапі та включало наступні 

групи препаратів : статини, блокатори β-адренорецепторів, антагоністи ренін-

ангіотензин-альдостеронової системи, антагоністи кальцію, антитромбоцитарні 

препарати (ацетилсаліцилова кислота, клопідогрел), оральні антикоагулянти, 

діуретики та нітрати.  

Для кожного пацієнта було визначено серцево-судинний ризик за допомогою 

3 різних шкал : the Heart Score (HS), Framingham Risk Score (FRS), ASCVD Risk 

Estimator Plus з метою визначення найбільш оптимальної шкали для застосування 

в клінічній практиці. 

Було виявлено, що всі шкали мають обмеження. FRS визначає найбільшу 

частку пацієнтів низького ризику. HS виявила найбільшу кількість пацієнтів III 

групи з багатосудинним ураженням—84,5% (n=55), тобто тих, що мають високий і 

дуже високий ризик серцево-судинних подій. Отже, HS доцільно застосовувати 

для первинної оцінки осіб без доведеного серцево-судинного захворювання. 

При аналізі біохімічних показників виявлено достовірну різницю у рівні 

NT-proBNP, який мав найвищі значення у пацієнтів з багатосудинним ураженням 

299,35(96,60; 578,00) пг/мл та найнижчим у контрольній групі - 99,00 (42,70; 

135,10) пг/мл. Також, виявлено кореляцію NT-proBNP з Syntax Score (r = 0.428, p= 

0.0001), тому даний показник також може допомогти у діагностиці наявної ІХС. 

Показники гомоцистеїну проаналізовано для 40 пацієнтів: 10 без ураження 

вінцевих артерій (І група) та 30 із різними ступенями ураження (ІІ група). Медіана 

даного показника становила у пацієнтів І групи 21,3 ± 2,19 мкмоля/л та 18,1± 2,76 

мкмоля/л для ІІ групи. Підвищений рівень (> 15 мкомоля/л) зафіксовано у 30% 

(n=3) пацієнтів І групи та 26,7% (n=8) ІІ групи, що свідчить про відсутність 

значущих відмінностей поміж груп.  

При порівняння величин ліпідограми результати відрізнялися в групах, 

оскільки пацієнти приймали статини з найвищим відсотком - 86,4% (n=57) у групі 
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III та найнижчим в групі I – 43,3% (n=13). Рівень холестерину був найнижчим у 

групі III – 4,15 (3,50; 5,00) ммоль/л, а найвищим у групі I – 5,00 (4,50; 5,80) 

ммоль/л (р = 0.008). Найвищий рівень тригліцеридів був у групі III – 1,36 (1,05; 

2,04) ммоль/л та найнижчий – у групі II і становив 1,10 (0,78; 1,29) ммоль/л.  

Пацієнти І групи мали найвищі показники ЛПВЩ -1,17 (1,12; 1,46) ммоль/л 

та ЛПНЩ - 3,26 (2,41; 3,75) ммоль/л. У III групі ці показники були найнижчими за 

рахунок прийому гіполіпідемічних препаратів і становили 1,02 (0,86; 1,14) 

ммоль/л для ЛПВЩ та 2,49 (1,92; 3,23) ммоль/л для ЛПНЩ. Статистична 

достовірність різниці поміж груп становить для ЛПВЩ (р = 0.0001) та ЛПНЩ (р = 

0.014). 

 Схожі результати отримано для не-ЛПВЩ, оскільки пацієнти II та III груп 

мали нецільові значення: II група - 3,27 (2,45; 4,00) ммоль/л, III група - 3,15 (2,46; 

3,92) ммоль/л (р = 0.029).  

Досліджено співвідношення певних показників ліпідограми та формули 

крові і виявлено достовірну різницю поміж тригліцеридів до ЛПВЩ, моноцитів до 

ЛПВЩ, нейтрофілів до ЛПВЩ та лімфоцитів до ЛПВЩ. Всі співвідношення 

активного досліджуються останніми роками в якості додатковим маркерів щодо 

несприятливого прогнозу у пацієнтів з ІХС. 

В групі ІІІ виявлено достовірно найвищі показники даних співвідношень в 

порівнянні з І групою відповідно:  

- тригліцериди/ЛПВЩ - 1,48 (1,00; 2,08)  до 0,92 (0,59; 1,53), р = 0.0001;  

- моноцити/ЛПВЩ - 0,55 (0,39; 0,71) до 0,34 (0,20; 0,51), р = 0.002; 

- нейтрофіли/ ЛПВЩ 4,30 (3,36; 5,03) до 2,66 (1,89; 3,30), р = 0.0001;  

- лімфоцити/ ЛПВЩ 1,97(1,52; 2,85) до 1,45 (1,1; 1,93), р = 0.002.  

Також, виявлено помірну позитивну кореляцію зі шкалою Syntax Score  для 

всіх співвідношень : тригліцериди/ЛПВЩ (r = 0.306;  p<0.001);  моноцити/ЛПВЩ 

(r = 0.301;  p<0.001); нейтрофіли/ ЛПВЩ (r = 0.400;  p<0.001); лімфоцити/ ЛПВЩ 

(r = 0.336, p<0.001). 

Аналізуючи гематологічні співвідношення нами було об`єднано II та III 

групу, оскільки обидві групи складалися з пацієнтів, які мали наявний 
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атеросклероз вінцевих судин. Було виявлено вірогідну різницю у системному 

імуно-запальному індексі (СІЗІ), який для контрольної групи становив 369,5 

(241,3; 632,9) на противагу групі, де були пацієнти з ураженням судин – 501,4 

(364,7; 676,9), р = 0.036 .  

Всім пацієнтам проведено стандартне ЕхоКГ дослдіження з визначенням 

поздовжньої глобальної деформації та інтегральних показників, таких як 

фракційне міокардіальне вкорочення (ФМВ) та індекс глобальної функції лівого 

шлуночка (ІГФЛШ) .  

Виявлена кореляція з шкалою Syntax Score наступних показників : 

КСР – r = - 0,232, p = 0.008; КСО – r = 0,227, p = 0.009; ФВ –  r = - 0.349, 

p<0.001;  ФС – r = - 0,346, p < 0.001; iКСР – r = 0,208, p =0.017; iКСО – r = 0,230, p 

= 0.008. 

За даними ЕхоКГ встановлено, що показник E-point septal separation (EPSS) 

в І групі становив 0,4 (0,3; 0,6) см на противагу ІІІ групі, де він був достовірно 

вищим - 0,6 (0,4; 0,8) см, р = 0.032. EPSS також позитивно корелював з Syntax 

Score – r = 0,214, p = 0.015.  

Виявлено невідповідність між ступенем гіпертрофії в жінок за абсолютними 

та індексованими показниками маси міокарда (ММ). У I групі медіана ММ—164 

(132,5; 194,5) г, що вказує на незначне підвищення, тоді як індексований 

показник—85 (72,0; 106,0) г/м², що є нормою. У III групі абсолютні значення 

ММ—222,0 (181,0; 240,0) г, але індексований показник відповідає помірному 

підвищенню—116,5 (106,0; 127,0) г/м². Це може свідчити про доцільність градації 

стадій гіпертрофії лівого шлуночка (ЛШ) за індексованим показником. 

 Глобальна поздовжня деформація лівого шлуночка (ГПДЛШ) достовірно 

відрізнялася поміж груп (р = 0.0001). Так, І група мала показники, що відповідали 

нормальним значенням -  -19,35 (-18,4; -20,7) %  в той час як ІІІ група мала 

вірогдно знижену ГПДЛШ -  -14,1 (-12,2; -16,2) %  зі значущими кореляційними 

зв'язками з наступними показниками : КДР (r = - 0.476;  p<0.0001); КСР (r = - 

0.331;  p<0.0001); КДО (r = - 0.482; p<0.0001);  іКДО (r = - 0.354; p<0.0001); 
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іКСО (r = - 0.486; p<0.0001); ММ ЛШ (r = - 0.404; p<0.0001); іММ ЛШ (r = - 0.342; 

p<0.0001); іСВ (r = 0.419; p<0.0001); іУО (r = 0.386; p<0.0001); Syntax Score (r = - 

0.427; p<0.0001). 

Нові інтегральні показники - фракційне міокардіальне вкорочення та індекс 

глобальної функції лівого шлуночка можуть слугувати додатковими параметрами 

при ЕхоКГ оцінці функції ЛШ. За результатами нашого дослідження відмічалися 

достовірно нижчі показники фракційне міокардіальне вкорочення – для пацієнтів І 

групи показник становив 42,29 (36,35; 52,21) % в той час як для ІІІ групи він був 

значущо нижчим - 35,0 (27,71; 42,0)% , p = 0.003. 

Подібні результати отримані і для індекс глобальної функції лівого 

шлуночка, оскільки в ІІІ групі даний показник становив 24,91 (19,22; 30,48) % в 

порівнянні з І групою - 30,85 (25,46; 37,13) % , p = 0.004.  

Обидва показники мають вищу прогностичну цінність у виявленні пацієнтів 

з підвищеним ризиком розвитку СН, серцево-судинних захворювань та 

смертності. 

В роботі також було проаналізовано маркери оксидативного стресу 

(відновлений та окиснений глутатіон і їх співвідношення) та молекулярно-

генетичні маркери, які досліджені в двох групах : І група, в якій було 10 здорових 

осіб та ІІ, яка містила 30 пацієнтів з різним ступенем ураження вінцевих судин. 

Нами було виявлено вірогідну різницю у співвідношеннях глутатіону:  

- відновленого до окисненого, який становив в І групі 0,985 (0,932 ; 1,132) в 

порівнянні з ІІ - 1,154 (1,043 ; 1,242), р = 0.05; 

- відновленого до загальногов  в І групі  0,330 (0,318 ; 0,361) та 0,366 (0,343 ; 

0,383) в ІІ групі, р = 0.05; 

- окисненого до загального 0,335 (0,319 ; 0,341) – в І групі та 0,317 (0,308 ; 

0,329) – в ІІ групі, р = 0.05. 

Виявлено значущі кореляційні зв`язки між ступенем ураження вінцевих 

судин та співвідношеннях у рівнях відновленого до окисненого глутатіону та 

відновленого глутатіону до загального (r=0.32, p=0.05). Це може свідчити про їх 

діагностичну цінність у пацієнтів з ІХС.   
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При  дослідженні молекулярно-генетичних маркерів вивчалися рівні 

експресії мікроРНК-122, мікроРНК-27а та мікроРНК-29а, та нами було виявлено, 

що рівень мікроРНК-122 значимо відрізнявся у групі пацієнтів з 

атеросклеротичним ураженням вінцевих судин. Так, рівень експресії у І групі 

становив 0,029 (0,010 ; 0,047)  на противагу ІІ групі - 0,090 (0,023 ; 0,236). Дана 

мікроРНК позитивно корелювала між ангіо-груп, оцінених за шкалою Syntax 

Score (r = 0.38, p = 0.02) та мала негативну кореляцію з окисненим глутатіоном, та 

рівнем кінцевих продуктів глікації. Таким чином мікроРНК-122 може бути 

використана в якості додаткового діагностичного маркера тяжкості перебігу 

захворювання у пацієнтів з ІХС.  

МікроРНК-27а та мікроРНК-29а позитивно корелювали з рівнем  

відновленого глутатіону (r=0.38, p=0.02 та r=0.31, p=0.05 відповідно), що вказує на 

їх роль в антиоксидантній системі та потребує подальшого дослідження у 

пацієнтів з ІХС, оскільки рівень їх експресії не мав кореляцій з 

атеросклеротичним ураженням вінцевих судин.    

З огляду на виявлені зміни біохімічних, молекулярно-генетичних та 

ехокардіографічних параметрів, доцільно впровадити їх як додаткові діагностичні 

маркери для виявлення та прогнозування перебігу захворювання у пацієнтів з ІХС.  

Нами було розроблено алгоритм лабораторно-інструментального 

обстеження хворих з ІХС, щоб підвищити ефективність ранньої діагностики та 

прогнозування перебігу. 

Наукова новизна отриманих результатів. Впереше на основі поперечного 

дослідження проведена компексна оцінка функції міокарда ЛШ у паієнтів різних 

вікових груп в залежності від ступеня ураження вінцевого русла із застосуванням 

біохімічних, молекулярно-генетичних марекерів та ЕхоКГ показників, включаючи 

спекл трекінгу та визначення їх кореляцій. Вперше доведена діагностична 

цінність маркерів оксидативного стресу, циркулюючих мікроРНК та інтегральних 

ЕхоКГ показників в оцінці функції міокарда при різних степунях ураження 
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вінцевих артерій. На основі дослідження біохімічних, молекурно-генетичних та 

ехокардіографічних параметрів запропонована прогностична модель перебігу ІХС.  

На основі отриманих даних дослідження було запропоновано алгоритм 

обстеження пацієнтів для покращення ефективності ранньої діагностики 

захворювання, прогнозування його перебігу, вибору оптимального лікування 

(консервативного, інтервенційного або хірургічного) та запобігання ускладненням 

у пацієнтів з ІХС. 

Практичне значення одержаних результатів.  

Згідно з результатами нашого дослідження використання саме шкали  Heart 

Score для первинної оцінки серцево-судинного ризику є найбільш доцільним, 

оскільки дана шкала може ефективно визначати пацієнтів з високим ризиком, які 

потребують додаткової уваги і подальшого обстеження.  

Залучення до діагностичної програми ІХС досліджуваних молекулярно-

генетичних та ехокардіографічних маркерів покликане поліпшити діагностику, 

зокрема ранню, захворювання, дати змогу точніше встановлювати прогноз. Більш 

точна та рання діагностика тягне за собою підвищення ефективності лікування. 

Окремо варто виділити користь для пацієнтів, у яких розглядається оперативне 

втручання – досліджені маркери залучено до алгоритмів визначення показів або 

протипоказів до операцій, оцінки ризиків та запобігання виникненню ускладнень.  

Використання вищезазначених показників при плануванні хірургічного 

втручання дозволять виявляти пацієнтів високого ризику на ранніх етапах, 

вибрати оптимальний метод реваскуляризації, зменшити кількість 

післяопераційних ускладнень, тривалість перебування пацієнтів у стаціонарі, 

запобігати ускладненням після проведеного оперативного втручання, що є 

економічно доцільним.  

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, атеросклероз, гіпертонічна хвороба 

серця, ехокардіографія, глобальна поздовжня деформація, 

коронаровентрикулографія, холестерин, ліпіди, тригліцериди, NT-proBNP. 
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The thesis presents the clinical and laboratory rationale for determining 

biochemical markers and indexed indicators in patients of different age groups with 

varying degrees of coronary artery lesions, conducting echocardiographic examination 

(Echo) to improve the efficiency of treatment and predict the course of ischemic heart 

disease (IHD). 

The clinical and laboratory-instrumental studies were carried out on 131 patients 

in 2019. The groups were divided according to coronary angiography results into 3 

groups: Group I consisted of 30 patients without coronary artery lesions with an average 

age of 60.53 ± 1.77 years, with 30% (n=9) being male. Group II included 35 patients 

with hemodynamically significant narrowing of one coronary vessel or non-stenotic 

atherosclerotic lesions of several vessels, with an average age of 64.31 ± 1.62 years, 

with 68.6% (n=24) male. Group III consisted of 66 patients diagnosed with 

hemodynamically significant narrowing of more than one coronary artery, with an 

average age of 63.0 ± 1.14 years, with 78.8% (n=52) being male. 

The study investigated the anamnesis data, the clinical course of IHD, 

comorbidities, and risk factors. 

All patients in all groups suffered from arterial hypertension of varying stages and 

degrees. The heart failure (HF) class was also analyzed for all patients. In Group I, no 

patient had signs of HF according to the New York Heart Association (NYHA) 

classification. In Group II, the most significant proportion of patients belonged to Class 

II NYHA - 51.4% (n=18), and in Group III - 56.1% (n=37). Class I and II NYHA had a 

similar percentage distribution across groups, indicating no significant differences in 

NYHA classes between groups. 

Most patients were on medication at the time of inclusion, which was prescribed 

at the pre-hospital stage and included the following drug groups: statins, β-blockers, 
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renin-angiotensin-aldosterone system antagonists, calcium antagonists, antiplatelet 

drugs (acetylsalicylic acid, clopidogrel), oral anticoagulants, diuretics, and nitrates. 

Cardiovascular risk was determined for each patient using three scales: the Heart 

Score (HS), Framingham Risk Score (FRS), and ASCVD Risk Estimator Plus to 

determine the most optimal scale for clinical practice. 

It was found that all scales have limitations. FRS identifies the largest proportion 

of low-risk patients. HS detected the highest number of patients in Group III with 

multivessel lesions—84.5% (n=55), meaning those with high and very high risk. 

Therefore, HS is appropriate for the primary assessment of individuals without 

confirmed cardiovascular disease. 

The analysis of biochemical indicators revealed a significant difference in NT-

proBNP levels, with the highest values in patients with multivessel lesions—299.35 

(96.60; 578.00) pg/mL—and the lowest in the control group—99.00 (42.70; 135.10) 

pg/mL. Additionally, a correlation was found between NT-proBNP and Syntax Score (r 

= 0.428, p = 0.0001), indicating that this parameter may also aid in diagnosing IHD. 

Homocysteine levels were analyzed in 40 patients: 10 without coronary artery 

lesions (Group I) and 30 with varying degrees of lesions (Group II). The median 

homocysteine level was 21.3 ± 2.19 µmol/L in Group I and 18.1 ± 2.76 µmol/L in 

Group II. An elevated level (>15 µmol/L) was recorded in 30% (n=3) of patients in 

Group I and 26.7% (n=8) in Group II, indicating no significant differences between the 

groups. 

When comparing lipid profile values, results varied among groups due to statin 

use, with the highest percentage—86.4% (n=57)—in Group III and the lowest—43.3% 

(n=13)—in Group I. Total cholesterol was lowest in Group III—4.15 (3.50; 5.00) 

mmol/L—and highest in Group I—5.00 (4.50; 5.80) mmol/L (p = 0.008). The highest 

triglyceride level was observed in Group III—1.36 (1.05; 2.04) mmol/L—and the 

lowest in Group II—1.10 (0.78; 1.29) mmol/L. 

Group I patients had the highest HDL-C levels—1.17 (1.12; 1.46) mmol/L—and 

LDL-C levels—3.26 (2.41; 3.75) mmol/L. In Group III, these values were lowest due to 

lipid-lowering treatment, measuring 1.02 (0.86; 1.14) mmol/L for HDL-C and 2.49 
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(1.92; 3.23) mmol/L for LDL-C. The statistical significance between groups for HDL-C 

was (p = 0.0001) and for LDL-C (p = 0.014). 

Similar results were obtained for non-HDL-C, as patients in groups II and III 

exhibited non-target values: Group II—3.27 (2.45; 4.00) mmol/L, and group III—3.15 

(2.46; 3.92) mmol/L (p = 0.029). 

The ratios of specific lipid profile indicators and blood formula parameters were 

examined, revealing significant differences between triglycerides/HDL-C, 

monocytes/HDL-C, neutrophils/HDL-C, and lymphocytes/HDL-C. These ratios have 

been studied in recent years as additional markers for unfavorable prognosis in IHD 

patients. 

Group III showed significantly higher values of these ratios compared to Group I: 

 Triglycerides/HDL-C—1.48 (1.00; 2.08) vs. 0.92 (0.59; 1.53), p = 0.0001; 

 Monocytes/HDL-C—0.55 (0.39; 0.71) vs. 0.34 (0.20; 0.51), p = 0.002; 

 Neutrophils/HDL-C—4.30 (3.36; 5.03) vs. 2.66 (1.89; 3.30), p = 0.0001; 

 Lymphocytes/HDL-C—1.97 (1.52; 2.85) vs. 1.45 (1.1; 1.93), p = 0.002. 

         A moderate positive correlation was also found with the Syntax Score for all 

ratios: 

 Triglycerides/HDL-C (r = 0.306; p<0.001); 

 Monocytes/HDL-C (r = 0.301; p<0.001); 

 Neutrophils/HDL-C (r = 0.400; p<0.001); 

 Lymphocytes/HDL-C (r = 0.336; p<0.001). 

Groups II and III were combined for hematological ratios, including patients with 

existing coronary atherosclerosis. A significant difference was observed in the systemic 

immune-inflammatory index (SIII), which was 369.5 (241.3; 632.9) in the control group 

versus 501.4 (364.7; 676.9) in the Group with vascular lesions (p = 0.036). 

All patients underwent standard echocardiography (EchoCG) to assess 

longitudinal global strain, and integral parameters such as myocardial fractional 

shortening (MFS) and the left ventricular global function index (LVGFI). 

Correlation with the Syntax Score was observed for the following parameters: 
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ESD—r = -0.232, p = 0.008; ESV—r = 0.227, p = 0.009; EF—r = -0.349, p < 

0.001;  FS—r = -0.346, p < 0.001; Indexed ESD—r = 0.208, p = 0.017; Indexed ESV—

r = 0.230, p = 0.008. 

Based on EchoCG, the E-point septal separation (EPSS) in Group I was 0.4 (0.3; 

0.6) cm, while in Group III, it was significantly higher at 0.6 (0.4; 0.8) cm (p = 0.032). 

EPSS also positively correlated with the Syntax Score (r = 0.214, p = 0.015). 

Discrepancies were found between hypertrophy severity in women based on 

absolute versus indexed myocardial mass (MM). In group I, MM median—164 (132.5; 

194.5) g—indicated a slight increase, while the indexed value—85 (72.0; 106.0) g/m²—

was within normal limits. In group III, absolute MM values—222.0 (181.0; 240.0) g—

corresponded to moderate hypertrophy with an indexed 116.5 (106.0; 127.0) g/m² value. 

This suggests that the staging of left ventricular hypertrophy should rely on indexed 

values. 

In this study, oxidative stress markers (reduced and oxidized glutathione and their 

ratios) and molecular-genetic markers were analyzed in two groups: Group I, consisting 

of 10 healthy individuals, and Group II, which included 30 patients with varying 

degrees of coronary artery lesions. A significant difference in glutathione ratios was 

identified: 

 Reduced-to-oxidized glutathione: 0.985 (0.932; 1.132) in Group I versus 1.154 

(1.043; 1.242) in Group II, p = 0.05. 

 Reduced-to-total glutathione: 0.330 (0.318; 0.361) in Group I versus 0.366 

(0.343; 0.383) in Group II, p = 0.05. 

 Oxidized-to-total glutathione: 0.335 (0.319; 0.341) in Group I versus 0.317 

(0.308; 0.329) in Group II, p = 0.05. 

Significant correlations were found between the severity of coronary artery 

lesions and ratios of reduced-to-oxidized glutathione and reduced-to-total glutathione (r 

= 0.32, p = 0.05), suggesting their diagnostic value in patients with IHD. 

Regarding molecular-genetic markers, microRNA-122, microRNA-27a, and 

microRNA-29a expression levels were examined, revealing that microRNA-122 

significantly differed in patients with atherosclerotic coronary lesions. Its expression in 
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Group I was 0.029 (0.010; 0.047) compared to 0.090 (0.023; 0.236) in Group II. 

MicroRNA-122 positively correlated with angiographic groups assessed using the 

Syntax Score (r = 0.38, p = 0.02) and negatively correlated with oxidized glutathione 

and advanced glycation end products. This suggests that microRNA-122 may serve as 

an additional diagnostic marker for disease severity in IHD patients. 

MicroRNA-27a and microRNA-29a positively correlated with reduced 

glutathione levels (r = 0.38, p = 0.02 and r = 0.31, p = 0.05, respectively), indicating 

their role in the antioxidant system. However, their expression levels did not correlate 

with atherosclerotic coronary lesions, highlighting the need for further research in IHD 

patients. 

Given the identified changes in biochemical, molecular-genetic, and 

echocardiographic parameters, it is advisable to implement them as additional 

diagnostic markers for detecting and predicting the course of disease in patients with 

IHD. 

We developed a laboratory and instrumental examination algorithm for IHD 

patients to improve the efficiency of early diagnosis and prognosis. 

The scientific novelty of the findings: For the first time, a comprehensive 

assessment of left ventricular myocardial function was conducted based on a 

prospective study in patients of different age groups, depending on the degree of 

coronary artery involvement, using biochemical, molecular-genetic markers, and 

EchoCG indicators, including speckle tracking and their correlations. The diagnostic 

value of oxidative stress markers, circulating microRNAs, and integral EchoCG 

indicators in assessing myocardial function in different degrees of coronary artery 

lesions was first proven. A prognostic model for the course of IHD was proposed based 

on the study of biochemical, molecular-genetic, and echocardiographic parameters. 

The practical significance of results: According to our study results, using the 

Heart Score scale for the primary assessment of cardiovascular risk is the most 

appropriate, as this scale can effectively identify patients at high risk who require 

additional attention and further examination. 
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Integrating the studied molecular-genetic and echocardiographic markers into the 

diagnostic program for IHD aims to improve the diagnosis, particularly early, of the 

disease and allow for a more accurate prognosis. More precise and early diagnosis leads 

to increased treatment efficacy. The benefit for patients considering surgical intervention 

is noteworthy, as the studied markers are included in algorithms for determining 

indications or contraindications for surgery, risk assessment, and preventing 

complications. 

Using the indicators above in planning surgical intervention will allow for 

identifying high-risk patients at early stages, selecting the optimal revascularization 

method, reducing the number of postoperative complications and the length of hospital 

stay, and preventing complications after surgery, which is economically feasible. 

Keywords: ischemic heart disease, atherosclerosis, hypertensive heart disease, 

echocardiography, global longitudinal deformation, coronary angiography, cholesterol, 

lipids, triglycerides, NT-proBNP. 
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ІМТ — Індекс маси тіла  

іКСО — Індексований кінцево-систолічний об'єм  

іКСР — Індексований кінцево-систолічний розмір  

ІХС — Ішемічна хвороба серця  
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КСО — Кінцево-систолічний об'єм  

КСР — Кінцево-систолічний розмір  

КВГ — Коронаровентрикулографія  

ЛП — Ліве передсердя  

ЛПВЩ — Ліпопротеїни високої щільності  

ЛПНЩ — Ліпопротеїни низької щільності  

ЛШ — Лівий шлуночок  

МікроРНК — Короткі некодуючі молекули рибонуклеїнової кислоти  

ММЛШ — Маса міокарда лівого шлуночка  

МРТ — Магнітно-резонансна томографія  

не-ЛПВЩ — Не-ліпопротеїни високої щільності  
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ПЛР — Полімеразна ланцюгова реакція  

ППТ — Площа поверхні тіла  

РААС — Ренін-ангіотензин-альдостеронова система  

СВ — Серцевий викид  

СН — Серцева недостатність  

СІЗІ — Системний імуно-запальний індекс  
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СРБ — С-реактивний білок  

ТК — Тристулковий клапан  

УО — Ударний об'єм  

ФМВ — Фракційне міокардіальне вкорочення  

ФС — Фракція скорочення  

ФВ — Фракція викиду  

ХОЗЛ — Хронічне обструктивне захворювання легень  

ЧСС — Частота серцевих скорочень  

ШКФ — Швидкість клубочкової фільтрації  

ШОЕ — Швидкість осідання еритроцитів  

AGEs — Кінцеві продукти глікації  

ASCVD Risk Estimator Plus — Atherosclerotic Cardiovascular Disease, and  

Risk Estimator Plus  

CX — Ліва огинаюча артерія  

Diag 1 — Перша діагональна гілка  

EPSS — E-Point Septal Separation (дистанція від краю передньої стулки  

мітрального клапана до міжшлуночкової перетинки в діастолу)  

FRS — Framingham Risk Score  

GSH — Відновлений глутатіон  

GSH/GSSG — Співвідношення відновленого глутатіону до окисненого  

GSH/TotalGlut — Співвідношення відновленого глутатіону до загального  

GSSG — Окиснений глутатіон  

GSSG/TotalGlut — Співвідношення окисненого глутатіону до загального  

HS — Heart Score  

INR — Міжнародне нормалізаційне співвідношення  

Intermed — Проміжна гілка лівої вінцевої артерії  

L PDA — Ліва задня низхідна артерія  

L PLA — Ліва задньо-латеральна артерія  

LAD — Ліва передня низхідна артерія  

LAD dist — Дистальна частина лівої передньої низхідної артерії  
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LAD mid — Середня частина лівої передньої низхідної артерії  

LAD prox — Проксимальна частина лівої передньої низхідної артерії  

LM — Стовбур лівої вінцевої артерії  

MDRD — Modification of Diet in Renal Disease  

NT-proBNP — N-кінцевий фрагмент попередника мозкового  

натрійуретичного пептиду  

NYHA — Нью-Йоркська Асоціація Кардіологів  

OM 1 — Перша гілка гострого краю  

OM 2 — Друга гілка гострого краю  

OM 3 — Третя гілка гострого краю  

р ТК — Тиск в правих відділах серця  

R PDA — Права задня низхідна артерія  

R PLA — Права задньо-латеральна артерія  

RCA — Права вінцева артерія  

RCA dist — Дистальна частина правої вінцевої артерії  

RCA mid — Середня частина правої вінцевої артерії  

RCA prox — Проксимальна частина правої вінцевої артерії  

Sept — Септальна гілка  

Vі ЛП — Індексований показник об'єму лівого передсердя  

Ѵ ТР — Максимальна швидкість на тристулковому клапані по зворотному  

потоку регургітації 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. ІХС залишається провідною 

причиною смертності в усіх країнах, особливо в країнах із низьким і середнім 

доходом, де зростає поширеність факторів ризику [1]. Основною причиною ІХС є 

атеросклероз коронарних артерій [2]. Проте для прийняття рішень важливо не 

тільки проводити оцінку вінцевого русла, а і враховувати біохімічні маркери та 

коморбідність пацієнтів. Також, чинники прогресування ІХС у пацієнтів після 

черезшкірного коронарного втручання (ЧКВ) та аортокоронарного шунтування 

(АКШ) [3]. 

Значна роль у виникненні та прогресуванні атеросклеротичного ураження 

відведена запаленню, тому визначення рівня нейтрофілів як незалежного маркера 

серцево-судинних захворювань показана у роботі  Luo J та співавторів [459]. 

Враховуючи важливість ліпідного обміну, виявлено доцільність визначення 

певних індексів, a саме : тригліцеридів до ЛПВЩ, моноцитів до ЛПВЩ, 

нейтрофілів до ЛПВЩ та лімфоцитів до ЛПВЩ [5,6,7,8,9,10]. Особливу увагу 

приділено співвідношенню тригліцеридів до ЛПВЩ. За даними останніх років, 

представленими на таких конгресах, як Acute Cardiovascular Care, the European 

Association of Preventive Cardiology та ESC Congress 2024, роль цього 

індексованого показника як додаткового маркера для виявлення пацієнтів з 

високим ризиком є беззаперечною [11,12,13].  

Дослідження біохімічних маркерів показало, що підвищений рівень 

гомоцистеїну пов'язаний з розвитком атеросклерозу та інших серцево-судинних 

ускладнень. Однак, результати великих клінічних досліджень, таких як NORVIT 

[14] та HOPE-2 [15], не підтвердили ефективність зниження рівня гомоцистеїну 

крові для профілактики серцево-судинних подій, як і не виявлено доказів на 

користь гіпогомоцистеїнемічної терапії [16]. 

Ці дані свідчать про те, що хоча гомоцистеїн є важливим біохімічним 

маркером,  але його роль як прогностичного надійного фактора в розвитку 
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серцево-судинних подій залишається до кінця не з`ясованим та потребує 

додаткових досліджень. 

Активно в дослідження як маркера ІХС залучається NT–proBNP який 

зазвичай використовується для діагностики серцевої недостатності [17]. Його 

підвищення спостерігається при гострому коронарному синдромі, інфаркті, 

міокардитах, гіпертрофії міокарда [18]. Останнім часом NT–proBNP вивчається як 

маркер важкого ураження вінцевих судин у пацієнтів з хронічним коронарним 

синдромом [19,20] та прогностично несприятливий чинник після реваскуляризації 

[22,22]. 

Іншим біохімічним маркером є глутатіон. Він є важливим антиоксидантом, 

що захищає клітини від оксидативного стресу, нейтралізуючи вільні радикали. 

Його порушення пов'язане з різними патологічними станами. Аналіз рівнів 

глутатіону допомагає оцінити стан оксидативного стресу та пошкодження клітин [ 

23,24].  

Досліджуючи молекулярні механізми ІХС виявлено, що короткі 

некодуючими молекулами РНК (мікроРНК), мають вплив на експресію численних 

білків, які беруть участь на всіх етапах формування атеросклеротичної бляшки 

[25,26]. Крім того, мікроРНК розглядаються як нові неінвазивні біомаркери 

нестабільності атеросклеротичної бляшки та супутніх ішемічних порушень 

[27,28].   

У пошуках нового параметра, що відображає морфологічні та функціональні 

зміни ЛШ, з'явилися роботи, які досліджували такі ЕхоКГ параметри, як ІГФЛШ 

та ФМВ. Обидва показники оцінюють волюметричних і структурних 

характеристик ЛШ та є потужним предиктором розвитку серцевої недостатності 

та серйозних серцево-судинних подій у багатоетнічних популяціях 

[29,30,31,32,33].   

Усі зазначені вище факти свідчать про актуальність проблеми, оскільки, 

попри широке використання різних діагностичних параметрів, залишається 

необхідність у пошуку нових маркерів ІХС та більш детальному вивченні вже 

відомих. Зокрема, додаткові лабораторні маркери та інтегральні ЕхоКГ показники 
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можуть підвищити точність і прискорити діагностику захворювання і сприятиме 

глибшому розумінню структурно-функціональних змін у серцевому м'язі, а також 

дозволить оцінити ризик розвитку захворювання так і запобігати ускладненням, 

дозволить визначити оптимальну терапевтичну стратегію. Однак, попри численні 

дослідження, потреба у визначенні нових і вже відомих залишається актуальною 

для ІХС. 

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

Дисертаційна робота виконана на кафедрі дитячої кардіології та кардіохірургії  

Національний університет охорони здоров'я України імені П. Л. Шупика 

відповідно до планів науково-дослідних робіт установи та була фрагментом 

комплексної теми, яка виконувалась  – «Запобігання надсмертності хворих 

високого кардіоваскулярного ризику шляхом модифікації заходів первинної та 

вторинної профілактики серцево-судинних захворювань в Україні» (державний 

реєстраційний №0116U007635, 2016 – 2024 рр.). 

Мета роботи: Підвищити ефективність ранньої діагностики  ІХС шляхом 

використання лабораторних та інструментальних маркерів ураження вінцевих 

судин атеросклерозом та оцінити їх прогностичну цінність.  

Завдання дослідження: 

1. Оцінити анамнестичні та клінічні дані у пацієнтів з підозрою або наявною  

ІХС залежно від ступеня ураження вінцевих судин на основі поперечного 

дослідження госпітальної вибірки.   

2. Визначити загальноклінічні, біохімічні показники сироватки крові та їх 

співвідношення у хворих з різним ступенем ураження судин вінцевого русла. 

3. Провести аналіз глобальної поздовжньої деформації із застосуванням спекл-

трекінгу для оцінки глобальної функції міокарда у пацієнтів з різною тяжкістю 

ураження вінцевих судин.    

4. Оцінити рівень оксидативного стресу та визначення цінності даних маркерів 

у прогнозуванні перебігу захворювання. 

5. Визначення рівня експресії мікроРНК у пацієнтів з ІХС. 
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6.  Розробити алгоритми обстеження хворих з ІХС лабороторно-

інструментального обстеження у хворих з ІХС для покращення  ранньої 

діагностики.  

Об’єкт дослідження: ефективність діагностики та можливості раннього 

прогнозування у пацієнтів з підозрою на ІХС. 

Предмет дослідження : клінічні дані, лабораторні та молекулярно-генетичні 

показники крові пацієнтів, ехокардіографічні та рентген-ендоваскулярні 

параметри у досліджуваних груп. 

Методи дослідження: клініко-лабораторні, біохімічні, молекулярно-

генетичні (виділення тотальної  РНК, синтез кодуючої ДНК, зворотна ПЛР у 

реальному часі), стандартні ехокардіографічні із спекл-трекінгом, рентген-

ендоваскулярні, статистичні.  

Наукова новизна отриманих результатів.  

Вперше на основі поперечного дослідження проведена комплексна оцінка 

функції міокарда ЛШ у пацієнтів різних вікових груп залежно від ступеня 

ураження вінцевого русла із застосуванням біохімічних, молекулярно-генетичних 

маркерів та  ЕхоКГ показників, включаючи спекл трекінгу та визначення їх 

кореляцій. Вперше доведена діагностична цінність маркерів оксидативного стресу, 

циркулюючих мікроРНК та інтегральних ЕхоКГ показників в оцінці функції 

міокарда при різних ступенях ураження вінцевих артерій. На основі дослідження 

біохімічних, молекулярно-генетичних та ехокардіографічних параметрів 

запропонована прогностична модель перебігу ІХС.  

На основі отриманих даних дослідження було запропоновано алгоритм 

обстеження пацієнтів для покращення ефективності ранньої діагностики 

захворювання, прогнозування його перебігу, вибору оптимального лікування 

(консервативного, інтервенційного або хірургічного) та запобігання ускладненням 

у пацієнтів з ІХС. 

Практичне значення одержаних результатів.  

Згідно з результатами нашого дослідження використання саме шкали  Heart 

Score для первинної оцінки серцево-судинного ризику є найбільш доцільним, 
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оскільки дана шкала може ефективно визначати пацієнтів з високим ризиком, які 

потребують додаткової уваги й подальшого обстеження.  

Залучення до діагностичної програми ІХС досліджуваних молекулярно-

генетичних та ехокардіографічних маркерів покликане поліпшити діагностику, 

зокрема ранню, захворювання, дати змогу точніше встановлювати прогноз. Більш 

точна та рання діагностика тягне за собою підвищення ефективності лікування. 

Окремо варто виділити користь для пацієнтів, у яких розглядається оперативне 

втручання – досліджені маркери залучено до алгоритмів визначення показів або 

протипоказів до операцій, оцінки ризиків та запобігання виникненню ускладнень.  

Використання вищезазначених показників при плануванні хірургічного 

втручання дозволять виявляти пацієнтів високого ризику на ранніх етапах, 

вибрати оптимальний метод реваскуляризації, зменшити кількість 

післяопераційних ускладнень, тривалість перебування пацієнтів у стаціонарі, 

запобігати ускладненням після проведеного оперативного втручання, що є 

економічно доцільним.  

Особистий внесок здобувача. Дисертантом самостійно проведений 

інформаційно-патентний пошук. Автором визначені критерії відбору пацієнтів для 

дослідження основних та контрольної груп. Проведено особисто опрацювання та 

статистичний аналіз результатів клініко-лабораторних, молекулярно-генетичних та 

інструментальних методів обстеження. Спільно з науковим керівником визначені 

мета, завдання, обговорені результати роботи та висновки. Всі розділи дисертації, 

практичні рекомендації були написані дисертантом самостійно. На основі 

отриманих результатів автором запропоновані діагностичні алгоритми для 

покращення ранньої діагностики та вибору методів лікування у пацієнтів з ІХС. 

Апробація результатів дисертації. Результати дисертаційної роботи 

представлено на 2 вітчизняних конференціях з міжнародною участю та 2 

міжнародних конференціях:  

Всеукраїнській науково-практичній інтернет-конференції «YOUNG 

SCIENCE 2. 0» 19 лютого 2020 року, «Longitudinal strain як обов’язковий метод 
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обстеження пацієнтів з ішемічною хворобою серця»;  Науково-практична 

конференція з міжнародною участю «YOUNG SCIENCE 2. 0» 20 листопада 2020,“ 

Рівень гомоцистеїну у пацієнтів з атеросклеротичним ураженням вінцевих судин”;  

European Journal of Preventive Cardiology, ESC Preventive Cardiology 2021,“ 

Different scales for assessing adverse cardiovascular events for patients in daily 

practice: which one is better?”; ESC Asia with APSC and AFC 2021,“ The value of 

microRNA-122 in the diagnosis of coronary heart disease”.  

Публікації. За матеріалами дисертаційної роботи опубліковано 5 статей у 

науково-фахових виданнях затверджених переліком МОН України, із них всі 5 

статей у виданні Scopus. 

Обсяг і структура дисертації. Дисертація складається із вступу, 4 розділів, 

результатів власних досліджень, висновків, списку використаної літератури та 

додатків. Робота викладена на 152 сторінках друкованого тексту, містить 27 

таблиць та 54 рисунків в основному тексті. Перелік використаних джерел охоплює 

154 найменування. 
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РОЗДІЛ 1 

Поширеність ІХС та клініко-лабораторні та інструментальні методи 

діагностики в ранній діагностиці захворювання. 

(Огляд літератури) 

 

1.1 Епідеміологія. 

ІХС залишається значною проблемою охорони здоров'я у всьому світі та за 

висновками бази даних дослідження Глобального тягаря хвороб очікується 

погіршення ситуації у зв'язку з постійним зростанням кількості пацієнтів. 

Прогнозується, що до 2050 року глобальна поширеність, захворюваність, 

інвалідизація та смертність досягнуть 510 млн, 67,3 млн, 302 млн та 16 млн  

відповідно, що становить зростання на 106%, 116%, 62% і 80% відповідно в 

порівнянні з 2021 року [34].  За даними Європейського реєстру захворюваність на 

ІХС вище в країнах з середнім рівнем доходу, ніж в країнах з високим рівнем 

доходу. Це показник вищий як для жінок, так і для чоловіків [35]. 

Водночас зміни вікової структури вказують на те, що ІХС все частіше 

виникає в осіб молодого та середнього віку, проте першопричиною інвалідизації у 

вікових групах 50-74 років та старше 75 років [36].  

У таких країнах, як США серцево-судинні захворювання є причиною смерті 

№ 1 з 13% припадало саме на ІХС, що становить 365,744 смерті щорічно. 

Середній вік першого серцевого нападу становить 65,6 року для чоловіків і 72,0 

років для жінок. Частота захворюваності на інфаркт міокарда - 605 000 вперше 

діагностованих та 200 000 - повторних. Підраховано, що приблизно кожні 39 

секунд в американській популяції фіксується серцевий напад. Орієнтовна пряма та 

опосередкована середньорічна вартість допомоги пацієнтам з серцево-судинними 

захворюваннями становив 219,6 млрд доларів [37]. 

За даними Центру громадського здоров`я смертність від серцево-судинних 

захворювань, де інфаркт міокарда та інсульт займають чільне місце, за останні 29 
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років зросла майже на 8 %. Так, за даними 2019 смертність становила 64.3 % (449 

376) в порівнянні з 1990 роком, де смертність від серцево-судинних захворювань 

складала 56.5 % (350 605) від загальної смертності [38]. 

За останні десятиріччя накопичено достатньо інформації як про 

поширеність ІХС та фактори ризику, так і про ланки в патогенезі, проте 

залишається не до кінця з`ясованими ранні методи діагности та профілактика до 

виникнення фатальних чи інвалідизуючих ускладнень ІХС. Також, залишається 

актуальним пошук діагностичних маркерів більш важкого перебігу захворювання 

у пацієнтів, які вже мають діагностовану ІХС, оскільки наявні біомаркери мають 

певні обмеження [39]. 

 

1.2 Оцінка гематологічних маркерів у пацієнтів з атеросклеротичним 

ураженням вінцевих артерій. 

 

Показники холестеринового обміну зазвичай використовуються для 

розрахунку ризику прогресування атеросклерозу, оскільки окремі його фракції 

включені в калькуляцію серцево-судинного ризику за допомогою різник типів 

шкал [40]. Отримані нами дані представлені в розділі 3, де було проаналізовано 3 

основних шкали: HeartScore, Framingham Risk Score та ASCVD Risk Estimator 

Plus. Загальний холестерин входить в обчислення для всіх трьох шкал; ЛПВЩ та 

ЛПНЩ входять в обчислення ризику для  HeartScore та ASCVD Risk Estimator 

Plus. 

Проте також була відмічена значуща роль тригліцеридів у прогресуванні 

захворювання [41]. Toth P.P та співавтори проаналізували дані 1,6 мільйона 

пацієнтів та виявили, що нормальний рівень тригліцеридів та ЛПВЩ > 1,04 

ммоль/л, що було досягнуто статинотерапією, позитивно впливає на прогноз, в той 

час, як підвищений рівень тригліцеридів збільшує частоту серцево-судинні події у 

пацієнтів високого ризику [42].  

Також, доведено, що зниження рівня ЛПВЩ та підвищення рівня 

тригліцеридів має негативний вплив щодо прогресування атеросклерозу [43].   
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ЛПНЩ та їх важливість корекції статинами вивчалося März W та 

співавторами. Проаналізувавши 42 767 пацієнтів високого та дуже високого 

ризику було виявлено, що 35% осіб отримувало статини та лише 30% з них 

досягли цільового рівня ЛПНЩ, в той час, як доведено, що навіть помірне 

постійне зниження рівня ЛПНЩ у плазмі крові пов’язане зі значним зниженням 

частоти коронарних подій, навіть у популяціях з високою поширеністю факторів 

серцево-судинного ризику [44].  

Проте низький рівень ЛПНЩ також може мати негативний вплив на 

атерогенез та прогресування атеросклеротичного ураження. Це описано у роботі 

Paul Lacaze та співавторів, які виявили збільшення кількості гострих коронарних 

подій в осіб, які мали мутацію PCSK9 та низький рівень ЛПНЩ [45].  

Співвідношень різних фракцій ліпідного обміну є також доцільним для 

прогнозування перебігу та наслідків атеросклеротичного ураження.  

На даний час доведено, що атеросклероз являє собою складний 

патогенетичний процес, на початкових етапах формування атеросклеротичної 

бляшки  внаслідок запального процесу спостерігається підвищена проникність 

судинної стінки як для ЛПНЩ, так і лейкоцитів, а саме нейтрофілів та моноцитів, 

що циркулює в крові [46].  Надалі моноцити диференціюються в макрофаги, які 

поглинають ЛПНЩ, утворюючи пінисті клітини з формуванням ліпідних плям. 

Участь форменних елементів крові представлена на рисунку 1.1 
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Рисунок 1.1 Імунні взаємодії в атеросклеротичній бляшці. Під час 

формування атеросклеротичної бляшки нейтрофіли вивільняють гранульовані 

білки (GPs), які відкладаються вздовж ендотелію судини, щоб регулювати 

експресію молекули клітинної адгезії (CAM). Моноцити, що потрапляють в 

бляшки, диференціюються в макрофаги M1 і поглинають навколишні ЛПНЩ, 

викликаючи їх дозрівання до пінистих клітин. Усередині атеросклеротичних 

бляшок GPs, що вивільняються з нейтрофілів всередині ураження, взаємодіють з 

ЛПНЩ, що робить їх більш впізнаваними для макрофагів. GP також можуть 

взаємодіяти з моноцитами, макрофагами та пінистими клітинами, щоб підвищити 

їхню прозапальну, фагоцитарну активність. Одночасно нейтрофіли вивільняють 

свій ядерний вміст у вигляді позаклітинних пасток (NETs) для початку функції 

моноцитів, викликаючи вивільнення CXCL1 з моноцитів, що призводить до петлі 

позитивного зворотного зв’язку та посилення рекрутингу нейтрофілів. 

Адаптовано автором на основі [47] 

Примітка. АФК - активні форми кисню; TNF- фактор некрозу пухлини.  

 

Враховуючи залучення елементів периферичної крові в формування 

атеросклеротичної бляшки, активно вивчаються гематологічні індексовані 

показники, такі як співвідношення лімфоцити/моноцити [48,49], 

тромбоцити/лімфоцити [50,51,52] нейтрофіли/лімфоцити [53,54] та системний 

імунозапальний індекс [55,56].  

У своїй роботі Yueqiao Si та співавтори відмічають, що пацієнти з ІХС мали 

нижчий показник лімфоцити/моноцити, ніж пацієнти без ІХС (р = 0.001).  Даний 

показник негативно корелював з показником коронарного кальцію за даними 

комп’ютерної томографії й був незалежним фактором ризику (р <0.05). Автори 

показали на основі багатовимірної моделі логістичної регресії, співвідношення 

лімфоцити/моноцити ≤ 4.8, яке було незалежним фактором ризику ІХС з рівнем 

вірогідності р < 0.05 [48]. 

Serrano CV Jr та співавтори своєю чергою відмічали важливість 

співвідношень  нейтрофіли/лімфоцити й тромбоцити/лімфоцити, як один з 
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гематологічних показників запалення. В роботі вивчався взаємозв’язок даних 

маркерів та наявності коронарного кальцію у вінцевих судинах за даними 

комп'ютерної томографії у клінічно безсимптомних пацієнтів [51]. Виявлено, що 

співвідношення нейтрофіли/лімфоцити забезпечує додаткову стратифікацію 

ризику, оскільки було виявлено незалежний зв’язок між даним співвідношенням 

та ІХС. Відношення тромбоцити/лімфоцити не було прогностичним маркером в 

даній роботі.  

Водночас в роботі Yun Suk G. Lee та співавторів відмічається, що саме 

співвідношення тромбоцити/лімфоцити є сильним та незалежним предиктором 

несприятливих серцево-судинних подій при довготривалому спостереженні у 

пацієнтів з ураженням вінцевих судин за даними КВГ [57]. 

Співвідношення нейтрофіли/лімфоцити продемонструвало вірогідність в 

прогнозуванні аритмій серця та передбаченні фатальних подій у пацієнтів з 

гострим коронарним синдромом. Також, більш вищі показники даного індексу 

асоціювалися з більш частою декомпенсацією застійної серцевої недостатності та 

смертністю в довготривалому спостереженні [54].  

Вперше системний імунозапальний індекс, який інтегрував в себе 

лімфоцити, нейтрофіли та тромбоцити, був описаний групою авторів з Китаю у 

2014 році. Даний індекс проявив себе як потужний маркер несприятливого 

перебігу у пацієнтів з гепатоцелюлярною карциномою [58]. Liu Yehong та 

співавтори довели його цінність як незалежного фактора ризику та важкості ІХС 

[59]. 

Проте оцінка тільки рівня нейтрофілів є цінною у пацієнтів з серцево-

судинними захворюваннями. Так, у дослідженні Jiao Luo визначено, що саме 

високий рівень нейтрофілів є окремим фактором ризику розвитку  

атеросклеротичного ураження, підкреслюючи важливість запалення у розвитку та 

прогресуванні серцево-судинних захворювань [4]. 

Іншим перспективним біохімічним маркером може виступає NT-proBNP, 

оскільки виявлено, що підвищення його рівня значно пов'язане з підвищеними 

ризиками внутрішньогоспітальної летальності та в довготривалій перспективі - зі 
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смертями від усіх причин серед пацієнтів з інфарктом міокарда без елевації 

сегмента ST з багатосудинним ураженням вінцевих судин, яким було проведено 

ЧКВ [60]. Як зазначалося, гемодинамічні перевантаження можна розглядати як 

загальний субстрат для серцевого та судинного ремоделювання, оскільки вони 

викликають компенсаторну відповідь - секрецію натрійуретичного пептиду не 

тільки у серці, а й в судинах, шляхом паракринного та аутокринного 

судинорозширювального, антитромботичного та антипроліферативного ефектів 

[61]. Було також помічено, що збільшення експресії генів А-, В- та С- типів 

натрійуретичного пептиду у вінцевих артеріях супроводжує прогресування  

атеросклерозу, тому за його кількістю, як і за кількістю його попередників (чи 

генів) можна оцінити активність атеросклеротичного процесу в умовах 

недостатнього кровотоку з ризиком загрозливих серцево-судинних подій [62]. 

Надалі було продемонстровано додаткову прогностичну цінність NT-proBNP 

у пацієнтів, які мали позитивну перфузійну томографію міокарда із залученням 

вінцевих артерій. Таким чином даний маркер може бути використаний як 

кількісний показник атеросклеротичного ураження у пацієнтів [63].   

Mihalovic M та співавтори виявили, що підвищений NT-proBNP пов'язаний з 

тяжкістю інсульту, несприятливими наслідками та смертністю у пацієнтів після 

гострого ішемічного інсульту. Крім того, описано зв'язок між підйомом NT-

proBNP та змінами на ЕКГ [64].  

У випадку серцевої недостатності В-тип НП  необхідно використовувати для 

диференційної діагностики у безсимптомних пацієнтів, що мають ризик серцевої 

недостатності [65].  

NT-proBNP може бути корисним при виборі методу реваскуляризації у 

пацієнтів з атеросклеротичним ураженням вінцевих судин та може 

використовуватися для стратифікації ризику у пацієнтів з трьохсудинним 

ураженням вінцевих артерій. Саме цей маркер може бути прогностичним щодо 

несприятливих серцево-судинних подій, включаючи смерть [19].  
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Для інтерпретації значення NT-proBNP того чи іншого патологічного стану 

та його важкості, необхідно враховувати наявність не тільки симптомів пацієнта, а 

і даних інших лабораторних та інструментальних дослідження.  

Клінічне значення  даного маркера на даний час полягає в тому, що при його 

підвищенні необхідно проводити ретельне дообстеження та проводити більш 

агресивне лікування навіть у безсимптомних пацієнтів.  

NT-proBNP потребує подальшого дослідження в якості додаткового маркера 

оцінки стану серцево-судинної системи та може вплинути на метод вибору 

лікування.  

 

1.3 Оцінка молекулярно-генетичних маркерів та показників окисного стресу 

при ІХС. 

 

Оскільки ІХС є багатофакторним та мультигенним захворюванням, яке 

розвивається при взаємодії багатьох чинників, включаючи генетичний компонент, 

то в якості потенційно нового класу генетичних детермінант різними авторами 

розглядаються молекули рибонуклеїнових кислот - мікроРНК, з урахуванням їх 

різноманітних та специфічних для тканини, та клітин біологічних функцій [66]. 

Мікро-РНК - це невеликі некодуючі РНК, що складаються з 18 – 25 

нуклеотидів, які регулюють експресію різних генів і, таким чином, беруть участь у 

множинних сигнальних шляхах і комунікації між клітиною. Вони залучені до 

диференційної регуляції експресії генів через посттранскрипційну деградацію 

мРНК та/або інгібування трансляції [67]. Приклад будови мікроРНК показаний на 

рисунку 1.2. 
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Рисунок 1.2. Будова мікроРНК 122. Адаптовано автором на основі [68] 

Примітка : А - аденін, G – гуанін,С — цитозин, U — урацил, W – аденін або  урацил,  Y –  

цитозін або урацил). 

 

Багато з них є ключовими регуляторами біологічних процесів, які лежать в 

основі патогенезу різноманітних серцево-судинних захворювань, включаючи ІХС, 

СН, гіпертрофію ЛШ, різноманітні форми аритмій та артеріальну гіпертензію. 

Дослідження останніх років показали, що мікроРНК є не тільки перспективними 

маркерами, які мають високий рівень специфічності при хронічних 

захворюваннях, але і при гострій патології, як, наприклад гострий коронарний 

синдром, та можуть доповнити традиційні маркери [69,70]. 

Окрім вивчення експресії мікроРНК безпосередньо в атеросклеротичній 

бляшці і її компонент, більш перспективним виглядає використання 

циркулюючих мікроРНК в діагностичних та лікувальних цілях при атеросклерозі 

[71, 72, 73, 74, 75, 76, 77]. 

Згідно з оглядом літератури специфічним для людини мікроРНК, які беруть 

участь у прогресуванні серцево-судинних захворювань є досить велика кількість.  

Одними із нових маркерів серцево-судинних захворювань (включаючи 

атеросклероз) є мікроРНК- 27a, мікроРНК-29a та мікроРНК-122.  

Доведена роль цих мікроРНК при атеросклеротичному ураженні, а саме в 

регуляції метаболізму холестерину [78], виникненні гострого коронарного 

синдрому та стабільної стенокардії [79].   



36 
 

Дослідження Tian et al. виявили, що рівень мікроРНК-27а значно вищий у 

пацієнтів, які страждали на серцеву недостатність, оскільки саме ця мікроРНК 

експресується серцевими фібробластами, тоді як її інгібування покращує функцію 

серця[80]. 

Доведено, що ремоделювання міокарда значною мірою пов`язано з 

підвищенням рівня експресії мікроРНК-27а в сироватці крові та ця молекула може 

виступати в якості потенційного маркера фіброзу [81]. Багатьма авторами 

встановлено, що мікроРНК-27a бере участь в регуляції синтезу рецепторів ЛПНЩ 

і підвищення експресії цієї молекули асоціюється з високим рівнем ЛПНЩ в 

сироватці крові [82,83].  

Все більше доказів в розвитку патологічних станів виявляють для сімейства 

мікроРНК-29, як ключових регуляторів низки біологічних процесів. Сімейство 

складається з мікроРНК-29a, мікроРНК-29b-1, мікроРНК-29b-2 і мікроРНК-29c. 

Крім того, їх аномальна експресія сприяє розвитку численних захворювань. 

Міокард має високі рівні експресії мікроРНК-29, які стають нижчі в тканинах 

тваринних моделей і людських зразках з ознаками ІХС, що може свідчити про цю 

мікроРНК, як захисного агента. [84,85].  

Сім'я мікроРНК-29 бере участь у підтримці цілісності артерій та регуляції 

процесів атеросклерозу. Крім того, серцева недостатність, інфаркт міокарда та, як 

наслідок, - фібротичні зміни, невіддільні від регуляторної ролі мікроРНК-29 [86, 

87]. 

Дану мікроРНК можна виявити в сироватці крові, плазмі, слині. 

Окислювальне пошкодження печінки та серцево-судинної системи, а також 

експресії прозапальних факторів сприяє мікроРНК-122 [89].  

Hao Ling та співавтори виявили, що рівень мікроРНК - 122 може бути 

корисним в якості діагностичного біомаркера для гострого коронарного синдрому 

та нестабільної стенокардії з метою прогнозування більш важкого ураження 

вінцевих судин [90]. 

Також показано, що мікроРНК-122 асоціюється з ризиком повторних 

серцево-судинних подій у пацієнтів, які мали гостру ішемічну подію внаслідок 
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стенозу сонної та/або вінцевої й пройшли реваскуляризацію з приводу 

симптоматичного ураження [91,91]. 

МікроРНК-122 є найбільш поширеною в печінці та складає близько 75% від 

загальної кількості  мікроРНК. Вона регулює широкий спектр функцій печінки, 

включаючи ліпідний обмін [92]. Крім того, мікроРНК -122 відіграє важливу роль в 

метаболізмі жирних кислот та зміни в рівні експресії впливають на регуляторні 

ферменти, що своєю чергою впливає на біосинтез холестерину, секрецію ЛПНЩ 

та синтез жирних кислот. Проте механізми, за допомогою яких мікроРНК -122 

опосередковує свої ефекти на метаболізм ліпідів, залишаються до кінця 

невідомими.   

Окрім того, окисний стрес, як основний патофізіологічний процес, що 

лежить в основі багатьох захворювань і серцево-судинні не є виключенням. 

Найбільш вивченими є супероксиддисмутаза, малоновий альдегід, кінцеві 

продукти глікації, активність пероксидази та каталази, а також глутатіон 

(окиснений та відновлений) та його співвідношення [23]. Ці маркери можуть мати 

предикативний характер для ендотеліальної дисфункції, атеросклерозу, СН та 

серцево-судинних ускладнень загалом [24].  

В роботі Tan M та співавторів відмічено, що внаслідок стресових факторів в 

міокарді порушується гомеостаз в системі глутатіону, який проявляється значним 

зниженням вмісту відновленого глутатіону і накопиченням окисненого глутатіону 

[94]. В декількох клінічних досліджень показано, що у пацієнтів при інфаркті 

міокарда та серцевій недостатності кількість відновленого глутатіону зменшується 

внаслідок його надмірного споживання [95].  

 

1.4 ЕхоКГ при ІХС 

 

В дослідженні патології серцево-судинної системи ЕхоКГ являється одним з 

основних методів і посідає чільне місце серед інструментальних досліджень. Його 

цінність незаперечна, враховуючи більш низьку собівартість в порівнянні з 
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іншими методами візуалізації, відсутність іонізувального впливу, швидке 

отримання результату дослідження та можливість виконання не тільки у пацієнтів 

зі стабільною гемодинамікою, а і в умовах інтенсивної терапії, де від отриманих 

результатів буде залежати подальша тактика лікування пацієнта. За допомогою 

даного методу лікар отримує велику кількість параметрів, що можуть бути 

предиктором більш несприятливих наслідків у пацієнтів з ремоделюванням  після 

перенесеного інфаркту міокарда, а також внаслідок змін геометрії ЛШ [96,97]. 

Серед параметрів, які оцінюються при ЕхоКГ - фракція викиду (ФВ) ЛШ є 

обов`язковою, як показник помпової функції серця.  

Систолічна дисфункція ЛШ є значущим предиктором несприятливих подій у 

пацієнтів після інфаркту міокарда, а також, у безсимптомних осіб [98]. З іншого 

боку, даний параметр не завжди може свідчити про тяжкість симптоматики у 

пацієнта. Згідно з рекомендаціями Європейської асоціації кардіологів виділяють 

окремі групи пацієнтів з симптомами серцевої недостатності (СН) зі збереженою 

систолічною функцією ЛШ (ФВ >50%), незначно зниженою систолічною 

функцією ЛШ (ФВ від 40 до 49%) та значно зниженою систолічною функцією 

(ФВ<40%) [99].  Таким чином, абсолютне значення ФВ не дає можливості повною 

мірою оцінювати стан помпової функції серця без урахування діастолічної 

дисфункції та структурного ремоделювання ЛШ.  

Діастолічна дисфункція ЛШ надзвичайно поширена та має тенденцію до 

погіршення з часом і пов’язана зі зростанням віку. Діастолічна дисфункція 

залишається важливим показником змін ремоделювання ЛШ  і асоціюється з 

розвитком симптомів СН як при збереженій ФВ, так і при зниженій, у людей 

похилого віку [100]. 

Проте значення ФВ та визначення діастолічної дисфункції ЛШ не дає 

можливості повною мірою оцінити наявність ремоделювання чи локальних змін 

скоротливості, особливо коли скоротлива здатність ЛШ залишається в межах 

норми, навіть при наявній патології  ЛШ [101]. 
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В пошуках показника, який би відображав більш точно стан ЛШ групою 

співавторів з Норвегії в 1998 році було представлено новий метод в оцінці ЛШ – 

глобальну деформацію ЛШ [102].  

Для розуміння методики та правильного її використання, необхідно пам`ятати 

про розташування м`язових волокон ЛШ, що направлені в трьох напрямках. Більш 

поверхневі м’язові волокна направлені від основи серця до верхівки відносно 

вертикальної осі. На грудино-реберній поверхні напрямок волокон – справа наліво, 

на діафрагмальній – навпаки, зліва направо. Всі волокна, досягаючи верхівки, 

формують спіральні завитки, досягаючи субендокардіального шару. М`язові 

волокна середнього шару мають переважно поперечний напрямок. Більш глибокий 

м'язовий шар має направленість волокон, протилежну поверхневому шару та 

формує папілярно-трабекулярний апарат, і субендокардіальну зону. Дані 

представлені на рисунку 1.3. 

 

Рисунок 1.3. Схематичне розташування м`язових волокон в ЛШ. Адаптовано 

автором на основі [103] 

Враховуючи будову ЛШ, при укороченні волокон рух відбувається в трьох 

напрямках: радіально-перпендикулярно до епікарда, у напрямку від порожнини; в 

поздовжній осі - перпендикулярно радіальній вісі, в напрямку до основи серця; 

циркулярно – перпендикулярно радіальній та поздовжній осі, в напрямку проти 
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годинникової стрілки. Див рис 1.4. Тому при оцінці руху волокон міокарда при 

ЕхоКГ відстежувати точки (спекли) сірої шкали, вивчаючи 3 види деформації 

(стрейну) відповідно: поздовжній, радіальний та циркулярний. 

 

Рисунок 1.4. Оцінка деформації. Адаптовано автором на основі [104].  

Примітка : εCC — циркулярний стрейн; εLL – поздовжній стрейн; εRR  -  

радіальний стрейн  

 

Методика вивчення деформації ЛШ в ЕхоКГ заснована на ефекті Доплера та 

відстежує рух, та швидкість спеклів сірої шкали. За допомогою алгоритмів 

обробки для двовимірних ЕхоКГ зображень ідентифікуються невеликі стабільні 

крапки міокарда, що утворюються за допомогою взаємодій ультразвукової 

тканини з міокардом, у визначеній зоні інтересу. Відстежується кадр до кадру 

протягом серцевого циклу, відстані між крапками або їх просторово-часовим 

зміщенням (регіональні вектори швидкості деформації), що дають інформацію про 

глобальну та сегментарну деформацію міокарда. Цей метод названий спекл-

трекінг ЕхоКГ або стрейн. 

Стрейн вираховується за математичною формулою:   

ε = (L–L0 )/ L0   

де ε - strain, L0 - вихідна довжина об`єкта, L - довжина об`єкта після 

деформації. 

На рисунку 1.5. показано відстеження руху крапок у В-режимі на прикладі 

міжшлуночкової перетинки в 4-х камерній позиції при виконанні ЕхоКГ.      
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Рисунок 1.5. Теоретичні засади спекл-трекінг ЕхоКГ. Адаптовано 

автором на основі [105].  

Примітка : L0 - вихідна довжина об`єкта; L - довжина об`єкта після деформації. 

 

Стандартизованим є лише поздовжній стрейн або інша його назва - 

глобальна поздовжня деформація (ГПД). Він є найбільш вивченим щодо 

застосування в клінічній практиці, порівнюючи з радіальним та циркулярним. 

Його доцільність застосування в якості прогностичного маркера було 

продемонстровано в роботах різних авторів [106, 107].  

Важливим є і те, що за допомогою ГПД є можливість кількісної оцінки 

регіонарних змін з визначенням найбільш уражених сегментів міокарда з 

проєкцією на bull eays та можливим виявленням басейну ураженої артерії при 

ІХС. 

Один з метааналізів, який порівнював ФВ ЛШ та ГПД при прогнозуванні 

несприятливих серцево-судинних подій у пацієнтів виявив прогностичне 

значення, яке перевищує значущість ФВ ЛШ для прогнозування смертності від 

усіх причин, серцевої смерті, злоякісної аритмії, госпіталізації через СН, 

термінової операції на одному з клапанів серця або трансплантація серця, а також 

гостру ішемічну коронарну подію [108]. 

Sharma S та співавторами були проаналізовано дані 40 досліджень щодо 

різних видів міокардіальної деформації  при ІХС та виявлено, що стрейн є 

потужним прогностичним діагностичним маркером щодо виявлення пацієнтів з 

несприятливим прогнозом щодо серцево-судинних подій [109]. 
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На даний час оцінка ГПД при ІХС є рекомендованою the European 

Association of Cardiovascular Imaging and the American Society of Echocardiography 

методикою при обстеженні даної групи пацієнтів. ГПД також рекомендовано 

використовувати для ЕхоКГ оцінки різноманітних патологій, таких як 

гіпертрофічна кардіоміопатія, амілоїдоз серця, захворювання Фабрі, 

кардіоміопатія Такотцубо та ін. [110]. 

Не дивлячись на мінливість даних ГПД, пов`язану з відмінностями в 

термінології, що описує механіку міокарда, типів збережених даних, які 

використовуються для кількісного аналізу, модальності вимірювання основних 

параметрів або різну визначеність області відстеження для одного і того ж 

параметра, результатів виведення, її застосування надає додаткову інформацію про 

наявну патологію та може бути застосовано в одного і того ж пацієнта для оцінки 

лікування [111]. Також, останнім часом збільшується використання штучного 

інтелекту як для удосконалення отриманих результатів ГПД, так і можливістю 

надалі отримувати додаткові параметри щодо прогнозу пацієнта [112]. 

В пошуках нового параметру, який би відображав морфологічні та 

функціональні зміни ЛШ, різними авторами вивчався ІГФЛШ, що інтегрує оцінку 

волюметричних та структурних особливостей ЛШ. Mewton N та співавтори у 

своєму дослідженні довели, що даний показник є потужним предиктором розвитку 

серцевої недостатності та важких серцево-судинних подій у багатоетнічній когорті 

[29]. Робота даних авторів проводилась за допомогою магнітно-резонансної 

томографії (МРТ). 

 Проте в дослідженні CARDIA для вирахування даного параметру було 

використано ЕхоКГ обстеження та представлено його як незалежний предиктор 

розвитку СН та серцево-судинних захворювань, що забезпечує додаткове 

прогностичне значення в порівнянні з ФВ ЛШ [30]. 

Результати були подібними, коли більш високі показники ІГФЛШ були у 

досліджуваних без наявних серцево-судинних подій, як при застосуванні МРТ, так 

і при застосуванні ЕхоКГ.  
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Іншим показником, що також вивчався в якості предиктора серцево-

судинних подій, є ФМВ. Mathew S Maure та співавтори продемонстрували за 

допомогою двовимірної ЕхоКГ у 2147 пацієнтів зі збереженою ФВ ЛШ, що даний 

показник корелює з ризиком розвитку несприятливих серцево-судинних подій 

[31].  

ФМВ є об`ємною мірою вкорочення міокарда та є простим, клінічно 

корисним індексом для відображення загальної ефективності діяльності міокарда 

ЛШ. Даний параметр широко вивчався як у пацієнтів з гіпертрофією міокарда та 

амілоїдозом серця [32], так і як прогностичний маркер серцево-судинних подій 

[33]. 

Таким чином, пошук маркерів, які б дозволили виявляти ІХС на ранніх 

етапах розвитку, допомагав у виборі оптимальних методів лікування та запобігати 

ускладненням, є надзвичайно важливою задачею в сучасній кардіології, оскільки 

дана патологія залишається найпоширенішою причиною захворюваності та 

смертності в Україні та світі.  

Попри значні досягнення в кардіології та кардіохірургії, існує потреба у 

фундаментальних та клінічних дослідженнях які покращання ранню діагностики 

та забезпечать як ефективну профілактику, так і допоможуть у виборі 

оптимального методу лікування – як консервативного, так і хірургічного.   
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РОЗДІЛ 2 

Матеріал та методи дослідження 

 

2.1. Клінічна характеристика обстежених пацієнтів та критерії відбору 

Дослідження було проведено в ДУ «Науково-практичний  медичний центр 

дитячої кардіології та кардіохірургії »МОЗ України протягом 2019 року. Робота 

була проведена відповідно до вимог морально-етичних норм біоетики відповідно 

до правил ICH/GCP, Гельсінської декларації прав людини (1964 р.), Конвенції Ради 

Європи по правах людини й біомедицини (1997 р.), а також до чинного 

законодавства України. Усі суб’єкти надали письмову інформовану згоду на участь 

у дослідженні.  

До поперечного дослідження було включено 131-го пацієнта. Розподіл на 

групи проводився згідно з результатами КВГ. Дизайн дослідження представлений 

на рисунку 2.1. До контрольної групи увійшло 30 пацієнтів, які не мали ураження 

вінцевих артерій (І група),  середній вік яких склав 60,53 ± 1,77 року, частка осіб 

чоловічої статі - 30%. 35 пацієнтів мали гемодинамічно значущі звуження однієї 

вінцевої судини або нестенозуючі атеросклеротичні ураження (ІІ група), середній 

вік – 64,31 ± 1,62 року, частка осіб чоловічої статі була 68,6%. 66 пацієнтів були з 

наявним гемодинамічно значущим звуженням більше ніж однієї вінцевої  артерії 

(III група), середній вік становив 63,0 ± 1,14 року, частка осіб чоловічої статі - 

78,8%.  

Критерії включення пацієнтів у дослідження: наявне атеросклеротичне 

ураження вінцевих артерій різного ступеня вираженості, підтверджене даними 

КВГ.  

Критерії виключення:   

- хвороби сполучної тканини (ревматоїдний артрит, остеоартроз, системний            

  червоний вовчак, склеродермія) 

- природжені та набуті вади серця, які потребують хірургічної корекції  

- кардіоміопатії різного генезу 

- порушення ритму на момент обстеження (фібриляція, тріпотіння              
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   передсердь) 

- активні інфекційні та онкологічні захворювання 

- патологія щитоподібної залози з порушеною функцією 

- психічні розлади,  неможливість адекватного контакту з пацієнтами 

- вагітність 

- пацієнти, що отримують замісну гормональну терапію.    

 

                                        

                           

                   Рисунок 2.1. Дизайн дослідження 
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Всім пацієнтам було проведено наступні дослідження:  

    - з’ясування скарг, збір анамнезу хвороби та життя, аналіз попередньої      

      медичної документації; 

    - фізикальний огляд; 

    - лабораторні дослідження із визначенням показників загального аналізу   

      крові, основних біохімічних показників, генетичних маркерів;  

     - інструментальне дослідження, що включало проведення стандартної  

      трансторакальної та спекл-трекінг ЕхоКГ. 

  Середній індекс маси тіла (ІМТ) у першій групі становив 31,74 ± 1,09 кг/м
2
, 

в третій – 30,71 ± 0,62 кг/м
2
, що відповідає ожирінню першого ступеня в обох 

випадках. ІМТ у групі II склав 29,76 ± 0,77 кг/м
2
, що означає надлишкову масу 

тіла. Результати представлені на рисунку 2.2 

 

Рисунок 2.2. Розподіл пацієнтів в групах залежно від ІМТ 

За даними анамнезу та клінічної картини виявлено : епізоди типової 

стенокардії спостерігалися у 33 (50%) осіб ІІІ та 10 (28,6%) осіб  ІІ групи. 
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Пацієнти І групи частіше скаржилися на тиснучий, колючий біль зліва в ділянці 

серця.  

Перенесене гостре порушення мозкового кровообігу в анамнезі з’ясовано 

відповідно у 12 (18,2%) пацієнтів ІІІ, 5 (14,3%) пацієнтів ІІ та 3 (10%) пацієнтів І 

груп. 6 (20%) осіб із першої, 7 (20%) з другої та 13 (19,7%) із третьої групи 

страждали на хронічну хворобу нирок. 

Паління, як фактор ризику, було виявлено у пацієнтів кожної з наступним 

розподілом: в І групі 23 (34,8 %) пацієнти, у групі ІІ - 11 (31,4%) пацієнтів, а в 

групі ІІІ - 7 (23,3%) пацієнтів були курцями. Алкоголем зловживали 5 (7,6%) 

пацієнтів із третьої та 1 (2,9%) особа з другої групи. Жоден пацієнт І групи не мав 

цієї шкідливої звички.  

При цьому обтяжений сімейний анамнез по ІХС мали по 16 осіб першої та 

другої груп (53,3% і 45,7% відповідно) та 27 (40,9%) обстежених третьої групи 

(таб.2.1).     

Таблиця 2.1. Анамнестичні дані та фактори ризику 

Параметр 
Група І 

(n = 30) 

Група ІІ                

(n = 35) 

Група ІІI                   

(n = 66) 
p-рівень 

Вік, років 60,53 ± 1,77 64,31 ± 1,62 63,0 ± 1,14 0.39 

Чоловіки,% 30% 68,6% 78,8% 0.0001 

ІМТ, кг/м
2 

31,74 ± 1,09 29,76 ± 0,77 30,71 ± 0,62 0.432 

Типова стенокардія в 

анамнезі, осіб (%) 
0 10 (28,6%) 33 (50%) 0.0001 

Інсульт в анамнезі, 

 осіб (%) 
3 (10%) 5 (14,3%) 12 (18,2%) 0.576 

Зловживання алкоголем,  

осіб (%) 
0 1 (2,9%) 5 (7,6%) 0.219 

Паління, осіб (%) 7 (23,3%) 11 (31,4%) 23 (34,8%) 0.529 

Обтяжений сімейний 

анамнез, осіб (%) 
16 (53,3%) 16 (45,7%) 27 (40,9%) 0.523 
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По п’ять пацієнтів І та II групи (16,7% та 14,3% відповідно) та 4 (6,1%) 

пацієнти III групи хворіли на різні форми та варіанти фібриляції передсердь. 

Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) було діагностовано  у 

9 (13,6%) пацієнтів третьої, 7 (23,3%) - першої та 1 (2,9%) особи другої групи. На 

захворювання щитоподібної залози без порушення функції хворіли по 10 пацієнтів 

першої та третьої груп (33,3% та 15,2% відповідно) та 8 (22,9%) осіб із групи II. 

Еутиреоз було підтверджено на догоспітальному етапі.  

Цукровий діабет або порушення толерантності до глюкози було виявлено у 

20 (30,3%) пацієнтів групи III, 7 (20%) пацієнтів групи II та 4 (13,3%) пацієнтів 

групи I.  

На артеріальну гіпертензію різної стадії та ступеню страждали  100% 

пацієнтів у всіх групах (таб 2.2.) 

Таблиця 2.2. Супутні захворювання  

Показник 

Група І 

(n = 30) 

Група ІI 

(n = 35) 

Група ІІI 

(n = 66) 

p-рівень 

Хронічна хвороба нирок,  

осіб (%) 
6 (20%) 7 (20%) 13 (19,7%) 0.999 

Фібриляція передсердь, 

осіб (%) 
5 (16,7%) 5 (14,3%) 4 (6,1%) 0.215 

ХОЗЛ, осіб (%) 7 (23,3%) 1 (2,9%) 9 (13,6%) 0.049 

Захворювання  

щитоподібної залози, осіб (%) 
10 (33,3%) 8 (22,9%) 10 (15,2%) 0.127 

Цукровий діабет/порушення 

толерантності, осіб (%) 
4 (13,3%) 7 (20%) 20 (30,3%) 0.388 

Артеріальна гіпертензія,  

осіб (%) 
30 (100%) 35 (100%) 66 (100%) 1.0 

Примітка : ХОЗЛ - хронічне обструктивне захворювання легень. 

У жодного пацієнта першої групи не спостерігалося явищ СН, який був 

проаналізований за класифікацією Нью-Йоркської Асоціації Кардіологів (NYHA). 
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У другій групі 9 (25,7%) осіб було віднесено до I класу СН за NYHA, 18 (51,4%) 

пацієнтів отримали клас NYHA II та 8 (22,9%) пацієнтів належали до NYHA III. У 

третій групі 13 (19,7%) осіб було віднесено до першого класу СН за NYHA, 37 

(56,1%) осіб отримали клас NYHA II та 16 (24,2%) осіб належало до NYHA III. 

Порівняння  пацієнтів проведено в II та III групах і вірогідної різниці між ними не 

виявлено. Результати представлені в таблиці 2.3. 

Таблиця 2.3. Клас серцевої недостатності за класифікацією Нью-Йоркської 

Асоціації Кардіологів 

Показник 
Група І 

(n = 30) 

Група ІІ                

(n = 35) 

Група ІІI                   

(n = 66) 
p-рівень 

NYHA І, осіб (%) - 9 (25,7%) 13 (19,7%) 0.49* 

NYHA ІІ, осіб (%) - 18 (51,4%) 37 (56,1%) 0.68* 

NYHA ІІІ, осіб (%) - 8 (22,9%) 16 (24,2%) 0.87* 

Примітка : * порівняння класу NYHA проведено між ІІ та ІІІ групами 

На момент госпіталізації та включення у дослідження більшість пацієнтів 

вже отримували медикаментозне лікування, що було призначено на 

догоспітальному етапі. Зокрема, терапію препаратами групи статинів приймали 13 

(43,3%) обстежених групи I, 25 (71,4%) осіб групи II та 57 (86,4%) пацієнтів групи 

III. Загалом 4 різних представники гіполіпідемічні препаратів було призначено на 

догоспітальному етапі, а саме : симвастатин, аторвастатин, розувастатин та 

пітувастатин. Розподіл між представниками з групи статинів був наступний. Див. 

рисунок 2.3.  

 

Рисунок 2.3. Розподіл гіполіпідемічних препаратів в групах 
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Блокатори β-адренорецепторів приймали 17 осіб з першої та другої групи 

(56,7% та 48,6% відповідно) та 49 (74,2%) пацієнтів групи III. Лікування 

антагоністами ренін-ангіотензин-альдостеронової системи (РААС) проходили 16 

(53,3%) обстежених І групи, 23 (65,7%) пацієнти II групи та 52 (78,8%) пацієнти 

групи III. Антагоністи кальцію приймали 8 (26,7%), 10 (28,6) та 19 (28,8%) 

пацієнтів у кожній з трьох груп відповідно. Лікування препаратами групи нітратів 

проходили 3 (10%) пацієнта І, 8 (22,9%) пацієнтів II та 23 (34,8%) пацієнта III груп 

(таб. 2.4.) 

Таблиця 2.4. Прийом медикаментозних середників  

Показник 
Група І 

(n = 30) 

Група ІІ                

(n = 35) 

Група ІІI                   

(n = 66) 
p-value 

Статини, осіб (%) 13 (43,3%) 25 (71,4%) 57 (86,4%) 0.0001 

Прийом β-блокаторів, осіб (%) 17 (56,7%) 17 (48,6%) 49 (74,2%) 0.03 

Прийом антагоністів РААС, осіб (%) 16 (53,3%) 23 (65,7%) 52 (78,8%) 0.04 

Прийом антагоністів кальцію, осіб (%) 8 (26,7%) 10 (28,6%) 19 (28,8%) 0.98 

Прийом нітратів, осіб (%) 10% (3) 22,9% (8) 34,8% (23) 0.01 

Примітка : РААС - ренін-ангіотензин-альдостеронова система. 

Антитромбоцитарну терапію ацетилсаліциловою кислотою приймали 16 

(53,3%) пацієнтів І групи, 24 (68,6%) пацієнти ІІ групи та 49 (74,2%) осіб із групи 

ІІІ, а клопідогрелем - 1 (3,3%) особа І групи, 14 (40%) пацієнтів ІІ та 36 (54,5%) 

осіб групи ІІІ. НОАК приймали 2 (6,7%) пацієнти з І групи та по1особі в ІІ та ІІІ 

групі (2,9% та 1,5% відповідно). Лікування варфарином на момент приєднання до 

дослідження не приймав жоден пацієнт з І групи, 1 (2,9%) пацієнт з ІІ групи  та 2 

(3%) пацієнтів з ІІІ групи (таб. 2.5.) 

Таблиця 2.5. Антитромбоцитарні та антикоагулянтні середники. 

Показник 
Група І         

(n = 30) 

Група ІІ                

(n = 35) 

Група ІІI                   

(n = 66) 

p-

value 

Прийом ацетилсаліцилової кислоти, 

осіб (%) 
53,3% (16) 68,6% (24) 74,2% (49) 0.023 
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Прийом клопідогрелю, осіб (%) 3,3% (1) 40% (14) 54,4% (36) 0.0001 

Прийом варфарину, осіб (%) 0 2,9% (1) 3% (2) 0.046 

Прийом НОАК, осіб (%) 6,7% (2) 2,9% (1) 1,5% (1) 0.246 

 

Неоднорідною виявилася структура прийому сечогінних засобів. Так, в І-й 

групі 4 (13,3%) пацієнти приймали тіазидні діуретики, 3 (10%)  - петльові та ніхто 

не приймав антагоністів альдостерону. З іншого боку, в групі ІІ тіазидні діуретики 

вживало 3 (8,6%) пацієнтів, петльові – 2 (5,7%) та антагоністи альдостерону – 4 

(11,4); в ІІІ групі 2 (3%) – тіазидні діуретики, 7 (10,6%) – петльові сечогінні засоби 

та 10 (15,2%) – антагоністи альдостерону (таб.2.6.)  

Таблиця 2.6. Прийом сечогінних препаратів. 

Показник 
Група І 

(n = 30) 

Група ІІ                

(n = 35) 

Група ІІI                   

(n = 66) 
p-value 

Тіазидні діуретики, осіб (%) 13,3% (4) 8,6% (3) 3% (2) 0.058 

Антагоністи альдостерону, осіб (%) 0 11,4% (4) 15,2 (10) 0.04 

Петльові діуретики, осіб (%) 10% (3) 5,7% (2) 10,6% (7) 0.728 

 

Аналіз ураження вінцевих артерій в II та III групах. 

Всім пацієнтам була проведено КВГ та проаналізовано всі артерії для II та 

III груп. Нами було виявлено, що в басейні лівої вінцевої артерії (ЛВА) вірогідно 

вирізнялися кількість пацієнтів з ураженням стовбура та проксимальної частини 

ЛВА з р = 0.005 та р = 0.003 відповідно. У групі II не було жодного пацієнта з 

ураженням стовбура ЛВА та 10 (28,6%) пацієнтів мали ураження проксимального 

відділу, в той час, як в групі III 13 (19,7%) та 39 (59,1%) пацієнтів мали ураження в 

цих артеріях. Результати представлені на рис. 2.4. 
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Рисунок 2.4. Порівняння уражень в басейні лівої вінцевої артерії в ІІ та ІІІ  

групах. 

Примітка : LM – стовбур лівої вінцевої артерії, LAD - ліва передня низхідна артерія 

(ЛПНА), LAD prox -  проксимальна частина ЛПНА, LAD mid – середня частина ЛПНА, LAD 

dist -  дистальна частина ЛПНА, Diag 1 – перша діагональна гілка, Sept – септальна гілка, 

Intermed - проміжна гілка. 

При аналізі уражень в басейні огинаючої артерії виявлено, що 5 (14,5%) 

пацієнтів ІІ групи мали ураження лише у лівій огинаючій артерії, в той час, як 

інші гілки в даному басейні не були уражені. Пацієнти ІІІ групи не мали ураження 

лише в  лівій задньо - латеральній артерії з різним ступенем ураження інших 

гілок. Результати представлені на рис. 2.5. 

 

Рисунок 2.5. Порівняння уражень в басейні огинаючої гілки лівої вінцевої  

артерії в ІІ та ІІІ групах. 

0%
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20%
30%
40%
50%
60%

LM LAD
prox

LAD mid LAD dist Diag 1 Sept Interme
d

ІІ група 0 28.60% 51.50% 8.60% 8.60% 0 2.90%

ІІІ група 19.70% 59.10% 47% 10.65% 22.70% 1.50% 9.10%

p = 0.003 
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ІІ група 14.50% 0 0 0 0

ІІІ група 31.80% 56.10% 18.20% 1.50% 3%

р = 0.007 

р = 0.005 

р = <0.001 
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Примітка : CX - ліва огинаюча артерія, OM 1 – перша гілка гострого краю, OM 2 – друга 

гілка гострого краю, OM 3 - третя гілка гострого краю, L PLA - ліва задньо - латеральна артерія, 

L PDA - ліва задня низхідна артерія. 

Ураження в басейні правої вінцевої артерії (ПВА) вірогідно різнився поміж 

груп. 7 (20%) та 3(8,6%) пацієнтів II групи мали ураження в середній та 

дистальній частині ПВА відповідно. Всі інші гілки не були уражені. Пацієнти III 

групи мали ураження у всіх гілках даного басейну. Результати представлені на 

рис. 2.6.   

 

Рисунок 2.6. Порівняння уражень в басейні правої вінцевої артерії в ІІ та ІІІ 

групах. 

Примітка : RCA - права вінцева артерія (ПВА), RCA prox - проксимальна частина ПВА, 

RCA mid - середня частина ПВА, RCA dist – дистальна частина ПВА, R PDA - права задня 

низхідна артерія, R PLA - права задньо - латеральна артерія. 

 

2.2 Методи дослідження 

Усім пацієнтам було проведено комплексне клінічне обстеження, а саме : 

збір даних анамнезу та скарг, фізикальний огляд з подальшим проведенням 

лабораторних та інструментальних досліджень згідно з Європейськими 
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RCA prox RCA mid RCA dist R PDA R PLA

ІІ група 0 20% 8.60% 0 0

ІІІ група 39.40% 47% 33.30% 16.70% 13.60%

р = 0.008 

р = 0.006 

р = 0.011 
р = 0.022 

р = <0.001 
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рекомендаціями по діагностиці та лікуванню пацієнтів з хронічним коронарним 

синдромом [113].  

2.2.1 Антропометричне дослідження. 

Індекс маси тіла було розраховано за формулою: ІМТ = маса тіла/(зріст)², 

кг/м².                

Згідно з рекомендаціями IMT в межах 18,5-24,9 кг/м
2 

 відповідав 

нормальним показникам маси тіла, 25,0 - 29,9 кг/м
2
 – надлишкова вага.  ІМТ 30,0 

кг/м
2
 і вище – ожирінням з подальшим поділом за ступенем [113]. І ступінь 

ожиріння -  30,0-34,9 кг/м
2 
, II ступінь – 35-39,9 кг/м

2
, III ступінь – вище 40,0 кг/м

2
.  

Площа поверхні тіла (ППТ) розраховували за формулою Дюбуа: 

ППТ= 0,007184 × зріст (см)
0,725

× маса (кг)
0,425

.  

2.2.2 Оцінка серцево-судинного ризику з використанням різних шкал. 

Для оцінки 10 річного ризику фатальних та нефатальних серцево-судинних 

подій було використано 3 різні шкали: 

1. HeartScore – шкала Європейської Асоціації Кардіологів, в якій для 

обчислення використовуються такі показники, як вік, стать систолічний 

артеріальний тиск, загальний холестерин, ЛПВЩ та паління. ЛПНЩ не є 

обов'язковим показником для обчислення, але їх контроль необхідний згідно з 

чинними рекомендаціями [114]  

2. Framingham Risk Score - була вперше розроблена на основі даних, 

отриманих від Фрамінгемського дослідження. Для обчислення використовуються 

наступні дані : вік, стать, загальний холестерин, систолічний артеріальний тиск, 

паління [115].   

3.  ASCVD Risk Estimator Plus – шкала Американського Коледжу 

Кардіологів, для розрахування якої необхідна найбільша кількість показників, а 

саме : вік, стать, раса, систолічний та діастолічний артеріальний тиск, загальний 



55 
 

холестерин, ЛПВЩ, ЛПНЩ, наявність діабету, паління, прийом медикаментозних 

середників (антигіпертензивні, статини, аспірин) [116].    

2.2.3 Дослідження гематологічних та біохімічних показників в 

циркулюючій крові. 

Від кожного суб’єкта були отримані зразки венозної крові, які перед 

тестуванням центрифугували протягом 10 хвилин на швидкості 3000 обертів за 

хвилину до відділення плазми від форменних елементів (супернатант). Загальний 

аналіз крові включав дослідження кількості лейкоцитів (WBC), нейтрофілів, 

лімфоцитів, моноцитів, еритроцитів (RBC), тромбоцитів (PLT), а також 

визначення рівня гемоглобіну (Hb) та гематокриту проводилися за допомогою 

гематологічного аналізатора ABX Pentra 60 C+ («HORIBA ABX» - Монпельє, 

Франція).  

Методи вимірювання та розрахунку : 

- для лейкоцитів, еритроцитів, тромбоцитів та базофілів використовувався 

кондуктометричний метод (зміна імпедансу) 

- для гемоглобіну – спектрофотометрів 

- для гематокриту – цілочислове інтегрування 

- для лімфоцитів, моноцитів, нейтрофілів, еозинофілів – імпедансний та 

світлорозсіяння. 

Для клінічного аналізу крові та аналізу ШОЕ у кожного пацієнта брали 

зразки венозної крові, які відбирали в пробірки для крові, що містять 

етилендіамінтетраоцтову кислоту або цитрат. Метод визначення – Вестергрена. 

   Біохімічний аналіз (загальний білок, С-реактивний білок (СРБ), глюкоза 

крові натще, аланінамінотрансфераза (AЛТ), аспартатамінотрансфераза (AСT), 

сечовина крові, креатинін, загальний білірубін, кальцій (Ca), калій (K), натрій 

(Na), тригліцериди натщесерце, загальний холестерин, ліпопротеїни низької 

щільності (ЛПНЩ) та ліпопротеїни високої щільності (ЛПВЩ) проводили за 

допомогою хімічного аналізатора AU 480 (Beckman Coulter - Брі, Каліфорнія, 
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США). Всі випробування проводилися відповідно до інструкцій виробників та із 

застосуванням таких методів як спектрофотометрія та потенціометрія. Аналітичні  

методи, які застосовувалися при вимірюванні : колориметрія, турбідіметрія, латекс 

аглютинація, гомогенний імуноаналіз та непрямий ISE аналіз. 

Рівень N-кінцевого фрагмента попередника мозкового натрійуретичного 

пептиду (NT-proBNP) аналізували за допомогою ферментно-флюоресцентного 

аналізу на автоматичному аналізаторі miniVIDAS® (bioMerieux – Craponne, 

Франція).  

Зразки для коагуляційних досліджень, які включали протромбіновий індекс 

(ПTI) та міжнародне нормалізаційне відношення (INR) досліджували за 

допомогою апарата Thrombotimer 4 (Behnk Elektronik – Norderstedt, Німеччина). 

Швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) розраховували за формулою 

Modification of Diet in Renal Disease (MDRD). 

GFR в мл/хв на 1,73 m
2
 = 175 x SerumCr

-1.154
 x вік 

-0.203
 x 1.212 (якщо пацієнт 

темношкірий) x 0.742 (якщо пацієнт жіночої статі)  

де SCr – креатинін сироватки крові, mg/dL. 

Частина супернатанта була перенесена в пробірки типу «епендорф» та 

зберігалася у кальвінаторі із температурою -76°C, потім – при -20°C. Повторне 

розморожування чи заморожування даних зразків не допускалось. 

2.2.4. Вимірювання експресії мікроРНК 

Вимірювання експресії мікроРНК проводилося на ампліфікаторі BioRad iCycler 

PCR Detection System. Процес включав підготовку зразків сироватки, їх 

центрифугування та виділення РНК за допомогою набору Рібо-ПРЕП («Амплі-

Сенс»). Після лізису та очищення РНК, зразки піддавалися поліаденілюванню та 

синтезу 1st-strand cDNA з використанням набору miRNA 1st-Strand cDNA 

Synthesis Kit («Agilent Technologies»). Кількісна ПЛР проводилася з  
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використанням SybrGREEN 1 і специфічних праймерів для мікроРНК (miR-27a, 

miR-29a, miR-122, miR-39-р). 

 

2.2.5 Вимірювання концентрації окисненого (oxydized – GSSG) 

та відновленого (reduced – GSH) глутатіону 

Для оцінки вмісту GSH/GSSG у сироватці крові використовували 

стандартну процедуру. Зразки змішували зі забуференим формальдегідом, 

додавали фосфатний-ЕДТА буфер та о-фталальдегід, інкубували в темряві, після 

чого вимірювали флуоресценцію на спектрофлуорометрі Thermo Scientific 

Varioskan Flash. Для визначення GSSG використовували 0,1 М NaOH замість 

фосфатного буфера. Калібрувальну криву будували на основі серій концентрацій 

GSH і GSSG (1–1000 мкМ). 

 

2.2.6 Трансторакальна ехокардіографія 

ЕхоКГ виконувалася кожному пацієнту натще на ультразвуковому 

діагностичному апараті Vivid iq (виробник GE Healthcare, США) з 

електрокардіографічною синхронізацією фазованим датчиком з частотою 2- 4 МГц 

за стандартним протоколом. Результати були збережені на апараті та на цифрових 

носіях. За даними двовимірної ЕхоКГ були отримані наступні показники : кінцево-

діастолічний розмір (КДР), кінцево-систолічний розмір (КСР), товщина 

міжшлуночкової перетинки (МШП), товщина задньої стінки (ЗС), кінцево-

діастолічний об`єм (КДО), кінцево-систолічний об`єм (КСО), маса міокарда лівого 

шлуночка (ММЛШ), фракція викиду (ФВ), фракційне скорочення  (ФС), серцевий 

викид (СВ), ударний об`єм (УО), дистанція від краю передньої стулки мітрального 

клапана до МШП в діастолу (EPSS), тиск в правих відділах серця (р TК), 

максимальна швидкість на тристулковому клапані по зворотному потоку (Ѵ ТР), 

індексований показник об’єму лівого передсердя (Vі ЛП), глобальна поздовжня 

деформація (ГПД);  інтегральні показники, такі як індекс глобальної функції 
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лівого шлуночка (ІГФЛШ) та фракційне міокардіальне вкорочення (ФМВ) 

визначалися за формулами :  

ІГФЛШ =(КДО ЛШ – КСО ЛШ)/міокардіальний об`єм (МО)× 100. МО (мл) 

= 0.8 × ([КДРЛШ + МШП + ЗС]3 – КДР ЛШ3) + 0.6. 

ФМВ= (ударний об’єм ЛШ/глобальний об’єм ЛШ) * 100, де глобальний 

об’єм ЛШ визначався як сума середнього об’єму порожнини ЛШ [(КДО ЛШ + 

КСОЛШ) / 2] та об’єму міокарда. 

Оскільки маса ЛШ розраховується як добуток об’єму міокарда ЛШ та 

щільності міокарда (1,05 г/мл), об’єм міокарда вираховували перед розрахунком 

маси. Таким чином, відповідне значення ІГФЛШ виражалося у відсотках.  

Масу міокарда ЛШ (ММЛШ) було розраховано за формулою згідно з 

рекомендаціями Американського Товариства Ехокардіографії  [117]. ММЛШ (в 

грамах) обчислювали за даними ехокардіографічного дослідження в В-режимі : 

ММЛШ = 0,8×(1,04×[(КДР ЛШ + ЗСЛШд + МШПд)3–(КДР ЛШ)3]) + 0,6 

де КДР ЛШ - кінцево-діастолічний розмір лівого шлуночка 

ЗСЛШд – товщина задньої стінки ЛШ в діастолу; 

МШПд – товщина міжшлуночкової перегородки в діастолу. 

Індексовану ММЛШ (ІММЛШ) визначали шляхом поділу маси міокарда на 

площу поверхні тіла.  

Гіпертрофію ЛШ визначали при ІММЛШ більший ніж 95 г/м
2
 для жінок, та 

більше ніж 115 г/м
2 
 для чоловіків.  

Визначення діастолічної дисфункції ЛШ проводилося на основі 

рекомендації Американського товариства ехокардіографії (ASE) та Європейської 

Асоціації кардіоваскулярної візуалізації (EACVI) 2019 року [119]. Даний алгоритм 

включає оцінку наступних параметрів : 

- Е/е’середнє (>14) 
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- е’ септальне (< 7 см/с) або е’ латеральне  (< 10 см/с) 

- максимальна швидкість на тристулковому клапані по зворотному 

потоку (Ѵ ТР) > 2,8 м/с 

- індексований показник об’єму лівого передсердя (Vі ЛП) > 34 мл/м2 

Якщо <50% із наведених показників позитивні, діастолічна функція ЛШ 

вважалася нормальною. 50 % показників позитивні – проміжний варіант 

(невизначена діастолічна функція ЛШ). >50% позитивних значень – наявність 

діастолічної дисфункції. 

Алгоритм визначення діастолічної дисфункції подано на рисунку 2.7. 

                                                                       

Рисунок 2.7. Алгоритм визначення діастолічної дисфункції ЛШ 

   Вимірювання потоку на мітральному клапані (трансмітральний потік) 

було проведено в 4-х камерній позиції з використанням імпульсної спектральної 

доплерографії.  Пробний об'єм (1-3 міліметри) розташовується на кінцях стулок 

мітрального клапана з максимальною паралельністю потоку крові (кут між віссю 

Доплера та током крові через мітральний клапан не повинен перевищувати більше 

ніж 20°). Трансмітральний діастолічний потік складається зі швидкостей раннього 

(E) та пізнього (A) піків наповнення ЛШ (E/A). Приклад вимірювання показаний 

на рисунку 2.8 пацієнта Г., 45 років (2019 р.). 
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Рисунок  2.8. Трансмітральний діастолічний потік 

Використовуючи режим тканинного Доплера було виміряно ранню 

діастолічну швидкість руху септального сегмента (e' септальне) та латерального 

сегмента (e' латеральне) фіброзного кільця мітрального клапана. Всі виміри 

робили тричі з подальшим отриманням середнього значення. Приклад 

вимірювання представлений на рисунку 2.9, що отримано від пацієнтки Б., 62 

років (2019 р.).  

 

Рисунок 2.9.  Вимірювання е’- септального та е’- латерального 

Е/ е` середнє розраховується за формулою : ((Е/е`септальне) + 

(Е/е`латеральне))/2. Розрахунок ведеться автоматично. Приклад вимірювання  Е/ е` 

середнє представлені на рисунку 2.10, що отримані від пацієнта М., 55 років (2019 

р.) 
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Рисунок 2.10.  Вимірювання  Е/ е` середнє 

Вимірювання максимальної швидкості на тристулковому клапані по 

зворотному потоку (Ѵ ТР) проводиться в чотирьох камерній позиції з 

використанням постійно хвильової спектральної доплерографії з максимальною 

паралельністю регургітаційному потоку крові через тристулковий клапан. 

Гранично допустимі значення для оцінки діастолічної дисфункції Ѵ ТР > 2,8 м/с. 

Варто відзначити, що Ѵ ТР є відмінним сурогатним маркером для легеневої 

гіпертензії, але щодо визначення діастолічної дисфункції наявність легеневої 

гіпертензії може мати хибнопозитивні наслідки. Легенева гіпертензія може 

виникнути в результаті діастолічної дисфункції, але також може виникати й при 

інших патологічних станах, таких як захворювання мітрального клапана або 

патологія бронхо-легеневої системи. Крім того, Ѵ ТР досить часто може бути 

недоступною у 30–50% трансторакальних ехокардіограм, що обмежує повне 

застосування алгоритмів у значної частини пацієнтів. Таким чином, використання 

Ѵ ТР як значущого маркера діастолічної дисфункції є складним.  

Приклад вимірювання Ѵ ТР показаний на рисунку 2.11, отриманих при 

ехокардіографічному обстеженні пацієнта Б., 46 років (2019 р.).  
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Рисунок  2.11.  Вимірювання Ѵ ТР 

Для розрахунку об'єму лівого передсердя (ЛП) використовувався як метод 

дисків, так і метод «площа-довжина» в чотирьох- та двокамерній позиції з 

апікального доступу, виключаючи з вимірювання вушко ЛП та легеневі вени. 

Вимірювання проводилось перед відкриттям мітрального клапана. Граничне 

значення об`єму ЛП для визначення діастолічної дисфункції є індексованим 

(розрахунок на ППТ) та становить 34 мл/м
2
 як для чоловіків, так і для жінок. 

 

Приклад вимірювання показаний на рисунку 2.12, отриманих при 

ехокардіографічному обстеженні пацієнтки Ц., 67 років (2019 р.).  

         

Рисунок 2.12. Вимірювання об’єму ЛП в 4-х та 2-х камерній проекціях 

Спекл-трекінг ехокардіографія ЛШ. 

З метою вивчення показників поздовжнього стрейну міокарда ЛШ 

використовувалися 3 позиції, які отримані з апікального доступу наприкінці 

систоли: 3-камерна, 4-камерна та 2-камерна з синхронізацією ЕКГ. Перед 

початком обрахування відмічалось закриття аортального клапана на основі даних 
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постійно хвильової спектральної доплерографії. Приклад представлено на 

рисунку 2.13 

 

Рисунок 2.13.  Схема аналізу кривих ГПД. ED – кінець діастоли, ES – 

кінецево-систолічний стрейн, виміряний під час закриття аортального клапана 

(AVC). PS- пік систолічної деформації, що визначається як позитивний або 

негативний пік під час систоли; PSS - постсистолічна деформація, будь-який 

більш негативний пік, ніж кінцева систолічна деформація після закриття 

аортального клапана. Крива деформації представлена жовтого кольору. Біла 

пунктирна лінія вказує час піка R на ЕКГ, який використовувався як сурогатний 

маркер кінця діастоли. Адаптовано автором на основі [118].  

Трасування контурів ендокарда та епікарду проводилося автоматично з 

послідуючою корекцією оператором. Запис 1-2 кінопетель проводився на 

синусовому ритмі з частотою кадрів від 60 до 90 в секунду. Зображення та 

кінопетлі були збережені в пам`яті ультразвукового діагностичного апарату Vivid 

iq (виробник GE Healthcare, США). За допомогою встановленого програмного 

забезпечення проводилося опрацювання кожного з 3-х отриманих зображень 

кожної з позицій та поділом на 6 сегментів з отриманням кривих деформації та 

швидкості деформації. Окремо при побудові діаграми автоматично вираховувся 

апікальний сегмент.  

Картування сегментів показано на прикладі пацієнта М., 55 років  (2019 р.) з 

відсутнім ураженням вінцевих судин за даними КВГ (рисунок 2.14, 2.15, 2.16, 

2.18). 



64 
 

 

Рисунок 2.14. Картування деформації, 3С (APLAX). Автоматичний розподіл 

ЛШ на 6 сегментів та графік повздовжньої деформації. 5- базальний нижньо-

боковий; 11- середній нижньо-боковий; 16 – апікальний боковий; 17 – апікальний; 

14 – апікальний перетинковий; 8 –середній передньо-перетинковий; 2 – базальний 

передньо-перетинковий (розроблено автором). 

 

Рисунок 2.15.  Картування деформації, 4С. Автоматичний розподіл ЛШ на 6 

сегментів та графік повздовжньої деформації. 3 – базальний нижньо-

перетинковий; 9 – середній нижньо-перетинковий; 14 –апікальний перетинковий, 

17 – апікальний;16 – апікальний боковий; 12 – середній передньо-боковий; 6 – 

базальний передньо-боковий (розроблено автором). 

 17 

17 



65 
 

 

Рисунок 2.16. Картування деформації, 2С. Автоматичний розподіл ЛШ на 6 

сегментів та графік повздовжньої деформації. 4- базальний нижній; 10- середній 

нижній; 15 – апікальний нижній; 17 – апікальний;13 - апікальний передній; 7 – 

середній передній; 1 – базальний передній (розроблено автором). 

Результатом дослідження була побудова 17 сегментної моделі ЛШ (рисунок 

2.17) з обрахунком середнього значення ГПД, яка виражається у відсотках з 

від`ємним значенням (відсоткова зміна розміру в порівнянні з вихідним)  

Нормальні значення для ГПД залежно від марки ультразвукового 

обладнання становить від -17,3 до -21,5%. 

  

       

Eur Heart J Cardiovasc Imaging , Volume 16, Issue 3, March 2015, Pages 233 –271, https://doi.org/10.1093/ehjci/jev014

The content of this slide may be subject to copyright: please see the slide notes for details.

Figure 3 Schematic diagram of the different LV segmentation 

models: 16-segment model (left),36 17-segment ...

 

Рис 2.17. 17-ти сегментна модель ЛШ. Складено на основі [120]   
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Базальні сегменти : 1- передній, 2 –передньо-перетинковий, 3 – нижньо-

перетинковий, 4- нижній, 5- нижньо-боковий, 6 – передньо-боковий Середні 

сегменти : 7 - передній, 8 –передньо-Перетинковий, 9 – нижньо-перетинковий, 

10- нижній, 11- нижньо-боковий, 12 – передньо-боковий Верхівкові сегменти : 13 

- передній, 14 –перетинковий,  15 - нижній, 16 – боковий, 17 – верхівка.  

 

 

 Рис  2.18. Значення ГПД  в кожному сегменті з обрахуванням середнього 

значення (GLS average)                                                                                                                                                              

Фактори, які можуть впливати на величину стрейну. 

1. Раса, вік та гендерна різниця. 

Досліджуючи здорових суб`єктів було визначено, що нормальною 

величиною ГПДЛШ для здорових осіб варто вважати величину – 18 % та нижче 

[121], водночас у великому метааналізі виявлено дещо вищу величину ГПДЛШ  (- 

21%) [122].  

У проспективному багатоцентровому дослідженні NORRE [123] на 549 

здорових особах, з яких 227 осіб становили чоловіки, а 322 – жінки, було вивчено 

як вікові, так і гендерні особливості ГПДЛШ. Виявлена різниця у нормальних 

величинах даного параметру у чоловіків та жінок  : середнє значення ГПДЛШ у 

чоловіків було -21.7±2.5%, в той час, як у жінок – 23.0±2.7%. В цьому ж 

дослідженні показано, що цей показник знижується з віком у жінок. В підгрупах 
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згідно з віком (20–40, 40–60 та ≥60 років) ГПДЛШ був вище у жінок ніж у 

чоловіків відповідно. 

2. Гемодинамічні фактори 

Частота серцевих скорочень (ЧСС). У здорових осіб відбувається 

збільшення показників ГПДЛШ при збільшенні ЧСС [124]. В той же самий час 

при таких ускладненнях, як інфаркт міокарда, збільшенні ЧСС не тільки впливає 

на зміну величини даного параметра, а і на проноз [125].  

В роботі D. Burkhoff виявив значущу кореляцію між перед та 

постнавантаження на величину ГПДЛШ [126].  Так, прикладом може бути 

зниження величини стрейну при збільшенні постнавантаження у пацієнтів з 

аортальним стенозом при збереженій ФВ ЛШ [127].   

3. Серцево-судинні фактори ризику та їх вплив на ГПДЛШ 

Підвищені цифри артеріального тиску асоціюються зі зниженими 

показниками стрейну [128]. Ожиріння пов`язано зі зменшенням даної величини 

при відсутності інших супутніх захворювань. ГПДЛШ покращується після 

баріатричних втручань [129]. Зниження цього показника виявлено у дітей та 

підлітків з дисліпідемією при відсутності інших факторів серцево-судинного 

ризику та вроджених аномалій в порівнянні з групою контролю [130]. Також, 

навіть незначні зниження ГПДЛШ незалежно асоціюється із підвищенням ризику 

виникнення СН упродовж життя у старшому віці [131].  

Технічні особливості.  

Надійність отримання правильних показників ГПДЛШ залежить від якості 

зображення, яке було отримано в 3-х позиціях. Обов`язковою умовою є frame rate 

від 40 до 80 Hz, оптимальна візуалізація верхівки ЛШ (уникаючи foreshortened 

images), правильне розміщення точок по лінії ендокарда при корекції контурів 6 

сегментів для кожної з 3-х позицій. Невірне розташування орієнтирних точок 

призводить до хибних результатів. Таким чином, досвід ехокардіографіста, що 
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виконує GLS є одним з ключових для отримання коректного результату та може 

значно допомогти у постановці діагнозу, оцінці лікування. 

2.2.7 Коронаровентрикулографія 

КВГ проводили на агіографічній установці Artis Zee biplane (SIEMENS, 

Німеччина) за стандартною методикою трансрадіальним або трансфеморальним 

доступом. Ступінь стенозу вінцевих артерій вказаний у відсотку (%) від 

максимальної площі діаметра просвіту судини. Залежно від кількості уражених 

артерій басейну однієї чи більше з трьох основних гілок, виділяли, відповідно, 

одно-, дво- та трьох судинні ураження. Критерієм гемодинамічно значущого 

стенозу є звуження внутрішнього діаметра ≥70% у правій вінцевій артерії (ПВА), 

передній міжшлуночковій артерії (ПМША) та огинаючій гілці (ОГ) лівої вінцевої 

артерії (ЛВА) або ≥50% стовбура ЛВА. Хронічна оклюзія – це 100% стеноз в одній 

із трьох основних судин серця. Ступінь ураження коронарних артерій додатково 

оцінювався за шкалою Syntax Score I 

Syntax Score I – це шкала, яка була створена за даними дослідження 

SYNTAX (Synergy between Percutaneous Coronary Intervention with TAXUS and 

Cardiac Surgery – узгодженість ЧКВ з імплантацією стентів TAXUS та 

кардіохірургічним втручанням).Дослідження SYNTAX присвячене порівнянню 

реваскуляризації міокарда з використанням  артеріальних шунтів та стентуванням 

вінцевих артерій стентами з лікарським покриттям TAXUS в групах високого 

ризику зі стенозом стовбура лівої вінцевої артерії та 3-х судинним ураженням 

вінцевих артерій. Підрахунок балів за даною шкалою проводиться в декілька 

етапів :  1-й етап – визначення типу вінцевого кровотоку (рисунок 2.19). 
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Рисунок 2.19. Визначення типу вінцевого кровотоку з подальшим 

визначенням сегментарного ураження в кожному з сегментів. Джерело [132]. 

На 2-му етапі оцінюють сегментарне ураження вінцевих артерій, яке 

впливає на сумарний бал, а кожному сегменту вінцевих артерій призначається 

ваговий коефіцієнт залежно від його розташування і складає від 0,5 (за дистальні 

сегменти) до 6 (за стеноз стовбура ЛВА при лівому типі). 3-й етап – оцінка 

діаметра стенозу, а у випадку оклюзії, бали за її особливості. 4 та 5-й етапи оцінки 

три- й біфуркаційних стенозів. На 6-му - бал за аорто-остіальне ураження 

вінцевих артерій. 7-й – бали за наявність вираженої звивистості  вінцевих судин. 

8-10-й бали – визначення довжини стенозу, кальцифікації та наявності тромбозу. 

Останній етап – визначення дифузного ураження та звужених сегментів 

дистальніше стенозу, тобто, не менше 75% довжини артерії дистальніше стенозу 

має діаметр < 2 мм.  

Сумарна кількість балів та результат. 

Калькулятор SYNTAX Score дозволяє розділити пацієнтів на 3 групи ризику: 

– група низького ризику з SYNTAX Score = 0-22 балів, 

– група проміжного ризику SYNTAX Score = 23-32 балів, 

– Група високого ризику SYNTAX Score > 32 балів. 
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Калькулятор SYNTAX Score визнаний незалежним предиктором віддалених 

великих кардіальних та цереброваскулярних подій в групі пацієнтів, які перенесли 

ЧКВ, але не коронарне шунтування. Він полегшує вибір оптимального методу 

лікування шляхом виявлення пацієнтів з високим ризиком розвитку 

несприятливих подій після ймовірного ЧКВ. 

2.3 Методи математичної обробки результатів дослідження 

Отримані дані були внесені в базу даних Microsoft Excel 2010. Подальший 

статистичний аналіз проводили за допомогою програм SPSS Statistics 20.0. 

Перевірка даних на нормальний розподіл проводилася за допомогою тесту 

Колмогорова-Смірнова з поправкою Ліллієфорса; при об`ємі вибірки менш як 50 

використовувався тест Шапіро-Вілка. Дані були представлені як середні значення 

зі стандартним відхиленням (M ±m) при умові нормального розподілу та як 

медіана з 25-м і 75-м квартилями (Me (25;75%)).  

При оцінюванні кількісних показників у групах з нормальним розподілом 

використовували тест Стьюдента; при наявності більше ніж двох груп з 

нормальним розподілом – однофакторний дисперсійний аналіз  ANOVA. 

Для оцінки значущості розбіжностей між незалежними вибірками були 

використані тести Пірсона χ² та Краскеля-Уолліса. 

 Для оцінки співвідношення використовували коефіцієнт кореляції Спірмена 

та Пірсона. 

Кореляційний взаємозв`язок Пірсона визначали за формулою : 

   

Де 𝑥 ̅, �̅� – вибіркові середні значення, 𝑥i , 𝑦i -  пари значень, що порівнюються 

для об`єкта. 
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Для визначення коефіцієнта кореляції Спірмена, як непараметричну міру 

статистичної значущості між двома змінними, використовували наступну 

формулу: 

       

де �̅� (x), �̅� (y) – середні значення рангів у вибірках r(x)i та r(y)i;  

n - кількість парних значень у вибірці. 

 Статистичну значущість визначали за допомогою критерію  р < 0,05. 
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РОЗДІЛ 3 

Результати власних досліджень та їх обговорення 

 

3.1. Оцінка серцево-судинного ризику: шкали, гематологічні та 

біохімічні співвідношення. 

Для кожного пацієнта було визначено серцево-судинний ризик за допомогою 

3 різних шкал : the Heart Score (HS), Framingham Risk Score (FRS), ASCVD Risk 

Estimator Plus) з метою визначення оптимальної тактики лікування, вираховуючи 

10-річний ризик фатальних та нефатальних подій внаслідок серцево-судинних 

захворювань. 

Відповідно до розрахунків за HS жодна з груп не мала пацієнтів, які 

належали до групи з низьким ризиком розвитку серцево-судинних подій. У I групі 

переважали пацієнти з помірним ризиком 16 (53,3%) пацієнтів. В II групі 18 (51,7 

%) пацієнтів мали високий ризик. У групі III було 27 (41,4%) пацієнтів з високим 

ризиком і 28 (43,1%) пацієнтів з дуже високим ризиком розвитку серцево-

судинних подій. Результати представлені на рисунку 3.1. 

 

Рисунок 3.1. Розподіл пацієнтів за ступенем ризику по шкалі Heart Score 

FRS мав різні результати в I групі й показав, що 22 (73,3%) пацієнти мали 

низький ризик. II група була представлена : 12 (34,5%) пацієнтів, 14 (41,4%) 
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пацієнтів і 8 (24,1%) пацієнтів з низьким, помірним та високим ризиком 

відповідно. У III групі було 27 (41,4%) пацієнтів із помірним ризиком і 21 (32,8%) 

пацієнт з високим ризиком. Результати представлені на рисунку 3.2. 

 

Рисунок 3.2. Розподіл пацієнтів за ступенем ризику по шкалі Framingham 

Risk Score 

Шкала ASCVD Risk Estimator Plus показала наступні результати (рис 3.3.). 

12 (41,4%) пацієнтів мали проміжний ризик в I групі. У групі II була кількість 

пацієнтів з високим ризиком становила 16 (46,7%) пацієнтів. У групі III була 

найбільша кількість пацієнтів з високим ризиком – 38 (58,5%).  

 

Рисунок 3.3. Розподіл пацієнтів за ступенем ризику по шкалі ASCVD Risk 

Estimator Plus 
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Усі шкали продемонстрували певні обмеження. Для HS 9 (6,9%) пацієнтів 

мали загальний холестерин нижче 3 ммоль/л, що стало причиною виключення. 

Для 7 (5,3%) пацієнтів причинами для виключення FRS були : вік (понад 79 років) 

та дуже низький загальний холестерин (нижче 2,5 ммоль/л). 19 (14,5%) пацієнтів 

були виключені з розрахованого ASCVD Risk Estimator Plus через вік, низький 

рівень загального холестерину та ліпопротеїни низької щільності. 

Попри це, FRS показав найвищий відсоток низького ризику для пацієнтів, 

які не мали ІХС. При цьому HS виявила найбільшу кількість хворих у групі III з 

багатосудинним ураженням вінцевих артерій. Ці пацієнти мали високий і дуже 

високий ризик розвитку серцево-судинних подій (загалом 84,5%). ASCVD Risk 

Estimator Plus не має переваг серед інших шкал. Додатковим недоліком є те, що 

багато пацієнтів було виключено з розрахунку саме за цією шкалою (14,5%). 

В сучасній клінічній практиці для всебічної оцінки стану пацієнта 

використовуються лабораторні методи діагностики, серед яких чільне місце 

посідають загальноклінічні та біохімічні дослідження, які є базовими для оцінки 

стану органів та систем пацієнта.  

За результатами нашого дослідження в показниках загального клінічного 

аналізу та біохімічного дослідження крові 131 пацієнта відмінностей виявлено не 

було для наступних показників : гемоглобін, еритроцити, швидкості осідання 

еритроцитів (ШОЕ), гематокрит, тромбоцити, лімфоцити й моноцити. Значна 

різниця спостерігалася у показниках лейкоцитів та нейтрофілів з вірогідністю p = 

0.007 та p = 0.003 відповідно (табл. 3.1). Абсолютні значення обох показників були 

найвищими у групі III, проте медіана зберігалася в межах допустимої норми. 

Оскільки нейтрофіли є підгрупою лейкоцитів та відповідають за запальний процес 

в організмі, який може бути спровокований у пацієнтів з ІХС саме ішемією 

тканини міокарда внаслідок атеросклеротичного звуження судин. Своєю чергою 

самі нейтрофіли здатні виділяти запальні й хемотактичні речовини, які посилюють 

запальний каскад. Імунні ліганди, імунореактивні молекули та імуноцити 

опосередковують процес збільшення кількості нейтрофілів, що може 
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поглиблювати травму міокарда внаслідок обструкції судин в зоні запалення. Це 

може бути причиною прогресування хвороби та появі ускладнень. 

Таблиця 3.1. Показники загального клінічного аналізу крові у пацієнтів 

 Примітки: Дані представлені у вигляді медіани з 25 та 75 процентилем – Me (25; 75%).  

Також, виявлено значуще підвищення рівня креатиніну в групі ІІІ, проте 

ШКФ за MDRD відрізнялася невірогідно (р - 0.204) поміж груп. Результати 

наведено в таблиці 3.2. 

Таблиці 3.2. Печінкові та ниркові показники біохімічного аналізу крові. 

Показник 
Група І 

(n = 30) 

Група ІІ 

(n = 35) 

Група ІІI 

(n = 66) 
p-value 

Гемоглобін, г/л 
139,5 

(127,0; 152,0) 

148,0 

(133,0;157,5) 

150,5 

(142,0;158,0) 
0.06 

Еритроцити,10
12

/л 
4,65 

(4,20; 5,00) 

4,80 

(4,35; 5,00) 

4,90 

(4,70; 5,10) 
0.09 

ШОЕ, мм/год 
9,5 

(4,0; 19,0) 

11,0 

(7,0; 16,5) 

12,0 

(7,0; 22,0) 
0.69 

Гематокрит, % 
42,0 

(39,0; 46,0) 

45,0 

(40,0; 47,0) 

46,0 

(43,0; 47,0) 
0.07 

Тромбоцити, 10
9
/л

 
225,5 

(196,0; 266,0) 

232,0 

(197,5; 266,0) 

237,5 

(192,0; 285,0) 
0.53 

Лейкоцити, 10
9
/л

 
5,7 

(4,9; 6,8) 

6,9 

(5,8; 7,6) 

7,2 

(6,3; 7,9) 
0.007 

Нейтрофіли, 10
9
/л 

3,34 

(2,35; 4,09) 

3,95 

(3,35; 5,21) 

4,20 

(3,47; 5,03) 
0.003 

Лімфоцити, 10
9
/л 

1,91 

(1,37; 2,21) 

1,73 

(1,42; 2,20) 

2,0 

(1,61; 2,58) 
0.11 

Моноцити, 10
9
/л 

0,48 

(0,28; 0,60) 

0,51 

(0,39; 0,71) 

0,53 

(0,42; 0,65) 
0.12 

Показник 
Група І 

(n = 30) 

Група ІІ 

(n = 35) 

Група ІІI 

(n = 66) 
p-value 
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Примітки: Дані представлені у вигляді медіани з 25 та 75 процентилем - Me (25 ; 75%); ШКФ за 

MDRD – швидкість клубочкової фільтрації за формулою MDRD, АЛТ – 

аланінамінотрансфераза, АСТ – аспартат амінотрансфераза. 

За результатами нашого дослідження рівень NT-proBNP був вірогідно значно 

вищим у групі  III  - медіана: 299,35 пг/мл (96,60; 578,00) р = 0,0001;   еталонне 

значення даного показника < 125 пг/мл (таб. 3.3.)  

Таблиця 3.3. Показники біохімічного аналізу крові 

Сечовина, ммоль/л 
6,0 

(5,3; 7,3) 

5,7 

(5,3; 6,9) 

6,2 

(5,2; 7,8) 
0.647 

Креатинін, мкмоль/л 
94,55 

(82,30; 104,90) 

95,30 

(83,00; 105,05) 

106,35 

(96,10; 122,10) 
0.001 

ШКФ за MDRD, мл/хв 

/1.73 м
2
 

63,00 

(52,00; 73,00) 

68,00 

(60,50; 77,00) 

60,50 

(52,00; 71,00) 
0.204 

Загальний білірубін, 

мкмоль/л 

14,15 

(11,80; 19,40) 

14,20 

(12,25; 21,15) 

12,85 

(11,50; 17,20) 
0.268 

АЛТ, Од/л 
21,85 

(16,40; 35,70) 

22,80 

(17,95; 32,35) 

27,40 

(18,40; 42,10) 
0.225 

АСТ, Од/л 
19,85 

(16,70; 23,90) 

21,20 

(18,20; 26,25) 

23,10 

(18,10; 31,40) 
0.132 

Показник 
Група І 

(n = 30) 

Група ІІ 

(n = 35) 

Група ІІI 

(n = 66) 
p-value 

Загальний білок, г/л 
73,25 

(70,30; 78,90) 

72,90 

(70,80; 75,60) 

73,20 

(70,20; 76,00) 
0.587 

Глюкоза, ммоль/л 
6,0 

(5,2; 7,3) 

5,8 

(5,5; 6,5) 

6,2 

(5,6; 7,5) 
0.212 

NT-proBNP, пг/мл 
99,00 

(42,70; 135,10) 

121,60 

(71,65; 201,50) 

299,35 

(96,60; 578,00) 
0.0001 

СРП, мг/л 
3,95 

(2,30; 6,70) 

2,80 

(1,81; 7,00) 

4,30 

(2,00; 10,10) 
0.397 

ПТІ, % 
85,00 

(78,00; 93,00) 

85,00 

(76,00; 94,50) 

82,00 

(75,00; 90,00) 
0.206 

INR 1,10 1,10 1,13 0.157 
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Примітки: Дані представлені у вигляді медіани з 25 та 75 процентилем - Me (25 ; 75%); NT-

proBNP - N-terminal pro–B-type natriuretic peptide, СРП - C-реактивний протеїн, ПТІ – 

протромбіновий індекс, INR - International Normalized Ratio. 

Згідно з результатами дослідження нами виявлено помірну 

вірогідну  позитивну кореляцію між NT-proBNP з Syntax Score (r = 0.428, p = 

0.0001). Результати представлені на рисунку 3.4 та 3.5.  

   

        Рисунок 3.4  Рівень NT-proBNP        Рисунок 3.5 Показник Syntax Score       

Отримані дані підтверджують значущість NT-proBNP як чутливого маркера  

субклінічної ішемії міокарда і як наслідок - наявність ендотеліальної дисфункції 

різного ступеня вираженості. Також, даний маркер може свідчити про вже наявне  

атеросклеротичне ураження вінцевих судин.    

Рівень електролітів за даними біохімічного аналізу крові не вирізнявся 

вірогідно поміж груп. Результати представлено в таблиці 3.4. 

Таблиця 3.4. Рівень електролітів крові 

0

50

100

150

200

250

300

І група ІІ група ІІІ група 

p
g/

m
L 

NT-proBNP 

0

5

10

15

20

25

30

І група ІІ група ІІІ група 

б
ал

и
 

Syntax Score 

(1,05; 1,15) (1,04; 1,18) (1,07; 1,18) 

Syntax Score І, бали 0 5 (0;10) 27,75 (18; 38) 0.007 

Показник 
Група І 

(n= 30) 

Група ІІ 

(n= 35) 

Група ІІI 

(n= 66) 
p-value 

K
+
, ммоль/л 

4,20 

(4,00; 4,60) 

4,20 

(4,05; 4,60) 

4,30 

(4,00; 4,60) 
0.808 

Na
+
, ммоль/л 141,00 140,00 140,00 0.421 
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Примітки: Дані представлені у вигляді медіани з 25 та 75 процентилем - Me (25 ; 75%). K – 

калій, Na – натрій, Ca – кальцій. 

За даними нашого дослідження рівень С-реактивного протеїну вірогідно не 

відрізнявся в групах, проте абсолютні значення були найвищими в III групі – 4,30 

(2,00; 10,10) мг/л.   

С-реактивного протеїну є маркером запального процесу в організмі. Вищі 

показники в групі III можуть свідчити про більш виражене запалення із 

залученням ендотелію, що не тільки є першопричиною накопичення ліпідів з 

утворенням атеросклеротичних бляшок. Це може спричинити надалі 

прогресування процесу і при несприятливому перебігу мати ускладнення.  

Рівень гомоцистеїну проаналізовано у 40 пацієнтів, яких було розподілено 

на 2 групи. І групу становили 10 пацієнтів без ураження вінцевих артерій, до II 

групи увійшли 30 пацієнтів з різним ступенем ураження вінцевих артерій. 

Підвищений рівень гомоцистеїну зафіксовано у 30% пацієнтів I групи та 26,7% 

пацієнтів II групи. Медіана серед пацієнтів з підвищеним рівнем становила 21,3 ± 

2,19 мкмоля/л, для групи пацієнтів з багатосудинним ураженням - 18,1± 2,76 

мкмоля/л. Результати наведені на рисунку 3.6 

 

Рисунок 3.6. Рівень гомоцистеїну у пацієнтів. Нормою вважався показник, 

що відповідав референтним значенням від 4,44 до 15,00 мкмоль/л. Підвищений 

рівень – понад 15 мкмоль/л.  
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Результати ліпідного профілю значимо відрізнялися в групах, оскільки 

пацієнти приймали статини з найвищим відсотком - 86,4% у групі III та 

найнижчим в групі I – 43,3%. Рівень холестерину був найнижчим в групі III – 4,15 

(3,50; 5,00) ммоль/л та найвищим в групі I – 5,00 (4,50; 5,80) ммоль/л. Рівень 

тригліцеридів мав найвищі показники в групі III - 1,36 (1,05; 2,04) ммоль/л та 

найнижчі в групі II - 1,10 (0,78; 1,29) ммоль/л, проте абсолютні значення в усіх 

групах відповідали нормі згідно з рекомендаціями Європейського товариства 

кардіології й були менш як 1,7 ммоль/л [133]. 

Результати ліпідограми представлені в таблиці 3.5. 

Таблиця 3.5. Показники ліпідограми 

Примітки:Дані представлені у вигляді медіани з 25 та 75 процентилем - Me (25 ; 75%); ЛПВЩ - 

ліпопротеїди високої щільності, ЛПНЩ - ліпопротеїди низької щільності, не-ЛПВЩ - 

холестерин, не пов'язаний з ліпопротеїдами високої щільності.  

Найвищі показники ЛПВЩ та ЛПНЩ мали пацієнти І групи й кількісні 

значення були 1,17 (1,12; 1,46) ммоль/л та 3,26 (2,41; 3,75) ммоль/л відповідно. В 

III групі дані показники були найнижчими та становили 1,02 (0,86; 1,14) ммоль/л 

для ЛПВЩ та 2,49 (1,92; 3,23) ммоль/л для ЛПНЩ. Оскільки на рівень 

холестерину та його фракцій впливає прийом гіполіпідемічних препаратів, 

додатково проаналізовано тип гіполіпідемічного середника,  середню дозу 

препарату та рівень ЛПНЩ. Серед пацієнтів І групи 16 (53,3%) пацієнтів не 

приймали жоден препарат з групи статинів і середній рівень ЛПНЩ становив 4,08 

Показник 
Група І 

(n = 30) 

Група ІІ 

(n = 35) 

Група ІІI 

(n = 66) 
p-value 

Холестерин загальний, 

ммоль/л 
5,00 (4,50; 5,80) 4,30 (3,45; 5,20) 4,15 (3,50; 5,00) 0.008 

Тригліцериди,  

ммоль/л 
1,14 (0,74; 1,69) 1,10 (0,78; 1,29) 1,36 (1,05; 2,04) 0.002 

ЛПВЩ,  ммоль/л 1,17 (1,12; 1,46) 1,08 (0,96; 1,27) 1,02 (0,86; 1,14) 0.0001 

ЛПНЩ,  ммоль/л 3,26 (2,41; 3,75) 2,58 (1,97; 3,34) 2,49 (1,92; 3,23) 0.014 

не-ЛПВЩ,  ммоль/л 3,73 (3,24; 4,45) 3,27 (2,45; 4,00) 3,15 (2,46; 3,92) 0.029 
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± 0,92 ммоль/л. 6 (20%) пацієнтів приймали аторвастатин  в середній дозі 20 мг та 

рівнем ЛПНЩ 3,36 ± 0,38 ммоль/л. 7 (23,3%) пацієнтів приймали розувастатин в 

середній дозі 10 мг та ЛПНЩ становили 2,2 ± 0,59 ммоль/л. 1 (3,3%) пацієнт 

приймав пітувастатин в дозі 2 мг та ЛПНЩ 1,98 ммоль/л. Результати представлені 

на рисунку 3.7  

 

Рівень 3.7. ЛПНЩ у пацієнтів І групи відповідно до медикаментозної  

субстанції.  

10 (28,6%) пацієнти II групи  не приймали гіполіпідемічні препарати та 

середній рівень ЛПНЩ становив 2,77 ± 0,78 ммоль/л. Переважна більшість – 16 

(45,7%) пацієнтів приймали аторвастатин в середній дозі 20 мг та ЛПНЩ 

становили 2,94 ± 0,92 ммоль/л. Розувастатин приймали 6 (20%) пацієнтів в дозі 20 

мг та ЛПНШ 2,88 ± 1,02 ммоль/л. Симвастатин приймав 1 (6%) пацієнт в дозі 40 

мг та результатом ЛПНЩ 2,79 ммоль/л. Результати представлені на рисунку 3.8.  
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Рівень 3.8. ЛПНЩ у пацієнтів ІІ групи відповідно до медикаментозної  

субстанції. 

9 (13,6 %) пацієнтів II групи не приймали статини  й мали показник ЛПНЩ 

4,08 ± 0,92 ммоль/л. 25 (37,%) пацієнтів приймали аторвастатин в середній дозі 20 

мг та їх рівень ЛПНЩ був 2,6 ± 0,84 ммоль/л. 30 (45,5%) пацієнтів приймали 

розувастатин в дозі 20 мг і їх медіана ЛПНЩ – 1,98 ± 0,92 ммоль/л. 2 (3%) 

пацієнти приймали симвастатин в дозі 40 мг з медіаною ЛПНЩ 2,46 ± 0,08 

ммоль/л. Результати представлені на рисунку 3.9.  

Пацієнти жодної з підгруп, розподілених згідно прийомів певної медичної 

субстанції, не мали цільового рівня ЛПНЩ, але найкращий результат отримано 

для осіб, які отримували розувастатин.  

  

Рисунок 3.9. Рівень ЛПНЩ у пацієнтів ІІІ групи відповідно до      

медикаментозної субстанції.  
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При зниженні ЛПНЩ у групи пацієнтів дуже високого ризику цільовим є 

зниження на ≥50% від початкового рівня або повинен становити  <1,4  ммоль/л. В 

нашій роботі було проаналізовано абсолютні значення ЛПНЩ оскільки 

початковий рівень отримано не вдалося. Базуючись на наших результатах згідно з 

абсолютними значеннями зниження ЛПНЩ у пацієнтів дуже високого ризику є 

недостатнім [134].  

Схожі результати було отримано по не-ЛПВЩ, рівень яких згідно з 

рекомендаціями повинен становити < 2,2, 2,6, та 3,4 ммоль/л для пацієнтів дуже 

високого, високого та помірного ризику відповідно. Пацієнти II та III груп мали 

нецільові значення за даним показником : II група - 3,27 (2,45; 4,00) ммоль/л і III 

група - 3,15 (2,46; 3,92) ммоль/л. Причин, які можуть відігравати важливу роль у 

недосягненні цільових значить може бути декілька. До основних належать : 

недотримання режиму прийому та дієтичних рекомендацій, наявність супутніх 

захворювань, прийом ліків (кортикостероїди, протизаплідні засоби, 

імуносупресивні препарати) та генетичні фактори. 

Також, нами було проаналізовано співвідношення, які можуть 

використовуватися для передбачення більш важкого ураження судин. До них 

відносяться : 

- Холестерин загальний /ЛПВЩ  

- Тригліцериди / ЛПВЩ 

- ЛПНЩ / ЛПВЩ 

- Не-ЛПВЩ / ЛПВЩ  

- Моноцити /ЛПВЩ  

- Нейтрофіли / ЛПВЩ  

- Лімфоцити / ЛПВЩ  

Результати представлені в таблиці 3.6 
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Таблиця 3.6. Біохімічні та гематологічні співвідношення 

Показник 
Група І 

(n = 30) 

Група ІІ 

(n = 35) 

Група ІІI 

(n = 66) 
p-value 

Холестерин загальний/ 

ЛПВЩ   
4,02 (3,53; 4,57) 3,82(3,22; 4,53) 4,18(3,33; 5,00) 0.241 

Тригліцериди /ЛПВЩ 0,92 (0,59; 1,53) 0,92 (0,61; 1,26) 1,48 (1,00; 2,08) 0.0001 

ЛПНЩ / ЛПВЩ 2,54 (1,97; 3,14) 2,26 (1,84; 2,90) 2,44 (1,85; 3,13) 0.417 

не-ЛПВЩ / ЛПВЩ 3,02 (2,53; 3,57) 2,82 (2,22; 3,53) 3,18(2,33; 4,00) 0.241 

Моноцити /ЛПВЩ  0,34 (0,20; 0,51) 0,44 (0,32; 0,70) 0,55 (0,39; 0,71) 0.002 

Нейтрофіли / ЛПВЩ  2,66 (1,89; 3,30) 3,39 (2,70; 4,80) 4,30 (3,36; 5,03) 0.0001 

Лімфоцити / ЛПВЩ  1,45 (1,1; 1,93) 1,67(1,30; 2,15) 1,97(1,52; 2,85) 0.002 

Примітки: Дані представлені у вигляді медіани з 25 та 75 процентилем - Me (25 ; 75%). 

За результатами, отриманими в нашому дослідженні, III група мала 

вірогідно найвищі показники у співвідношеннях тригліцеридів до ЛПВЩ (р = 

0.0001), моноцитів до ЛПВЩ (р = 0.002), нейтрофілів до ЛПВЩ (р = 0.0001), 

лімфоцитів до ЛПВЩ (р = 0.002).  Всі співвідношення показали помірну 

позитивну кореляцію зі шкалою Syntax Score (r = 0.301-0.399, p = 0.0001). Дані 

представлені на рисунку 3.10 

 

Рисунок 3.10. Співвідношення гематологічних та біохімічних показників 

Формування атеросклеротичної бляшки відбувається із залученням різних 

елементів периферичної крові. Це можна продемонструвати на прикладі 
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моноцитів, які поглинаючи ЛПНЩ, диференціюються в макрофаги та утворюють 

пінисті клітини, які згодом перетворюються в ліпідні плями, що і є 

першоелементом атеросклеротичного ураження. Тому нами було вивчення і 

найбільш використовувані співвідношення для прогнозування серцево-судинних 

подій, а саме : 

- лімфоцитів до моноцитів  

- тромбоцитів до лімфоцитів  

- нейтрофілів до лімфоцитів  

- визначення системного імунозапального індексу (СІЗІ), яке розраховується 

за формулою :  тромбоцити х нейтрофіли/лімфоцити. Результати представлені в 

таблиці 3.7 

Таблиця 3.7. Гематологічні співвідношення  

 Примітки: Дані представлені у вигляді медіани з 25 та 75 процентилем - Me (25; 75%). 

Системний імуно-запальний індекс (СІЗІ) 

Ми не отримали вірогідної різниці у співвідношенні лімфоцитів до 

моноцитів, тромбоцитів до лімфоцитів, нейтрофілів до лімфоцитів або показника 

СІЗІ. Вищевказані співвідношення не корелюють зі ступенем ішемічної хвороби 

серця, тому доцільність їх використання потребує подальшого вивчення щодо 

вирішення прогностичної цінності. 

Показник 
Група І 

(n= 30) 

Група ІІ 

(n= 35) 

Група ІІI 

(n= 66) 
p-value 

Лімфоцити до 

моноцитів   

4,27 

(2,80; 6,67) 

3,63 

(2,79; 4,86) 

4,15 

(2,73; 5,25) 
0.176 

Тромбоцити до 

лімфоцитів  

116,58 

(92,03; 153,52) 

129,42 

(100,29; 176,26) 

120,29 

(92,11; 158,41) 
0.552 

Нейтрофіли до 

лімфоцитів  

1,65 

(1,44; 2,48) 

2,07 

(1,66; 3,19) 

2,02 

(1,50; 2,72) 
0.131 

СІЗІ 
369,54 

(243,28; 627,43) 

450,95 

(358,96; 777,90) 

369,12 

(502,03; 645,65) 
0.077 
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При проведенні додаткового аналізу гематологічних співвідношень, 

об`єднавши II та III групу і порівнявши з контрольною, виявлено вірогідну 

різницю тільки у СІЗІ (р = 0.036).  

Підсумовуючи результати гематологічних та біохімічних показників нами  

було виявлено :  

- Співвідношення моноцитів до ЛПВЩ, нейтрофілів до ЛПВЩ та  

лімфоцитів до ЛПВЩ відрізнялося поміж груп та мало кореляцію зі шкалою 

Syntax Score, як і тригліцеридів до ЛПВЩ. 

- Рівень NT-proBNP мав найвищі значення у пацієнтів III групи та 

помірно корелював з Syntax Scor. 

- Гомоцистеїн не мав значущих відмінностей поміж груп, проте вибірка 

була невеликою. 

- Пацієнтами II та III групи не було досягнуто цільових рівнів ЛПНЩ та 

не-ЛПВЩ при призначенні гіполіпідемічних препаратів, що матиме негативний 

вплив на прогресування атеросклерозу надалі. 

- Не було виявлено різниці гематологічних співвідношень (лімфоцити/ 

моноцити, тромбоцити/лімфоцити, нейтрофіли/лімфоцити та СІЗІ) між групами,  

як і не виявлено кореляції з Syntax Score. Проте при аналізі гематологічних 

співвідношень при об`єднанні II та III групи й порівнянні з контрольною, 

виявлено вірогідну різницю у СІЗІ (р = 0.036). 

 

3.2.  Ехокардіографічна оцінка з дослідженням нових інтегрованих 

параметрів. 

ЕхоКГ є одним з основних інструментальних методів в дослідженні 

серцево-судинної патології з більш низькою собівартістю, ніж інші методи 

візуалізації, відсутністю іонізувального випромінювання, отримання результату в 

реальному часі з можливістю розширення протоколу виконання при наявності 

певної патології та доступністю виконання у пацієнтів з нестабільною 
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гемодинамікою в умовах інтенсивної терапії, коли інші методи можуть мати 

обмеження. Це робить ЕхоКГ незамінною для точної та своєчасної діагностики з 

можливістю призначення патогенетичного лікування в більш ранні строки, а 

також його корекції на основі виявлених змін. 

При оцінці діастолічної дисфункції виявлено, що пацієнти з багатосудинним 

ураженням вінцевих судин мали більш значущі зміни при збереженій систолічній 

функції ЛШ. Результати зображені на рисунку 3.11. 

  

Рисунок 3.11  Діастолічна дисфункція ЛШ у пацієнтів різних груп.        

Кількість пацієнтів без діастолічної дисфункції була найвищою в 

контрольній групі й становила 43,3% в порівнянні з групою пацієнтів, що мали 

багатосудинне ураження вінцевих судин, де лише 3% мали нормальні показники з 

високим ступенем вірогідності (р=0.001).   

Порушення релаксації ЛШ або І тип діастолічної дисфункції, був 

найпоширенішим в групах та мав наступний розподіл : І група – 53,3% пацієнтів, 

II група - 80%,  III група – 75,8% з високим рівнем вірогідності (р=0.0001).   

Діастолічна дисфункція по типу псевдонормалізації  або II тип діастолічної 

дисфункції, спостерігався у 3,3% пацієнта з I групи, у 11,4% - II групи та у 18.2% - 

III групи (р=0.003). 
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Рестриктивний тип або діастолічна дисфункція III типу, як найбільш важкий  

ступінь порушення, був відсутній у пацієнтів І групи; пацієнти II та III групи мали 

майже однаковий відсоток даного типу дисфункції -  2,9% та 3%.  

Групи вірогідно не відрізнялися за наступними не індексованими 

ехокардіографічними показниками: ЗС, МШП, СВ, УО, р TК, V ТК. Проте 

вірогідна різниця була виявлена в лінійних розмірах (КДР, КСР, EPSS); певних 

волюметричних параметрах (КДО, КСО), а також ММЛШ, ФВ, ФС, ГПС, ФМВ, 

ІГФЛШ. Порівняльна характеристика всіх параметрів наведена в таблиці 3.8. 

Таблиця 3.8. Ехокардіографічні параметри ЛШ                                                             

Показник І група ІІ група ІІІ група p-value 

КДР, см 4,75 (4,5; 5,0) 5,0 (4,7; 5,3) 5,1 (4,7; 5,5) 0.015 

КСР, см 3,2 (2,9; 3,4) 3,3 (3,1; 3,75) 3,5 (3,2; 4,1) 0.0001 

КДО, мл 107,5 (92,0; 119,0) 114,0 (90,0; 129,5) 118,5 (102,0; 145,0) 0.024 

КСО, мл 40,5 (33,0; 46,0)  45,0 (39,0; 59,0) 50,5 (41,0; 71,0) 0.0001 

ЗС, см 1,0 (0,9; 1,1) 1,0 (0,9; 1,1) 1,1 (1,0; 1,2) 0.251 

МШП, см 1,1 (1,0; 1,3) 1,1 (1,0; 1,3) 1,2 (1,1; 1,4) 0.163 

EPSS, см 0,4 (0,3; 0,6) 0,4 (0,3; 0,7) 0,6 (0,4; 0,8) 0.032 

ММ ЛШ, г 184,0 (148,0; 212,0) 201,0 (167,0; 241,0) 224,0 (193,0; 276,0) 0.001 

ФВ,% 60,0 (59,0; 65,0) 58,0 (51,5; 62,0) 54,0 (47,0; 59,0) 0.0001 

ФС,% 34,0 (32,0; 36,0) 32,0 (30,0; 34,5) 29,0 (24,0; 32,0) 0.0001 

СВ, л/хв 5,18 (4,4; 6,2) 4,77 (4,19; 5,43) 4,94 (4,19; 5,79) 0.394 

УО, мл 77,0 (65,0; 87,0) 71,0 (63,5; 87,0) 77,0 (61,0; 88,0) 0.822 

р TК, 

мм рт ст 

21,5 (19,4; 26,0) 24,0 (20,0; 26,0) 23,76 (20,0; 27,49) 0.315 

V ТК, м/с 2,06 (1,9; 2,35) 2,22 (2,0; 2,32) 2,1 (1,98; 2,37) 0.5 

ГПД, % -19,35 (-18,4; -20,7) -18,3 (-15,4; -19,7) -14,1 (-12,2; -16,2) 0.0001 

ФМВ, % 42,29 (36,35; 52,21) 39,53 (33,06; 45,61)    35,0 (27,71; 42,0) 0.003 

ІГФЛШ, % 30,85 (25,46; 37,13) 28,09 (24,0; 32,29) 24,91 (19,22; 30,48) 0.004 

Примітка : Дані представлені медіаною з 25 та 75 процентилем - Ме (25; 75%); КДР – кінцево-

діастолічний розмір, КСР – кінцево-систолічний розмір, КДО – кінцево-діастолічний об`єм, 

КСО - кінцево-систолічний об`єм, ММ ЛШ – маса міокарда лівого шлуночка, ФВ – фракція 
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викиду, ФС – фракційне скорочення, СВ – серцевий викид, УО – ударний об`єм, EPSS - 

дистанція від краю передньої стулки мітрального клапана до МШП в діастолу, ЗС – задня 

стінка, МШП – міжшлуночкова перетинка, р TК – тиск в правих відділах, V ТК – максимальна 

швидкість на ТК по ступеню зворотного потоку, ГПД - глобальна поздовжня деформація, ФМВ - 

фракційне міокардіальне вкорочення,  ІГФЛШ - індекс глобальної функції лівого шлуночка.   

Також, окремо проаналізовано індексовані показники та різниці виявлена в 

одному лінійному розмірі – іКСР, одному волюметричному параметрі - іКСО та в 

іММЛШ (таб. 3.9). 

Таблиця 3.9. Ехокардіографічні індексовані параметри ЛШ         

 

Показник І група ІІ група ІІІ група p-value 

iКДР, см/м
2 

2,49 (2,26; 2,65) 2,55 (2,31; 2,72) 2,53 (2,38; 2,74) 0.521 

iКСР, см/м
2 

1,61 (1,45; 1,78) 1,72 (1,55; 1,91) 1,73 (1,6; 1,98) 0.022 

iКДО, мл/м
2 

55,41 (47,78; 62,23) 55,56 (48,48; 66,23) 57,11 (51,98; 71,64) 0.282 

iКСО, мл/м
2 

20,61 (18,42; 23,98) 22,5 (19,21; 28,69) 24,72 (20,53; 32,86) 0.002 

iММ ЛШ, г/м
2 

94,0 (77,0; 119,0) 101,0 (88,5; 116,0) 117,0 (101,0; 137,0) 0.001 

іСВ, л/хв/м
2 

2,72 (2,34; 3,04) 2,48 (2,17; 2,82) 2,48 (2,18; 3,02) 0.158 

іУО, мл/м
2 

40,06 (36,01; 45,23) 38,88 (33,16; 44,15) 38,07 (33,36; 43,60) 0.597 

Vі ЛП, мл/м
2
  28,7 (26,66; 33,13) 30,2 (22,9; 33,41) 29,61 (25,41; 33,76) 0.84 

Примітка : Дані представлені медіаною з 25 та 75 процентилем - Ме (25; 75%).   i – 

індексований показник величини (на площу поверхні тіла).                                                 

І група мала найменші параметри щодо лінійних розмірів в порівнянні з 

групою III, проте абсолютні значення були в межах допустимої норми згідно з 

рекомендаціями. Медіана КДР значимо відрізнялася між групами – в групі III вона 

становила 5,1 (4,7; 5,5) см та 4,75 (4,5; 5,0) см в I групі з рівнем вірогідності 

р=0.015; подібні результати було отримано для КСР та іКСР. Медіана КСР в групі I 

була 3,2 (2,9; 3,4) см в порівнянні з групою III, де її значення - 3,5 (3,2; 4,1) см 

(р=0.0001); на відміну від індексованого значення КДР, іКСР різнився між групами 

й становив: I - 1,61(1,45; 1,78) см, II -1,72 (1,55; 1,91) см та III - 1,73 (1.6; 1,98) см з 
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рівнем вірогідності р=0.022. Результати співвідношень представлені на рисунку 

3.12. 

Діаграма діапазонів КДР, КСР та іКСР
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Рисунок 3.12. Діаграма діапазонів КДР, КСР та іКСР поміж груп. 

Ідентичні співвідношення результатів було отримано для таких 

волюметричних показників як КДО, КСО, іКСО з наступним розподілом. Об`ємні 

показники в групі I : КДО 107,5 (92,0; 119,0) мл, КСО 40,5 (33,0; 46,0) мл, іКСО 

20,61(18,42; 23,98) мл/м
2
; ІІ група – КДО 114,0 (90,0; 129,5) мл, КСО - 45,0 (39,0; 

59,0) мл  та іКСО - 22,5 (19,21; 28,69) мл/м2; III група  - КДО 118,5 (102,0; 145,0) 

мл, КСО 50,5 (41,0; 71,0) мл, іКСО 24,72 (20,53; 32,86) мл/м
2
. Наочно результати 

представлені на рисунку 3.13. 

Діаграми діапазону КДО, КСО, іКСО
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Рисунок 3.13. Діаграма діапазонів КДО, КСО та іКСО поміж груп 

На рисунку 3.14 представлена діаграма порівняння EPSS у пацієнтів різних 

груп. Медіана даного показника була однаковою для контрольної групи та пацієнтів 

з нестенозуючим ураженням вінцевих судин, в той час, як у пацієнтів з 

багатосудинним ураженням цей показник значимо відрізнявся з рівнем вірогідності 

р=0.032. Дані результати можуть свідчити, що даний маркер, не дивлячись на 

простоту його вимірювання під час ЕхоКГ дослідження,  може широко 

використовуватися як додатковий прогностичний параметр у пацієнтів з ІХС.    

Діаграма діапазонів EPSS
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Рисунок 3.14. Діаграма діапазонів EPSS поміж груп. 

Окремо було проаналізовано масу міокарда (ММ) для чоловіків та жінок в 

кожній групі, враховуючи гендерні розбіжності щодо даного показника.  

У I групі медіана ММ у жінок становила 164 (132,5; 194,5) г, що свідчить 

про незначне підвищення. Водночас індексований показник цього параметру був 

85 (72,0; 106,0) г/м
2
, що є нормою за даними рекомендацій. Результати порівняння 

діапазонів представлені на рисунку 3.15.   
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Порівняння діаграм діапазонів ММ та іММ у осіб жіночої статі по групам
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Рисунок 3.15 Порівняння діаграм діапазонів ММ та іММ у осіб жіночої статі 

поміж груп. 

Жінки в групі II мали ММ 181,0 (147,0; 207,0) г та іММ 91 (77,0; 98,0) г/м
2
, 

що також відповідає нормі. Водночас в III групі спостерігалося виражене 

підвищення абсолютних значень по ММ - 222,0 (181,0; 240,0) г, проте індексовані 

показники  відповідали помірному підвищенню - 116,5 (106,0; 127,0) г/м
2
. 

Порівнюючи абсолютні значення маси міокарда з індексованими 

показниками виявлено деяку невідповідність між ступенем гіпертрофії в осіб 

жіночої статі. Так, в I та II групі за медіаною даний параметр відповідав легкому 

підвищенню, в той час, як індексований показник був в межах норми. Жінки III 

групи за медіаною маси міокарда мали виражену гіпертрофію (важке підвищення), 

проте індексована маса міокарда в цій же групі відповідала помірному 

підвищенню [134].   

Розподіл ММ та іММ у чоловіків не мав відмінностей між абсолютними та 

індексованими величинами. В I групі ММ була в межах нормальних значень і 

становила 210,0 (194,0; 249,5) г. В II та III групі чоловіки мали незначне 

підвищення ММ - 234,0 (186,0; 270,0) г та 233,0 (194,0; 282,5) г відповідно. 

Порівнюючи індексовані показники ММ, розподіл був наступним : I група - 101,5 
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(97,5; 121,0) г/м
2
, що становить норму, II та III групи мали незначне підвищення  - 

116,0 (103,0; 121,0) г/м
2
 та 117,0 (100,5; 137,5) г/м

2 
відповідно. Результати 

порівняння представлені на рисунку 3.16.  

 

Порівняння діаграм діапазонів ММ та іММ у осіб чоловічої статі по групам
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Рисунок 3.16 Діаграми діапазонів ММ та іММ в осіб чоловічої статі по 

групах. 

ФВ була в межах норми в усіх групах. Найнижча ФВ була в групі III та 

склала 54,0 (47,0; 59,0) %; І та II групи майже не відрізнялася за даним 

параметром - 60,0 (59,0; 65,0)% та 58,0 (51,5; 62,0)% відповідно, проте 

порівнюючи ФВ між трьома групами, всі вони мали статистичну різницю з 

високим рівнем вірогідності (р=0.0001).    

ФС теж була значимо різною (р=0.0001), проте абсолютні значення були в 

межах норми в усіх групах : І група - 34,0 (32,0; 36,0)%, II група - 32,0 (30,0; 

34,5)% та 29,0(24,0; 32,0) % в групі III. Результати порівняння ФВ та ФС наведено 

на рисунку 3.17. 
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Діаграма діапазонів ФВ та ФС
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Рисунок 3.17 Діаграма діапазонів ФВ та ФС. 

Нами було виявлено вірогідну різницю по всім показникам ГПД у всіх 

групах. Порівняння було проведено як по середнім значенням, так і 95%  

довірчому інтервалу (таб. 3.10 та 3.11). Отримані дані можуть свідчити про наявну 

дисфункція міокарда у пацієнтів з багатосудинним ураженням внаслідок ішемії, 

яка надалі викликає фіброз волокон та ремоделювання міокарда. Також, на ГПД 

може впливати вік та наявні супутні захворювання, такі як гіпертонічна хвороба, 

діабет та ожиріння. 

Таблиця 3.10. Середні значення ГПД  

Показник І група ІІ група ІІІ група р-value 

Апікальна 3-х камерна позиція, 

% 

-19,89 ± 3,15 -16,88 ± 4,76 -14,51 ± 4,52 0.0001 

Апікальна 4 -х камерна позиція, 

% 

-19,8   ± 3,09 -17,96 ± 4,57 -14,64 ± 4,06 0.0001 

Апікальна 2 -х камерна позиція, 

% 

-19,15 ± 2,88 -17,03 ± 3,58 -13,89 ± 3,81 0.0001 

ГПД середнє, % -19,71 ± 2,22 -17,27 ± 3,78 -14,34 ± 3,47 0.0001 

  Примітка : Значення представлені у вигляді Mean ± SD - середнє значення  ± стандартне 

відхилення 
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Таблиця 3.11. 95% СІ довірчий інтервал ГПД  

Показник І група ІІ група ІІІ група р-value 

Апікальна 3-х камерна 

позиція, % 

-18,72 - -21,07 -15,24 - -18,52 -13,39 - -15,62 0.0001 

Апікальна 4 -х камерна 

позиція, % 

-18,64 -  -20,96 -16,39 - -19,5 -13,65 - -15,65 0.0001 

Апікальна 2 -х камерна 

позиція, % 

-18,08 - -20,22 -15,8 - -18,26 -12,95 - -14,82 0.0001 

 ГПД середнє, % -18,88 - -20,54 -15,97 - -18,57 -13,49 - -15,2 0.0001 

 

Вірогідно найвищими показниками ГПД у всіх позиціях були в групі I. В 3-х 

камерній цей показник становив -19,89 ± 3,15 %, в 4-х камерній - -19,8 ± 3,09 %, у 

2-х камерній - -19,15 ± 2,88 %. Середня величина ГПД становила -19,71 ± 2,22 %. 

Найменші значення було отримано в групі III, де пацієнти мали багатосудинне 

ураження вінцевих судин. Показники ГПД в 3х, 4х та 2х камерній позиції були 

наступними: -14,51 ± 4,52 %, -14,64 ± 4,06 % та -13,89 ± 3,81 % відповідно. 

Середнє значення становило -14,34 ± 3,47 %. Всі значення в III групі були нижче 

нормальних величин. 

Виявлена сильна значуща кореляція середньої величини ГПД з наступними 

ехокардіографічними показниками: 

- позитивна кореляція з ФВ ЛШ  (r=0.681; p<0.0001) — рис.рис. 3.18 
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Рисунок 3.18 Кореляційний зв`язок між ФВ ЛШ та середнім значенням ГПД  

ЛШ  

- негативна кореляція з КСО (r=-0.576; p<0.0001) – рис. 3.19 

 

Рисунок 3.19. Кореляційний зв`язок між КСО ЛШ та середнім значенням  

ГПД ЛШ  

-  негативна кореляція з EPSS (r=-0.528; p<0.0001) – рис. 3.20 
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Рисунок 3.20. Кореляційний зв`язок між EPSS та середнім значенням ГПД  

ЛШ  

Також, було відмічено вірогідні помірні кореляційні зв'язки між середнім 

значенням ГПД та КДР, КСР, КДО, іКДО, іКСО, ММ ЛШ, іММЛШ, іУО, іСВ та 

шкалою Syntax Score. Ступінь кореляції показників та її значущість наведена в 

таблиці 3.12 

Таблиця 3.12. Кореляційні зв’язки між середнім значенням ГПД та певними 

лінійними, та волюметричними величинами ЛШ 

 

Показник Ступінь кореляції 

КДР r = -0.476;  p<0.0001 

КСР r = -0.331;  p<0.0001 

КДО r = -0.482; p<0.0001 

іКДО r = -0.354; p<0.0001 

іКСО r = -0.486; p<0.0001 

ММ ЛШ r = -0.404; p<0.0001 

іММ ЛШ r = -0.342; p<0.0001 

іСВ r = 0.419; p<0.0001 

іУО r = 0.386; p<0.0001 
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Syntax Score r = -0.427; p<0.0001 

Примітка : КДР – кінцево-діастолічний розмір, КСР – кінцево-систолічний розмір, КДО – 

кінцево-діастолічний об`єм, іКДО - індексований кінцево-діастолічний об`єм, іКСО - 

індексований кінцево-систолічний об`єм, ММ ЛШ – маса міокарда лівого шлуночка, іММ ЛШ - 

індексований показник маси міокарда лівого шлуночка, іСВ – індексований серцевий викид, іУО 

– індексований ударний об`єм. 

Пояснення механізмів змін ГПД ЛШ при ІХС та кореляції як з лінійними, 

так і з волюметричними показниками має патофізіологічне підґрунтя, бо 

найпершими зазнають ішемічного впливу саме поздовжні волоконна ЛШ, що і 

впливає на їх амплітуду руху. Порівнюючи даний параметр з ФВ в групах, варто 

зазначити, що саме ГПДЛШ є більш чутливим ехокардіографічним показником у 

пацієнтів з ураженням вінцевих судин, оскільки пацієнти всіх груп мали 

збережену систолічну функцію ЛШ.   

В якості прикладу оцінки ГПД ЛШ можемо розглянути дані 

інструментальних дослідження одного з пацієнтів, чоловіка 52 років з типовою 

стенокардією напруги, який увійшов у дослідження. За даними ЕхоКГ отримано 

знижену ГПД ЛШ до -15.8% внаслідок залучення сегментів передньої, бокової 

стінок та частково МШП (рисунок 3.21). За результатами КВГ – проксимальне 

ураження лівої низхідної артерії (рисунок 3.22.). 

  

Рисунок 3.21.  ГПД ЛШ за даними ЕхоКГ у пацієнта Г., 52 років (2019 р.).      
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Рисунок 3.22.  КВГ пацієнта Г., 52 років (2019 р.) 

Проте дане дослідження також має виключення і не завжди тільки за 

допомогою визначення ГПД ЛШ можна передбачити наявну ІХС. Для прикладу 

розглянемо дані пацієнта А, чоловіка 66 років, у якого за результатами ГПД ЛШ 

отримано -19.1%, що є варіант норми. Дані представлені на рисунку  3.23 

   

Рисунок 3.23 ГПД ЛШ за даними ЕхоКГ у пацієнта А., 66 років (2019 р.).                                       

Проте при виконанні КВГ було виявлено багатосудинне ураження (як  

правої, так і лівої вінцевої артерій). Результати представлені на рисунку  

3.24. 
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  Права вінцева артерія                                 Ліва вінцева артерія 

Рисунок 3.24. КВГ пацієнта А., 66 років (2019 р.), з ураженням лівої та  

правої вінцевих артерій.        

Наведені результати можуть слугувати наочним прикладом, коли ГПД ЛШ 

не відображає змін в роботі поздовжніх волокон навіть при значущому 

ішемічному ураженні. Даний пацієнт був лише один у групі багатосудинного 

ураження вінцевих артерій та становив 0,15% від всієї кількості пацієнтів, тому це 

не вплинуло на загальний результат.            

ФМВ є об`ємною мірою вкорочення міокарда та є досить простим в 

обчисленні, але водночас клінічно корисним індексом для відображення загальної 

ефективності роботи міокарда ЛШ, оскільки в його обчисленні враховуються 

об`ємні показники (КДО та КСО), а також об`єм міокарда.   

   В нашому дослідженні отримано вірогідну різницю ФМВ між пацієнтами 

трьох груп (р=0.003), де найнижча медіана спостерігалася саме у пацієнтів з 

багатосудинним ураженням – 35,0 (27,71; 42,0)% та найвищим показником у 

контрольній групі - 42,29 (36,35; 52,21)%. Отримані дані підтверджують 

доцільність подальшого вивчення даного параметра у пацієнтів з серцево-

судинними захворюваннями, включаючи ІХС. 

Розподіл даного показника в групах представлено на рисунку 3.25. 
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Рисунок 3.25. Порівняння ФМВ в групах. 

Іншим інтегральним показником, який ми визначали, був ІГФЛШ. Для його 

обчислення необхідні як волюметричні (КДО, КСО), так і лінійні показники (КДР, 

МШП, ЗС).  

Нами було виявлено, що у пацієнтів без ураження вінцевих судин 

визначався більш високий ІГФЛШ – 30,85 (25,46; 37,13) %, в той час, як пацієнти з 

багатосудинним ураженням мали найнижчий показник – 24,91 (19,22; 30,48) %. 

Результати наведені на рисунку 3.26. 

  

Рисунок 3.26. Порівняння ІГФЛШ в групах 

Підсумовуючи результати ЕхоКГ дослідження виявлено : 
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- показник EPSS залишається актуальним та не втратив свого 

прогностичного значення, оскільки мав вірогідну різницю в III групі при 

однакових показниках в I та II. 

-  Індексована маса міокарда мала невідповідність ступеня гіпертрофії в 

порівнянні з абсолютними величинами в осіб жіночої статі.  

- ГПД ЛШ є обов`язковим параметром для ЕхоКГ оцінки пацієнтів з ІХС, 

оскільки за результатами нашої роботи мала значущу кореляцію як з лінійними, 

так і з волюметричними показниками.  

- ФМВ та ІГФЛШ як інтегральні показники значимо корелюють з 

результатами оцінки вінцевих судин за шкалою Syntax Score.  

3.3. Алгоритм дослідження пацієнтів з підозрою на наявність ІХС. 

Аналізуючи отримані дані, які включали клінічні, лабораторні та 

інструментальні показники, нами розроблено алгоритм для своєчасного виявлення 

пацієнтів з ІХС (рис. 3.28). 

 

Оцінка за шкалою Heart Score для пацієнтів з країн дуже високого ризику 

 

 

 

 

 

 

   

Рисунок 3.28 Алгоритм проведення клінічних обстежень у пацієнтів з  

              підозрою на ІХС. 
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З представлених на рисунку 3.28 даних кожного пацієнта необхідно 

оцінювати за допомогою шкали HS враховуючи територіальну належність  

України до територій з дуже високим ризиком серцево-судинних захворювань. 

При кількості балів від 0 до 4 наявність у пацієнта ІХС є малоймовірною і пацієнт 

належить до групи низького ризику. Враховуючи результати нашого дослідження, 

де виявлено, що пацієнти помірного ризику також мали ураження вінцевих судин, 

нами запропоновано пацієнтам проміжного (5 – 7 балів) та високого (вище 9 

балів) ризику оцінити як результати біохімічного аналізу, так і результатів 

ЕХоКГ. При наявності не-ЛПВЩ вище 2,6 ммоль/, тригліцериди/ЛПВЩ вище 

1,48, моноцити/ЛПВЩ вище 0,55, нейтрофіли/ ЛПВЩ вище 4,6, лімфоцити/ 

ЛПВЩ вище 1,97 та СІЗІ вище 501 та ГПД  ≤ -18%, EPSS ≥ 6 мм, ФМВ ≤ 35 та 

ІГФЛШ ≤24,91 рекомендовано проведення  КВГ. Також, за даними робіт останніх 

років рекомендовано при виявленні стовбурового ураження та / або 3х судинного 

ураження та при наявності підвищеного  NT-proBNP  ≥ 299 пг/мл проведення 

АКШ та утримання від ЧКВ в даній когорті пацієнтів. 

 

3.4. Показники окислювального стресу та їх взаємозв'язок з 

біохімічними маркерами та рівнем експресії мікроРНК-122, -29а, -27а. 

В нашому дослідженні крім стандартних біохімічних параметрів було 

проаналізовано рівень експресії 3-х мікроРНК (122, 27а, 29а) та їх взаємозв`язок 

між маркерами оксидативного стресу у пацієнтів з атеросклеротичним ураженням 

вінцевих судин, які були розподілені на 3 групи. Контрольна група складалася з 

10 здорових осіб (група 0), яка за даними КВГ не мала атеросклеротичного 

ураження вінцевих артерій. Друга група сформована з 4-х пацієнтів з 

нестенотичним ураженням (група 1) та 26 пацієнтів мали  багатосудинне 

ураження та склали третю групу (група 2). Дані представлені у таблицях 3.10, 3.11 

та 3.12, де 1 та 2 групи були об`єднані.   

Порівнюючу стандартні біохімічні маркери отримано вірогідну різницю в 

рівні NTproBNP, загального холестерину, тригліцеридів, ЛПВЩ та білірубіну 
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(таб. 3.13). Подібні результати по даним показникам було отримано для всієї 

групи, за виключенням білірубіну та було описано в підрозділі 3.1 

Таблиця 3.13. Порівняльна характеристика біомаркерів у пацієнтів   

Параметр 0 (n=10) 1+2 (n=30) Критерій U 

Манна-Уітні 

Ч/Ж, кількість  6/4 4/26  

Вік, роки  66 (77-63) 65 (59-70) 0.569 

NTproBNP, пг/мл  118,2 (40,0 ; 206,0) 193,8 (121,6 ; 429,5) 0.033 

Загальний холестерин, 

ммоль/л  

5,09 (4,49 ; 5,49) 3,99 (3,1 ; 4,69) 0.012 

Тригліцериди, ммоль/л  2,4 (1,56 ; 2,75) 3,14 (2,4 ; 4,46) 0.014 

ЛПВЩ, ммоль/л  0,16 (1,14 ; 1,26) 0,96 (0,87 ; 1,1) 0.001 

ЛПНЩ, ммоль/л  3,2 (2,74 ; 3,81) 2,29 (1,76 ; 3,07) 0.10 

не-ЛПВЩ, ммоль/л  3,71 (3,33 ; 4,35) 3,01 (2,05 ; 3,81) 0.036 

АЛТ, Од/л  20,9 (16,4 ; 34,0) 29,6 (18,4 ; 42,1) 0.331 

АСТ, ОД/л  19,9 (16,7 ; 23,9) 23,1 (17,9 ; 32,9) 0.488 

АСТ/АЛТ  0,80 (0,66 ; 1,19) 0,84 (0,67 ; 1,18) 0.939 

Білірубін, мкмоль/л  15,7 (12,8 ; 24,1) 12,3 (11,5 ; 16,0) 0.039 

Примітка: Дані представлені у вигляді медіани з 25 та 75 процентилем - Me (25 ; 75%), за 

виключенням числа чоловік та жінок.   

Значення, виділені жирним шрифтом, показують вірогідну різницю з p-value 

– 0.05 між контрольною групою та групою з ІХС. 

Порівнюючи співвідношення ліпідограми результати меншої вибірки 

повністю повторили результат всієї групи з вірогідною різницею тільки для 

співвідношення тригліцериди / ЛПВЩ з рівнем вірогідності р = 0.001. Результати 

представлені в таблиці 3.14. 
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Таблиця 3.14. Порівняльна характеристика співвідношень різних  

фракцій ліпідограми   

Параметр  0 (n=10) 1+2 (n=30) Критерій U 

Манна-Уітні 

Холестерин загальний 

/ЛПВЩ     

4,07 (3,56 ; 4,56) 4,14 (3,27 ; 4,81) 0.939 

Тригліцериди / ЛПВЩ  1,93 (1,34 ; 2,09) 3,45 (2,29 ; 4,42) 0.001 

ЛПНЩ / ЛПВЩ  2,57 (2,11 ; 3,14) 2,43 (1,80 ; 2,85) 0.450 

не-ЛПВЩ / ЛПВЩ  3,07 (2,56 ; 3,56) 3,14 (2,27 ; 3,81) 0.914 

Примітка: Дані представлені у вигляді медіани з 25 та 75 процентилем - Me (25 ; 75%), за  

виключенням числа чоловік та жінок.   

Значення, виділені жирним шрифтом, показують вірогідну різницю з p-value 

– 0.05 між контрольною групою та групою з ІХС. 

 

Порівнюючи результати експресії мікроРНК в групах вірогідно вирізнявся 

тільки рівень мікроРНК – 122 (р - 0.012). Серед показників глутатіону тільки 

співвідношення, а саме співвідношення відновленого глутатіону до окисненого, 

відновленого глутатіону до загального, окисненого глутатіону до загального, мали 

вірогідну різницю поміж груп. Результати представлені в таблиці 3.15. 

Таблиця 3.15. Мікро-РНК та рівень глутатіону    

Параметр 0 (n=10) 1+2 (n=30) Критерій U 

Манна-Уітні 

МікроРНК-27a   0,106 (0,079 ; 0,149) 0,121 (0,083 ; 0,217) 0.475 

МікроРНК-29a   0,053 (0,035 ; 0,151) 0,057 (0,040 ; 0,113) 0.939 

МікроРНК-122   0,029 (0,010 ; 0,047) 0,090 (0,023 ; 0,236) 0.012 

GSH, мкмоль/л  503,2 (471,8 ; 510,8) 549,6 (484,4 ; 616,9) 0.116 

GSSG, мкмоль/л  499,1 (450,0 ; 540,9) 497,3 (467,8 ; 514,9) 0.890 

GSH/GSSG  0,985 (0,932 ; 1,132) 1,154 (1,043 ; 1,242) 0.050 

Загальний глутатіон, 

мкмоль/л  

1479,6 (1388,7 ; 1586,3) 1549,0 (1409,3-1630,9) 0.569 

GSH/TotalGlut  0,330 (0,318 ; 0,361) 0,366 (0,343 ; 0,383) 0.050 

GSSG/TotalGlut  0,335 (0,319 ; 0,341) 0,317 (0,308 ; 0,329) 0.050 
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AGEs, мг/мл  0,008 (0,004 ; 0,013) 0,005 (0,004 ; 0,007) 0.127 

Примітка: Дані представлені у вигляді медіани з 25 та 75 процентилем - Me (25 ; 75%), за  

виключенням числа чоловік та жінок.  GSH - відновлений глутатіон, GSSG - окиснений  

глутатіон, GSH/GSSG - співвідношення відновленого глутатіону до окисненого,  

GSH/TotalGlut - співвідношення  відновленого глутатіону до загального, GSSG/TotalGlut –  

співвідношення окисненого глутатіону до загального, AGEs - кінцеві продукти глікації.  

 

Узагальнюючи результати відмітимо, що значуща різниця між групами 

спостерігалася за наступними показниками : мікроРНК-122, NTproBNP, загальний 

холестерин, тригліцериди, ЛПВЩ, білірубін, та співвідношення - тригліцериди до 

ЛПВЩ, відновленого глутатіону до окисненого, відновленого глутатіону до 

загального, окисненого глутатіону до загального. В групі пацієнтів з 

атеросклеротичним ураженням вінцевих судин показники мікроРНК-122, 

NTproBNP, тригліцеридів та співвідношення - тригліцериди до ЛПВЩ, 

відновленого глутатіону до окисненого, відновленого глутатіону до загального, 

були значимо вище у порівнянні з контрольною групою. В той самий час такі 

показники як рівень загального холестерину, ЛПВЩ, білірубіну та 

співвідношення окисненого глутатіону до загального було найвищим в 

контрольній групі.    

Результати нашого дослідження підтверджують, що пацієнти з 

атеросклеротичним ураженням вінцевих судин у порівнянні з контрольною 

групою, мали значно вищі показники не тільки в рівні експресії мікроРНК-122, 

але і маркерів окислювального стресу, які представлені в якості співвідношень 

відновленого глутатіону до окисненого та відновленого глутатіону до загального, 

що може свідчити про їх нерозривний зв`язок.  

Враховуючі, що групи значимо різнилися за кількістю чоловіків та жінок, 

було перевірено всі отримані результати на значущість для жінок окремо за 

допомогою тесту Крускела-Валліс - значущих відмінностей отримано не було.  

Отримані результати також було перевірено окремо на можливу більшу 

значущість між параметрами серед всіх груп. Для цього було використано JT-

тренд тест. Порівнюючи результати біохімічних показників виявлено, що тільки 
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показник білірубіну вірогідно відрізнявся поміж груп (р = 0.011); NTproBNP 

різнився в групах невірогідно в порівнянні з попередніми результатами (таб. 

3.16.) . 

Таблиця 3.16. Порівняльна характеристика біохімічних параметрів   

Параметр  0 (n=10) 1 (n=4) 2 (n=26) JT Тест* 

Ч/Ж, кількість  6/4 1/3 3/23 
 

Вік, роки    66 (77-63) 64 (57-72.5) 65 (59-70) 0.625 

NTproBNP, 

 пг/мл  
118,2 (40,0;206,0) 160,9 (123,2;444,3) 240,3 (96,0;429,5) 0.059 

АЛТ, Од/л  20,9 (16,4 ; 34,0) 26,8 (16,1 ; 37,5) 30,5 (18,4 ; 42,1) 0.232 

АСТ, ОД/л  19,9 (16,7 ; 23,9) 24,4 (14,7 ; 34,9) 23,1 (18,1 ; 32,1) 0.470 

АСТ/АЛТ  0,80 (0,66 ; 1,19) 0,96 (0,69 ; 1,36) 0,83(0,67 ; 1,18) 0.889 

Білірубін, мкмоль/л  15,7 (12,8 ; 24,1) 13,6 (12,7 ; 31,1) 12,1(11,4 ; 16,0) 0.011 

Примітка: Дані представлені у вигляді медіани з 25 та 75 процентилем - Me (25 ; 75%).  

 

Аналізуючи ліпідний спектр та співвідношення різних фракцій ліпідів 

підтверджено вірогідну різницю в рівні загального холестерину (р = 0.037), 

ЛПВЩ (р = 0.017) та співвідношенні тригліцериди/ ЛПВЩ  (р = 0.017), проте 

також виявлено вірогідну відмінність в ЛПНЩ, що дещо суперечить попереднім 

результатам (таб. 3.17) 

Таблиця 3.17. Результати ліпідограми 

Параметр 0 (n = 10) 1 (n = 4) 2 (n = 26) JT Тест* 

Загальний 

холестерин, ммоль/л   

5,09 (4,49 ; 5,49) 4,09 (4,76 ; 4,49) 3,94 (3,09 ; 4,69) 0.037 

Тригліцериди, 

ммоль/л    
2,4 (1,56 ; 2,75) 3,78 (3,6 ; 3,9) 2,84 (2,34 ; 4,72) 0.085 

ЛПВЩ, ммоль/л   
1,16 (1,14 ; 1,26) 1,01 (0,87 ; 1,08) 0,95 (0,87 ; 1,14) 0.005 

ЛПНЩ, ммоль/л   
3,19 (2,74 ; 3,81) 2,29 (1,5 ; 2,67) 2,29 (1,76 ; 3,12) 0.044 

не-ЛПВЩ, ммоль/л    
3,7 (3,33 ; 4,35) 3,08 (2,32 ; 3,42) 2,99 (2,05 ; 3,89) 0.090 
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Загальний 

холестерин/ 

ЛПВЩ 

4,07 (3,56 ; 4.56) 4,03 (3,60 ; 4,20) 4,22 (3,27 ; 4,99) 0.627 

Тригліцериди/ 

ЛПВЩ    
1,93 (1,34 ; 2,09) 3,85 (3,54 ; 4,27) 3,19 (2,13 ; 4,42) 0.017 

ЛПНЩ / ЛПВЩ  2,57 (2,11 ; 3,14) 2,25 (1,65 ; 2,50) 2,49 (1,80 ; 2,95) 0.770 

не-ЛПВЩ / ЛПВЩ  
3,07 (2,56 ; 3,56) 3,03 (2,60 ; 3,20) 3,22 (2,27 ; 3,99) 0.607 

Примітка: Дані представлені у вигляді медіани з 25 та 75 процентилем - Me (25 ; 75%).   

 

Порівнюючи результати мікроРНК та маркерів окисного стресу виявлено 

вірогідну різницю в рівні експресії мікроРНК-122 (р = 0.017), що підтвердило 

наші попередні результати (таблиця 3.18). 

 

Таблиця 3.18. Рівень експресії мікроРНК. 

Параметр Разом (n = 40) 0 (n = 10) 1 (n = 4) 2 (n = 26) JT Тест* 

МікроРНК-27a  0,118 

(0,080 ; 0,199) 

0,106 

(0,079 ; 0,149) 

0,159 

(0,100 ; 0,232) 

0,118 

(0,083 ; 0,217) 

0.667 

МікроРНК-29a   0,056 

(0,039 ; 0,127) 

0,053 

(0,035 ; 0,151) 

0,091 

(0,051 ; 0,127) 

0,054 

(0,004 ; 0,112) 

0.889 

МікроРНК-122  0,061 

(0,013 ; 0,174) 

0,029 

(0,010 ; 0,047) 

0,078 

(0,027 ; 0,163) 

0,197 

(0,225 ; 0,239) 

0.017 

   Примітка: Дані представлені у вигляді медіани з 25 та 75 процентилем - Me (25 ; 75%).   

 

Проаналізувавши показники окисного стресу так і їх співвідношення не 

виявлено жодної вірогідної різниці поміж груп, хоча результати попереднього 

аналізу виявили відмінності у співвідношенні відновленого глутатіону до 

окисненого та відновленого глутатіону до загального. Результати показників 

окисного стресу за JT тренд тестом представлені в таблиці 3.19. 
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Таблиця 3.19. Показники окисного стресу  

Параметр Разом (n = 40) 0 (n = 10) 1 (n = 4) 2 (n = 26) JT Тест* 

GSSG, 

мкмоль/л    

497,3 

(458,8;523,7) 

499,1 

(450,0; 540,9) 

511,8 

(496,4;536,8) 

494,4 

(454,9;514,3) 

0.487 

GSH/GSSG  1,109 

(0,965;1,227) 

0,985 

(0,932; 1,132) 

1,221 

(1,100;1,251) 

1,123 

(1,043;1,242) 

0.133 

Загальний 

глутатіон, 

мкмоль/л  

1539,8 

(1404,6;1625,8) 

1479,6 

(1388,7;1586,3) 

1664,4 

(1543,5;1740,3) 

1539,8 

(1399,8;1618,2) 

0.934 

GSH/TotalGlut  0,357 

(0,325;0,380) 

0,330 

(0,318;0,361) 

0,379 

(0,354;0,385) 

0,360 

(0,343;0,383) 

0.133 

GSSG/TotalGlut  0,322 

(0,310;0,337) 

0,335 

(0,319;0,341) 

0,310 

(0,308;0,323) 

0,320 

(0,308;0,329) 

0.133 

AGEs, mg/mL  0,005 

(0,004 ; 0,008) 

0,008 

(0,004;0,013) 

0,004 

(0,003;0,006) 

0,005 

(0,004;0,007) 

0.459 

Примітка: Дані представлені у вигляді медіани з 25 та 75 процентилем - Me (25 ; 75%) ; GSH - 

відновлений глутатіон, GSH - окиснений глутатіон, GSH/GSSG - співвідношення відновленого 

глутатіону до окисненого, GSH/TotalGlut - співвідношення  відновленого глутатіону до 

загального, GSSG/TotalGlut - співвідношення окисненого глутатіону до загального, AGEs - 

кінцеві продукти глікації. 

 

Надалі нами було виконано порівняння в парах між групами тих параметрів, 

які показали найбільш значущу різницю при попередній обробці. Значуща 

вірогідна різниця була виявлена порівнюючи контрольну групу та групи з 

багатосудинним ураженням по всім показникам, в яких відмічалася значуща 

різниця при попередньому порівнянні, а саме мікроРНК-122 (р = 0.02), загальний 

холестерин (р = 0.035), ЛПВЩ (р = 0.006), ЛПНЩ (р = 0.030), білірубін (р = 0.036) 

та співвідношення тригліцеридів до ЛПВЩ (р = 0.005).  Результати наведені в 

Таблиці 3.20.  
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 Таблиця 3.20. Попарні порівняння за допомогою JT-тесту   

Порівнювані 

групи 

МікроРНК- 

122 

Загальний 

холестерин 

ЛПВЩ ЛПНЩ Тригліцериди/ 

ЛПВЩ 

Білірубін 

0-1 0.304 0.058 0.016 0.051 0.016 1.000 

0-2 0.020 0.035 0.006 0.030 0.005 0.036 

1-2 1.000 1.000 1.000 0.906 0.493 0.191 

   Примітка: Значення, виділені жирним шрифтом, показують достовірну різницю з p-value – 0.05 

 

Особливу увагу привертає показник співвідношення тригліцеридів до  

ЛПВЩ. Він не потребує додаткових витрат, проте може слугувати як додатковий 

фактор ризику у пацієнтів з ІХС.  

Взаємозв`язок параметрів, які ми вивчали, було проаналізовано також за 

допомогою кореляційного тесту Спірмена і представлено у вигляді теплової карти 

(a heat map). Рисунок 3.27  

.  

 Рисунок 3.27. Теплова карта (a heat map) параметрів та їх кореляцій. 

Примітка : Темно-сині клітини - значні позитивні кореляції; червоні клітини - значні негативні 

кореляції. Бліді кольори - несуттєві кореляції; p-value – 0.05.    
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Негативна кореляція була виявлена у наступних маркерах  : загальний 

холестерин, ЛПВЩ, ЛПНЩ та білірубін. В той час як позитивна кореляція 

спостерігалася в таких параметрах, як стать, мікроРНК 122 та співвідношення 

тригліцеридів до ЛПВЩ. Порівнюючи контрольну групу з групою, що складалася 

з усіх пацієнтів з ураженням судин (групи 1 та 2 разом)  було отримано навіть 

більше кореляцій. Позитивні кореляційні зв`язки було виявлено для NTproBNP 

(r=0.34, p=0.03), тригліцеридів (r=0.39, p=0.01), співвідношень відновленого до 

окисненого глутатіону та відновленого глутатіону до загального (r=0.32, p=0.05); 

негативні - не-ЛПВЩ (r=-0.34, p=0.03) та співвідношення окисненого глутатіону 

до загального (r=-0.32, p=0.05). Негативна кореляція також спостерігалася між 

статтю та загальним холестерином (r=-0.41, p=0.01), ЛПВЩ (r=-0.48, p=0.002), 

ЛПНЩ (r=-0.37, p=0.02), та позитивно корелювала з не-ЛПВЩ (r=0.36, p=0.02). 

Вік мав негативну кореляцію з АЛТ та рівнем кінцевих продуктів глікації, та 

позитивну кореляцію з ЛПВЩ. Рівень експресії мікроРНК-27а значимо корелював 

з мікроРНК-29а (r=0.79, p<0.001), та обидві ці мікроРНК мали помірну кореляцію 

з рівнем відновленого глутатіону (r=0.38, p=0.02, та r=0.31, p=0.05 відповідно); 

мікроРНК-29a також мала негативну кореляцію з рівнем кінцевих продуктів 

глікації.   

МікроРНК-122 позитивно корелювала між ангіо-груп (r = 0.38, p = 0.02) та 

мала негативну кореляцію з окисненим глутатіоном, та рівнем кінцевих продуктів 

глікації. Загальний рівень холестерину мав негативну кореляцію порівнюючи 

різні ступені ураження судин в групах з чоловічою статтю, та позитивно 

корелював з ЛПВЩ (r=0.61, p<0.001), та співвідношеннями : ЛПНЩ до ЛПВЩ 

(r=0.76, p<0.001), загальний холестерин до ЛПВЩ (r=0.68, p<0.01). Найбільш 

значуща кореляція спостерігалася з ЛПНЩ (r=0.96, p<0.001) та не-ЛПВЩ (r=0.99, 

p<0.001). Рівень тригліцеридів мав негативну кореляцію з ЛПВЩ (r=-0.37, 

p=0.02), та позитивну - зі співвідношеннями тригліцеридів до ЛПВЩ (r=0.92, 

p<0.001), не-ЛПВЩ до ЛПВЩ (r=0.42, p=0,01), та рівня АЛТ (r=0.32, p=0.04 ); 

також, було виявлено позитивну кореляцію між АЛТ та АСТ  (r=0.69, p<0.001).   
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Бінарні логістичні регресії були побудовані для всіх параметрів, які мали 

значуща кореляція між контрольною групою та групою з будь-яким ураженням 

судин (група 1 та група 2 разом). Дані наведено в таблиці 3.21. Статистично 

вірогідні значення отримано для NTproBNP (OR - 1.01, CI: 1-1.02), загального 

холестерину (OR - 0.98, CI: 0.96-1), тригліцеридів (OR - 1.03, CI: 1-1.05), ЛПВЩ 

(OR - 0.83, CI: 0.72-0.96), ЛПНЩ (OR - 0.98, CI: 0.96-1), співвідношення 

тригліцеридів до ЛПВЩ (OR - 4.48, CI: 1.37-14.62). Варто зазначити, що такі 

параметри як мікроРНК-122, не-ЛПВЩ, співвідношення відновленого глутатіону 

до окисненого, відновленого глутатіону до загального, та окисненого глутатіону 

до загального можливо матимуть більш значущі кореляційні зв`язки при більшій 

вибірці пацієнтів. Також, було неочікувано виявлено, що рівень кінцевих 

продуктів глікації негативно корелює з віком у всіх групах : r =-0.2884.  

  

Таблица 3.21. Непарні співвідношення для параметрів, що мали    

кореляції  

 Показник B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Стать  2.28 0.84 7.35 1.00 0.01 9.75 1.88 50.56 

МікроРНК- 122 14.72 8.28 3.16 1.00 0.08 2.48E+06 0.22 2.78E+13 

NTproBNP  0.01 0.00 3.95 1.00 0.05 1.01 1.00 1.02 

Загальний 

холестерин  

-0.02 0.01 4.58 1.00 0.03 0.98 0.96 1.00 

Тригліцериди  0.03 0.01 4.47 1.00 0.03 1.03 1.00 1.05 

ЛПВЩ  -0.18 0.07 6.36 1.00 0.01 0.83 0.72 0.96 

ЛПНЩ  -0.02 0.01 4.89 1.00 0.03 0.98 0.96 1.00 

не-ЛПВЩ  -0.02 0.01 3.35 1.00 0.07 0.98 0.96 1.00 

Тригліцериди / 

ЛПВЩ  

1.50 0.60 6.18 1.00 0.01 4.48 1.37 14.62 

Білірубін  -0.03 0.04 0.42 1.00 0.52 0.97 0.90 1.05 

GSH/GSSG  4.74 2.56 3.43 1.00 0.06 114.38 0.76 17270.33 

GSH/Total  21.26 11.78 3.26 1.00 0.07 1.71E+09 0.16 1.83E+19 
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GSSG/Total  -42.52 23.56 3.26 1.00 0.07 0.00 0.00 39.01 

Примітка: GSH/GSSG - співвідношення відновленого глутатіону до окисненого, GSH/TotalGlut - 

співвідношення відновленого глутатіону до загального, GSSG/TotalGlut - співвідношення 

окисненого глутатіону до загального  

В нашому дослідженні загалом було проаналізовано як біохімічні показники 

з прицільною увагою на ліпідні компоненти, так і їх взаємозв`язок з 

окислювально-відновним станом організму та рівнем експресії мікроРНК-122, -

29а, -27а. Розуміння цих складних взаємовідносин може розширити наші знання 

щодо патогенезу і виявити нові таргетні цілі в терапії серцево-судинних 

захворювань. Обмежувальним фактором нашого дослідження є маленька когорта 

пацієнтів, тож подальші дослідження необхідні для підтвердження висновків, 

отриманих в нашій роботі, з  вивчення додаткових молекулярних шляхів, що 

беруть участь в появі та прогресуванні атеросклеротичного ураження.   

За результати нашого дослідження виявлено : 

- Значуща вірогідна різниця була виявлена з порівняння контрольної 

групи та групи з багатосудинним ураженням по всім показникам, в яких 

відмічалася значуща різниця при попередньому порівнянні, а саме мікроРНК-122, 

загальний холестерин, ЛПВЩ, ЛПНЩ, білірубін та співвідношення тригліцеридів 

до ЛПВЩ, співвідношення відновленого глутатіону до окисненого, відновленого 

глутатіону до загального, окисненого глутатіону до загального. 

- за допомогою бінарної логістичної регресії виявлена значуща 

кореляція між контрольною групою та групою з будь-яким ураженням судин 

(група 1 та група 2 разом), і отримано статистично вірогідні значення для 

NTproBNP, загального холестерину, тригліцеридів, ЛПВЩ, ЛПНЩ, 

співвідношення тригліцеридів до ЛПВЩ. 
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РОЗДІЛ 4 

Узагальнення результатів дослідження 

ІХС є однією з найпоширеніших захворювань серед серцево-судинної 

патології в Україні та світі. Своєчасна діагностика та лікування залишаються 

пріоритетним напрямком не тільки для новітніх методів лікування, а й ранньої 

діагностики та передбачення ускладнень. В пошуках неінвазивних методів 

діагностики використовуються шкали серцево-судинного ризику, які містять різні 

показники, включаючи результати ліпідограми. Нами було вперше проаналізовано 

3 різних шкали, які широко використовуються у світі, на одній когорті пацієнтів. 

Було продемонстровано як переваги, так і недоліки кожної з них після проведення 

КВГ та подальшого аналізу предикативності [40].  

Для кожної шкали є певні обмеження, які було продемонстровано в роботі. 

Для HeartScore 6,9% пацієнтів мали дуже низький рівень загального холестерину, 

що стало причиною виключення. Обмеженнями для використання Framingham 

Risk Score слугував не тільки дуже низький загальний холестерин, а й вік 

пацієнтів (понад 79 років). Найбільша кількість пацієнтів була виключена при 

розрахунку  ASCVD Risk Estimator Plus - 14,5%. Причинами виключення став не 

тільки вік та низький рівень загального холестерину, але й рівень ліпопротеїнів 

низької щільності. 

Перевагою  Framingham Risk Score було те, що дана шкала 

продемонструвала найвищий відсоток пацієнтів низького ризику, а саме пацієнтів 

І групи, які не мали ураження вінцевих артерій за даними КВГ. Перевагою ж 

HeartScore було те, що з її допомогою виявлено найбільшу кількість пацієнтів з 

високим та дуже високим ризиком, які за даними КВГ мали багатосудинне 

ураження вінцевих артерій (загалом 84,5%). ASCVD Risk Estimator Plus не має 

переваг серед інших шкал, проте мав додаткові недоліки із-за більшого відсотка 

пацієнтів, що були виключені з розрахунку - 14,5%. 
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Аналізуючи біохімічні параметри отримано значущу різницю в рівні NT-

proBNP  і найвищі значення зафіксовано саме у пацієнтів з багатосудинним 

ураженням. Також, було виявлено помірну позитивну кореляцію з Syntax Score (r = 

0,428, p= 0.0001). Це пояснюється тим, що даний біомаркер підвищується у 

відповідь не тільки на розтягнення волокон міокарда та об`ємне перевантаження 

шлуночків і передсердь, а й збільшення синтезу та вивільнення може бути 

спровоковано підвищенням симпатичного тонусу та вазоконстрикцією.  

Даний маркер може слугувати корисним інструментом для подальшого 

прогнозування. За результатами великого дослідження EXCEL Trial, виявлено, що 

підвищені вихідні рівні NT-proBNP у пацієнтів зі стовбуровим ураженням ЛВА, 

які пройшли реваскуляризацію за допомогою як ЧКВ, так і АКШ, були незалежно 

пов'язані з довгостроковою смертністю, але не з нефатальними несприятливими 

ішемічними подіями чи кровотечами. Отже, базовий рівень NT-proBNP може 

впливати на відносні довгострокові результати після ЧКВ та АКШ для 

реваскуляризації стовбура ЛВА [22]. 

Водночас Ce Zhang та співавтори доводять доцільність оцінки рівня NT-

proBNP для пацієнтів з трьох судинним ураженням вінцевих артерій. Було 

виявлено на великій когорті пацієнтів, що більш високий базовий рівень дано 

маркера мав сильний зв'язок зі смертністю від будь-якої причини, серцевою 

смертністю та основних несприятливих серцевих та цереброваскулярних подій 

після хірургічного втручання [19].  

З іншого боку, дослідження, проведене Michou E та співавторами, показало, 

що NT-proBNP є показником тяжкості ІХС у пацієнтів з хронічним коронарним 

синдромом. Цей маркер був визначений як несприятливий прогностичний фактор 

після реваскуляризації міокарда. ЧКВ виявилося кращим варіантом для пацієнтів з 

нормальною або трохи підвищеною концентрацією NT-proBNP, що повинно бути 

враховано при виборі методу реваскуляризації у пацієнтів з ураженням вінцевих 

судин [21]. 
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У нашому дослідженні рівень гомоцистеїну було досліджено в меншій 

вибірці пацієнтів і не продемонстрував значущих відмінностей між групами.  

Підвищений рівень гомоцистеїну було виявлено у 30% пацієнтів з контрольної 

групи з медіаною 21,3 ± 2,19 мкмоля/л та у 26,7% пацієнтів групи з ураженням 

вінцевих судин, де медіана становила 18,1± 2,76 мкмоля/л. Референтні значення 

нормальних показників - 4,44 до 15,00 мкмоль/л.  Проте в проспективному 

дослідженні Donghao Liu та співавторів, де було проаналізовано 1,739 осіб і 

медіана рівня гомоцистеїну була дещо нижчою і становила 14,5 мкмоля/л в осіб, 

що мали підвищений рівень смертності від усіх причин, включаючи серцеву 

смерть [135].  

Іншим дослідженням, що ставить під сумнів зниження рівня гомоцистеїну у 

пацієнтів з атеросклеротичним ураженням вінцевих судин, є NORVIT та HOPE-2.  

Обидва дослідження було засновано на положенні, що певні середники, такі як 

вітаміни групи B здатні знижувати рівень гомоцистеїн тим самим профілактуючи 

повторний інсульт, інфаркт міокарда, або смерть у пацієнтів. Попри значне 

зниження загального рівня гомоцистеїну в плазмі крові  завдяки призначенню 

даних середників, виявлено що зниження ризику виникнення повторних серцево-

судинних захворювань не відбулося [14, 15]. 

Інше велике дослідження  було проведено Xinyi Wang з використанням 

методу рандомізації Менделя. Автори досліджували зв'язок рівня гомоцистеїну в 

плазмі крові з ризиком розвитку застійної СН та кардіоміопатії. У дослідження 

було залучено 218,792 пацієнтів з СН, 159,811 – з кардіоміопатією, та 187,152 з 

кардіоміопатією неішемічного генезу. Виявлено, що рівень гомоцистеїну не був 

пов'язаний з ризиком розвитку жодного з перелічених захворювань, тому 

малоймовірно є і те, що терапія зі зменшення рівня даного біомаркера зменшує 

частоту появи або покращить результати лікування застійної СН та різних видів 

кардіоміопатій [136]. 
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Тому  ми вважаємо, що використання гомоцистеїну, як надійного маркера 

щодо виявлення пацієнтів більш високого серцево-судинного ризику чи вплив 

терапії щодо його зниження залишається контроверсійним.  

Також, на малій вибірці пацієнтів у нашому матеріалі привернув до себе 

увагу рівень білірубіну. Проте його аналіз в більшій вибірці не виявив його 

вірогідного підвищення поміж груп. Медіана для контрольної групи та групи з 

нестенозуючим атеросклерозом становив 14,15 мкмоля та 14,20 мкмоль 

відповідно. Найнижчі значення спостерігалися у пацієнтів з багатосудинним 

ураженням, де медіана була 12,85 мкмоля/л. При аналізі груп було виявлено, що 

підвищений рівень білірубіну (вище 20,5 мкмоля/л) мали 7 (23,33%) пацієнтів І 

групи з медіаною 24,7 мкмоля/л, 10 пацієнтів в II та III групи, що становило 

28,57% та 15,15% відповідно. Результати представлені на рисунку 4.1.Медіана 

підвищеного рівня для цих двох груп була майже однакова та становила 27,45 

мкмоля/л для II групи та 27,9 мкмоля/л для III.  

 

Рис. 4.1 Рівень білірубіну у пацієнтів. Референтні значенням від 0,5-20,5  

мкмоль/л. Підвищений рівень – більше 20,5 мкмоль/л. 

Ці дані узгоджуються з даними, що були отримані Xiao-ling Li та співавтори, 

які провели метааналіз та виявили, що ймовірність несприятливих серцево-

76.67% 71.43% 
84.85% 

23.33% 28.57% 
15.15% 

І група ІІ група ІІІ група 

Рівень білірубіну 

Норма Підвищений  
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судинних подій у пацієнтів із стабільною ІХС була нижчою при підвищенні рівня 

білірубіну [137].  

Схожі висновки було зроблено в іншому 6.5 річному дослідженні у пацієнтів 

з трисудинним ураженням вінцевих судин. Виявлено, що більш високий рівень 

білірубіну пов'язаний з більш низьким ризиком серцево-судинних подій у даній 

когорті пацієнтів [138]. 

За даними ліпідограми в обстежуваних хворих вірогідна різниця 

спостерігалася для всіх показників, проте найбільше привертати до себе увагу 

рівень ЛПНЩ, який становив 2,49 ммоль/л в III групі. Дана когорта пацієнтів 

належить до групи дуже високого ризику і рекомендований рівень для ЛПНЩ 

повинен бути нижчим за 1,4 ммоль/л. Недосягнення цільового рівня ЛПНЩ навіть 

при умові призначення статинів є досить поширеною проблемою. На це вказує 

робота März W та співавторів, які вивчали дану проблему в осіб німецької 

популяції. Авторами було проаналізовано 42 767 пацієнтів високого та дуже 

високого ризику та виявлено, що 35% осіб отримувало статини та лише 30% з них 

досягли цільового рівня ЛПНЩ [44]. Причиною було названо декілька факторів, 

таких як комплаєнтність пацієнта, непереносимість статинів та схема 

призначення. 

Додатково варто виділити ще декілька причин, які можуть впливати на 

ефективність статинів, а саме: 

-     харчування, багате на жири, включаючи трансжири;   

- індивідуальні відмінності у метаболізмі; 

- наявність супутніх захворювань (гіпотиреоз, діабет, хронічна ниркова 

недостатність, метаболічний синдром) та приймання ліків (кортикостероїди, 

протизаплідні засоби, імуносупресивні препарати) можуть впливати на рівень 

холестерину; 

-  генетичні фактори.  

Порівнюючи результати нашого дослідження з роботою März W та колег, 

було виявлено значно кращі результати щодо призначення статинів – в нашому 
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дослідженні кількість пацієнтів дуже високого ризику, що отримували статини 

становила 57(86,4%) в порівнянні з 35% в роботі колег. Проте в нашій вибірці 

кількість осіб з цільовими показниками ЛПНЩ була набагато меншою, а саме 4 

(6,1%) пацієнти досягли рівня ЛПНЩ менш як 1,4 ммоль/л. Рівень менш як 1,8 

ммоль/л мали 9 (13,63%) пацієнтів з III групи.  

При аналізі не-ЛПВЩ показники для всіх трьох груп були нецільовими за 

даними рекомендацій і вірогідно відрізнялися поміж груп (р = 0.029). Найнижчий 

рівень був у пацієнтів III групи - 3,15 ммоль/л, найвищий в I групі - 3,73 ммоль/л.   

За даними рекомендацій цільовий рівень не-ЛПВЩ  становить < 2,2 ммоль/л 

для пацієнтів дуже високого ризику [134]. Рівень не-ЛПВЩ у пацієнтів дуже 

високого ризику в нашому дослідженні майже у 1,5 раза перевищує 

рекомендований. Це може мати негативні наслідки у майбутньому. 

Важливість контролю саме не-ЛПВЩ відмічена багатьма авторами. Так  у 

роботі Hansen MK та співавторів виявлено, що у пацієнтів з ІХС не-ЛПВЩ є 

предиктором інфаркту міокарда, залишкового ризику серцево-судинних 

захворювань та смерті від будь-якої причини, навіть при добре контрольованих 

ЛПНЩ [139].  

Інша робота шведських авторів щодо прогностичного значення даного 

біомаркера у жінок виявила, що не-ЛПВЩ були безпосередньо пов`язані з 

розвитком ІХС і є важливою частиною оцінки ризику для раннього прогнозування 

захворювання у жінок середнього віку [140]. 

В роботі ми проаналізували наступні гематологічні співвідношення, в яких 

не було виявлено вірогідних відмінностей між групами:  

 лімфоцитів до моноцитів, 

 тромбоцитів до лімфоцитів,  

 нейтрофілів до лімфоцитів  

 показника системного імунозапального індексу  

Проте при додатковому аналізі СІЗІ у групі з наявною ІХС (II та III разом) 

даний параметр вірогідно відрізнявся у порівнянні з пацієнтами І групи (р = 

0.036). Важливість оцінки цього параметру доведена різними авторами. Так, Ya-
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Ling Yang та співавтори виявили, що СІЗІ був незалежно пов'язаним з підвищеним 

ризиком розвитку серцевої смерті, нефатального інфаркту міокарда та інсульту. 

Крім того, даний індекс був значно кращий ніж традиційні фактори ризику в 

стратифікації ризику щодо інфаркту міокарда, серцевої недостатності та смерті 

внаслідок серцево-судинних подій [55].  

Водночас Dursun Topal та співавтори виявили, що СІЗІ може 

використовуватися як самостійний фактор щодо прогнозування вперше виявленої 

фібриляції передсердь після проведення АКШ [141,142].  

Дослідження гематологічних співвідношення з використанням показників 

ліпідного спектра, а саме ЛПВЩ, виявило вірогідні відмінності між групами.  

Співвідношення моноцитів до ЛПВЩ, нейтрофілів до ЛПВЩ та лімфоцитів до 

ЛПВЩ мали найвищі показники у пацієнтів з багатосудинним ураженням з 

високим рівнем вірогідності : р = 0.002 для моноцитів /ЛПВЩ, р = 0.0001 для 

нейтрофілів/ЛПВЩ та р = 0.002 для лімфоцитів/ЛПВЩ. Всі співвідношення 

також показали помірну позитивну кореляцію зі шкалою Syntax Score (r = 0.301- 

0.399, p = 0.0001). 

Отримані результати узгоджуються з даними різних авторів, які 

продемонстрували, що співвідношення моноцити /ЛПВЩ може бути використано 

також в якості предиктора довготривалих клінічних результатів у пацієнтів з 

ураженням вінцевих судин. Було продемонстровано, що співвідношення моноцити 

/ЛПВЩ  є незалежним предиктором важкості ураження судин при ІХС та корелює 

з Syntax Score. Також, даний маркер може слугувати предиктором майбутніх 

серцево-судинних подій у пацієнтів з гострим коронарним синдромом [5,6]. 

Водночас у дослідженні Jia-Bao Huang та його колег, яке охопило 528 

пацієнтів, що перенесли гострий інфаркт міокарда, було встановлено, що 

співвідношення нейтрофіли/ЛПВЩ має найвищу предикативну здатність щодо  

довгострокових клінічних результатів у пацієнтів похилого віку [7]. 

 

Щодо співвідношення лімфоцит/ЛПВЩ  існує менше робіт, проте відмічено 

його зв'язок з серцево-судинними подіями. Так, Xuantong Guo та співавтори 
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виявили, що дане співвідношення незалежно передбачає частоту повторних 

реваскуляризацій у пацієнтів після проведено ЧКВ [8], в той час, як Maryam 

Kohsari та співавтори відзначили сильну кореляцію між співвідношення 

лімфоцит/ЛПВЩ та кардіо метаболічними факторами ризику у жінок. Водночас 

визначено, що це може мати відношення до більшого накопичення жиру, 

метаболічного запалення та зниження фізичної активності [9]. 

Останніми роками Європейське товариство кардіологів приділяє особливу 

увагу співвідношенню тригліцеридів до ЛПВЩ, яке неодноразово досліджувалося 

різними авторами та доведено його кореляційний зв`язок з атеросклерозом 

вінцевих судин, так само як і з мікрокальцифікацією, як одного з маркерів 

атеросклерозу [11,12,13]. Також, відмічено, що метаболізм багатих на 

тригліцериди ліпопротеїнів залучений до судинного запалення та посилення 

катаболізму кардіо протективних ЛПВЩ, що беруть участь у зворотному 

транспорті холестерину [41]. Це підтверджено результатами нашого дослідження, 

тому що рівень тригліцеридів негативно корелював з ЛПВЩ ; співвідношення 

тригліцериди /ЛПВЩ було найнижчим в контрольній групі та становило 0,92, 

водночас в групі III це співвідношення було 1,48 (р = 0.0001).   

Значущість цього співвідношення також була продемонстрована Sijing Wu 

та його колегами, які виявили, що цей індекс є незалежним фактором, пов'язаним 

з розривом атеросклеротичної бляшки. Це важливо для прогнозування 

прогресування вінцевого атеросклерозу та пацієнтів, що мають підвищений ризик 

нестабільності покришки атеросклеротичної бляшки [143].  

В нашій роботі було всебічно проаналізовано як стандартні 

ехокардіографічні показники, так і нові інтегральні параметри, які можуть бути 

використані в стандартному протоколі з метою виявлення нових можливих 

предиктивних маркерів для пацієнтів з ІХС.    

За даними ЕхоКГ всі пацієнти мали збережену систолічну функцію ЛШ. 

Також, всі лінійні та волюметричні показники відповідали нормативним 

значенням за даними рекомендацій [119].  
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Показник EPSS, що був описаний Barry M. Massie та співавторами ще в 1977 

році [144], як «новий ехокардіографічний індекс» функції ЛШ, досі не втратив 

свого значення. Даний показник частіше використовується для відділення 

інтенсивної терапії й виступає як надійний та швидкий показник для 

міокардіальної дисфункції [145].  

За результатами нашого дослідження EPSS мав вірогідну відмінність 

порівнюючи між груп (р = 0.032). Даний параметр був однаковим для I та II груп й 

становив 0,4 см, проте для III групи  медіана становила 0,6 см. 

Нами було виявлено невідповідність ступенів гіпертрофії порівнюючи між 

абсолютних значень маси міокарда з її індексованими величинами в осіб жіночої 

статі. І та II групи мали легке підвищення ММ за медіаною, в той час індексовані 

показники  були в межах нормальних значень. Жінки III групи мали за медіаною 

ММ важке підвищення, що відповідало вираженій гіпертрофії, але індексовані 

значення в цій же групі вказували на помірне підвищення. Виявлені розбіжності 

можуть свідчити про недоцільність використання абсолютних значень ММ. 

Перевагою буде зазначення градації стадій гіпертрофії ЛШ виключно за 

індексованим показником. Прикладом можуть слугувати рекомендації Британської 

асоціації ехокардіографії, де зазначено градацію стадій гіпертрофії ЛШ виключно 

за індексованим показником ММ та повним виключенням з ехокардіографічного 

протоколу оцінку абсолютних величин [146].  

Аналіз ГПД ЛШ було проведено в 3-х стандартних позиціях (2-х, 3-х та 4-х 

камерній) з вирахуванням середнього значення, яке є основним показником для 

даного дослідження. Нормальні величини щодо даного параметру різняться 

залежно від компанії-виробника устаткування. Референтні значення для ГПД ЛШ 

становлять від -24% до -16% [147]. 

 Ці норми було зафіксовано на основі реєстру HUNT4Echo, де було 

обстежено 1,329 здорових осіб за допомогою устаткування компанії GE, яке було 

використано і в нашому дослідженні.   
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ГПД значимо вірогідно відрізнялася між групами (р = 0.0001). І група мала 

медіану -19,35% з різницею майже 1 % в порівнянні з II групою, де медіана 

становила -18,3 %. Проте III група мала найнижчі значення - -14,1 %.  

Нами було виявлено значущі кореляції середньої величини ГПД з багатьма 

ехокардіографічними показниками. Висока значуща позитивна кореляція виявлена 

між ГПД та ФВ ЛШ  (r=0.681; p<0.0001); сильна негативна кореляція виявлена 

між ГПД та КСО (r=-0.576; p<0.0001) та з EPSS (r=-0.528; p<0.0001). 

Помірні кореляційні зв'язки виявлено між середнім значенням ГПД та КДР 

(r = -0.476;  p<0.0001), КСР (r = -0.331;  p<0.0001), КДО (r = -0.482; p<0.0001), 

іКДО (r = -0.354; p<0.0001), іКСО r = (-0.486; p<0.0001), ММ ЛШ r = (-0.404; 

p<0.0001), іММЛШ (r = -0.342; p<0.0001), іУО (r = 0.386; p<0.0001), іСВ (r = 0.419; 

p<0.0001) та шкалою Syntax Score (-0.427; p<0.0001).  

Наведені результати свідчать про нерозривний зв'язок між ГПД як з 

лінійними показниками, так і з волюметричними параметрами, а також ступенем 

ураження вінцевих судин, яке було визначено за допомогою шкали Syntax Score. 

Наші результати збігаються з даними Sharma S. та співавторів, які 

продемонстрували високу діагностичну цінність ГПД при ІХС [109].   

В пошуках додаткових показників, які б були потенційними прогностично 

значущими в діагностиці ІХС, нами було проаналізовано інтегральні показники  - 

ІГФ ЛШ та ФМВ. 

 За результатами отриманих даних наше дослідження підтвердило роботи 

багатьох авторів, які вивчали взаємозв'язок цих показників з серцево-судинними 

захворюваннями.  

В роботах Abdalla M та Maurer MS доведено, що ФМВ це показник який є 

об'ємною мірою вкорочення міокарда та може оцінювати продуктивність ЛШ і 

пов'язаний з жорсткими кінцевими точками, такими як серцево-судинна смерть та 

виникненням СН. На відміну від цього, ФВ не мала такої ж предикативної 
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здатності щодо серцево-судинної смерті. Даний параметр запропоновано для 

використання передбачень несприятливих серцево-судинних подій [31,33]. 

Також, Nisha Arenja та співавтори продемонстрували, що ФМВ пов'язаний з 

наявною гіпертрофією міокарда у пацієнтів з СН [32].  

 Ми отримали вірогідну різницю ФМВ між пацієнтами трьох груп (р=0.003) 

з найнижчою медіаною у пацієнтів з багатосудинним ураженням – 35,0 % та 

найвищим показником у пацієнтів без ураження судин - 42,29 %. Отримані 

результати свідчать про доцільність вивчення ФМВ на більшій вибірці пацієнтів з 

серцево-судинними захворюваннями, включаючи ІХС. 

Також, було отримано схожу розбіжність у результатах ІГФ ЛШ. Нами було 

виявлено, що у пацієнтів без ураження вінцевих судин мали більш високі значення 

цього індексу, в той час, як пацієнти з багатосудинним ураженням мали найнижчі 

показники. 

Доцільність вимірювання цього параметра була доведена у дослідженнях 

Mewton N та колег, які стверджують, що ІГФЛШ поєднує в собі як структурні, так 

і функціональні характеристики ЛШ. Автори показали, що цей показник є 

потужним предиктором розвитку СН та серцево-судинних подій у багатоетнічній 

когорті [29]. Робота авторів проводилась на основі даних магнітно-резонансної 

томографії, в той час, як в іншому дослідженні було отримано подібні результати 

при використанні стандартної ехокардіографії. Дослідження Chike C Nwabuo та 

співавторів описує підвищені значення ІГФ ЛШ у пацієнтів з серцево-судинними 

захворюваннями, аналізуючи значення, отримані за допомогою 

ехокардіографічного дослідження [30].  

Для більш повного розуміння патофізіології атеросклерозу пріоритетним є 

вивчення також глибинні механізми, як маркери окисного стресу та мікроРНК, і їх 

потенційний взаємозв`язок [148]. Дані маркери є перспективними для більш 

раннього виявлення патологічних змін в судинах та можуть бути підґрунтям для 

створення якісно нового підходу в лікуванні серцево-судинних захворювань.  
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При вивченні мікроРНК-122 наші результати підтвердили дані, які були 

отримані Jun-Ke Long та співавторами. Авторами було продемонстровано  вплив 

мікроРНК-122 на регуляцію обміну ліпідів [149]. Водночас було доведено, що 

саме ця мікроРНК опосередковує запалення, окислювальний стрес, апоптоз та 

фіброз, як наслідок більш значуще ураження в серцево-судинній системі 

[150,151]. 

В нашому дослідженні дана мікроРНК позитивно корелювала з ангіо-

групами, оцінених за шкалою Syntax Score (r = 0.38, p = 0.02) та мала негативну 

кореляцію з окисненим глутатіоном, та рівнем кінцевих продуктів глікації. 

Рівень експресії мікроРНК-27а та мікроРНК-29а не відрізнявся та не мав 

кореляцій з атеросклеротичним ураженням вінцевих судин між групами. Це 

суперечить результатам, які отримані групою різних авторів, які підтвердили, що 

саме аберантна експресія мікроРНК-27 асоціюється з атеросклеротичним 

процесом, так само як з ангіогенезом, адипогенезом, запаленням, ліпідним 

обміном та окислювальним стресом [82, 152]. 

Проте було отримано позитивну кореляцію для мікроРНК-27а та мікроРНК-

29а з рівнем відновленого глутатіону (r=0.38, p=0.02, та r=0.31, p=0.05 відповідно), 

що вказує на їх роль в окисних процесах та є значущим в антиоксидантній 

системі. Дані мікроРНК потребують подальших досліджень у пацієнтів з ІХС для 

верифікації їх, як маркерів атеросклеротичного ураження вінцевих судин.    

Співвідношення глутатіону є важливими показниками клітинного окисного 

стресу і окисно-відновного балансу. У хворих на ІХС ці співвідношення можуть 

варіювати внаслідок підвищеного окислювального стресу через такі фактори, як 

запалення, гіпоксія та ендотеліальна дисфункція.  

В нашому дослідженні було отримано вірогідну різницю у співвідношеннях 

відновленого глутатіону до окисненого, відновленого глутатіону до загального та 

окисненого до загального при більш високих показниках групи з 

атеросклеротичним ураженням саме у перших двох співвідношеннях. Це вказує 

на належний захист антиоксидантної системи від високої концентрації вільних 

радикалів, проте дещо суперечить статтям, де окисний стрес більше впливав на 



126 
 

співвідношення окиснених форм глутатіону у пацієнтів із серцево-судинними 

захворюваннями [152].  

Можна припустити, що результати цього дослідження вказують на 

присутність відновленої форми глутатіону у пацієнтів з ураженням вінцевих 

судин, яка має антиоксидантні та антиатерогенні властивості, що може бути 

корисним у ремісії атеросклерозу. За фізіологічних умов відновлені та окиснені 

форми глутатіону утворюють редокс-буфер, при якому кількість відновленого 

переважає над окисненим. 

Було відмічено, що низька концентрація відновленого глутатіону може 

призвести до захворювань, викликаних оксидативним стресом, і, навпаки, висока 

середня його концентрація призводить до тривалого стану редуктивного стресу, 

що може бути одним із чинників серцево-судинних захворювань [154]. Такі зміни, 

що вказують на перехід до редуктивного стану, корелюють із цитотоксичністю, 

дисфункцією мітохондрій, пошкодженням ліпідів, накопиченням 

триацилгліцеридів та ішемічним ураженням серця.  

Наша робота  має певні обмеження, оскільки група досліджуваних пацієнтів 

була невеликою, тому необхідне подальше дослідження різних форм глутатіону та 

їх роль у патогенезі ІХС.  
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ВИСНОВКИ 

У дисертаційній роботі наведено теоретичне обгрунтування та практичне 

вирішення актуального наукового завдання підвищення ефективності ранньої 

діагностики ІХС із застосуванням сучасних лабораторно-інструментальних 

методів діагностики ураження вінцевих судин aтеросклерозом та оцінки їх 

прогностичної цінності.  

1. На основі поперечного дослідження госпітальної вибірки доведено, що значні 

відмінності в анамнестичних та клінічних даних корелюють зі ступенем 

ураження вінцевих артерій (більш високим рівнем типових стенокардій – 50% 

(n=33), p=0.0001. Виявлено, що шкала Heart Score  є найбільш оптимальною 

для первинної оцінки, у 84,5% (n=55) пацієнтів з високим та дуже високим 

ризиком виявлено багатосудинне ураження вінцевих артерій. 

2. Виявлено статистично значущу різницю між співвідношенням показників 

ліпідограми до формули крові з найвищими значеннями у групі III у 

порівнянні з І, а саме у співвідношеннях до ЛПВЩ: тригліцеридів - 1,48 (1,00; 

2,08) до 0,92 (0,59; 1,53), р=0.0001, моноцитів - 0,55 (0,39; 0,71) до 0,34 (0,20; 

0,51), р=0.002, нейтрофілів - 4,30 (3,36; 5,03) до 2,66 (1,89; 3,30), р=0.0001, 

лімфоцитів - 1,97 (1,52; 2,85) до 1,45 (1,1; 1,93), р=0.002 відповідно, що 

дозволило визначити їх додатковим маркером несприятливого прогнозу ІХС. 

Всі співвідношення показали помірну позитивну кореляцію зі шкалою Syntax 

Score (r = 0.301-0.399, p = 0.0001). 

3. Доведено, що рівень гомоцистеїну достовірно не відрізнявся серед груп. 

Підвищений рівень зафіксовано у 30% (n=3) пацієнтів без ураження та 

26,7% (n=8) пацієнтів з ураженням вінцевих артерій, тому цей показник не 

може використовуватися як самостійний маркер серцево-судинних подій. 

Рівень NT-proBNP у групі III був вірогідно вищим – медіана 299,35 пг/мл 

(р=0.0001), корелюючи з Syntax Score (r=0.428, p=0.0001).  

4. Системний імуно-запальний індекс показав вірогідну відмінність у II та III 

групах порівняно з контрольною групою (р=0.036) та становив для І групи 
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369,5 (241,3; 632,9) на противагу групі, де були пацієнти з ураженням судин – 

501,4 (364,7; 676,9), р=0.036, тому даний маркер може бути рекомендований 

для прогнозування ступенів ураження вінцевих артерій.  

5. При аналізі сучасних ехокардіографічних показників визначено, що маркером 

багатосудинного ураження вінцевих артерій був EPSS. У пацієнтів з 

багатосудинним ураженням визначалися вищі показники - 0,6 см (р=0.032). 

Значення маси міокарда та індексованих показників відрізнялися у жінок з ІІ 

та ІІІ груп. Показник глобальної поздовжньої деформації ЛШ був найвищим 

у групі І (-19,71 ± 2,22%), а найнижчим у групі ІІІ (-14,34 ± 3,47%), 

корелюючи з Syntax Score (r = - 0.427, p = 0.0001). Показники фракційного 

міокардіального вкорочення та індексу глобальної функції ЛШ 

продемонстрували значні відмінності між групами. Показник фракційного 

міокардіального вкорочення був 35% у ІІІ групі та 42,29% у І групі (р=0.003). 

а індекс глобальної функції ЛШ становив 24,91% у пацієнтів з 

багатосудинним ураженням (р=0.004), тому дані показники можуть 

використовуватися для виявлення пацієнтів більш високого ризику.  

6. Рівень експресії мікроРНК-122 значно відрізнявся у пацієнтів з 

атеросклеротичним ураженням (p=0.090) порівняно з пацієнтами без 

ураження судин (p=0.029), корелюючи з рівнем кінцевих продуктів глікації 

(r=0.38, p=0.02). Значення усіх співвідношень глутатіону, а саме, 

відновленого до окисненого, відновленого до загального,  окисненого до 

загального, вірогідно відрізнялось поміж груп (р=0.050). Експресія 

мікроРНК-27а корелювала з мікроРНК-29а (r=0.79, p=0.001) і з рівнем 

відновленого глутатіону. 

7. Розроблено діагностичний алгоритм із застосуванням лабораторно-

інструментальних параметрів для ранньої діагностики ІХС, що дозволить 

прогнозувати перебіг захворювання, визначати оптимальні методи лікування 

та покращить надання високоспеціалізованої допомоги контингенту хворих з 

ІХС. 
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