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Ендотелій відіграє важливу роль у підтриманні 

судинного гомеостазу. Завдяки синтезу ендотелій-за-

лежних факторів констрикції та релаксації відбува-

ється контроль тонусу судинної стінки, тромбоутво-

рення, клітинної проліферації та атерогенезу [1, 2]. 

Незахищене положення ендотелію, який як одно-

клітинний внутрішній шар вкриває зсередини стінки 

судин, робить його чутливим до дії багатьох факторів 

навколишнього середовища, що є факторами ризику 

серцево-судинних захворювань. Вже досить добре ви-

вчені особливості порушень вазорегуляторної функ-

ції ендотелію в пацієнтів з артеріальною гіпертонією, 

гіперхолестеринемією, цукровим діабетом, пацієнтів, 

які палять [2–5]. Результати проспективних дослі-

джень також свідчать, що ендотеліальна дисфункція 

є фактором ризику смерті від серцево-судинних при-

чин [6–8]. Втім проблема ендотеліальної дисфункції 

у хворих із гострим коронарним синдромом (ГКС) 

ще вивчена недостатньо. Лишаються відкритими пи-

тання щодо її ролі в розвитку та прогресуванні захво-

рювання, оптимальних методів вивчення, впливу на 

перебіг захворювання та можливостей корекції. 

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Обстежений 151 хворий на ГКС з елевацією сегмен-

та ST на електрокардіограмі, які були госпіталізовані 

з листопада 2010 по березень 2013 року у відділення 

реанімації та інтенсивної терапії ДУ «ННЦ «Інститут 

кардіології імені академіка М.Д. Стражеска» НАМН 

протягом перших 12 годин від розвитку симптомів за-

хворювання (табл. 1). Діагноз гострого інфаркту міо-

карда (ГІМ) встановлювався згідно з рекомендаціями 

Комітету експертів ВООЗ, Європейського товариства 

кардіологів та Асоціації кардіологів України [9–10].

Досліджувану групу хворих становили здебіль-

шого чоловіки (86,1 %, n = 130) відносно молодого 

віку, що в сукупності зі значною кількістю хворих із 

передньою локалізацією ІМ відображає категорію 

хворих, яка звичайно госпіталізується в наш репер-

фузійний центр. Основним методом реваскуляри-

зації було проведення первинної перкутанної тран-

слюмінальної коронарної ангіопластики (ПТКА) 

(73,5 %, n = 111), стентування коронарних артерій 

виконано у 67,5 % (n = 102) та ангіопластику — у 9 

(5,9 %) хворих. Тромболітична терапія проведена 27 

(17,9 %) хворим, з них у 8 пацієнтів із ПТКА було 

проведено протягом першої доби (фармакоінвазив-
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Резюме. У дослідження включений 151 пацієнт із гострим коронарним синдромом (ГКС) з елевацією сег-
мента ST, які надійшли протягом перших 12 годин від розвитку симптомів захворювання. У всіх паці-
єнтів проведена проба з потік-залежною вазодилатацією (ППЗВ) при надходженні (у середньому через 
13,8 ± 1,5 години від розвитку симптоматики) і на 7-му добу. 
Виявлено, що пацієнти з гострим інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST характеризуються зни-
женням приросту діаметра плечової артерії при проведенні ППЗВ на першу добу з наступним збільшен-
ням цього показника на тлі сучасної терапії (6,41 ± 0,53 % на першу добу проти 8,25 ± 0,49 % на 7-му 
добу, p = 0,014). Результати ППЗВ на першу добу не залежали від основних клініко-анамнестичних ха-
рактеристик, локалізації ГІМ і вираженості ураження коронарних артерій, але корелювали з вихідним 
рівнем глюкози (r = –0,29, p = 0,004). Зниження приросту діаметра плечової артерії < 5 % при проведенні 
ППЗВ асоціювалося з більш рідкісною спонтанною реканалізацією інфаркт-залежної коронарної арте-
рії й більш частим розвитком синдрому no reflow після первинної ангіопластики, що обумовило більшу 
ймовірність внутрішньогоспітальних ускладнень (розвиток гострої лівошлуночкової недостатності, 
смерть) у цій групі. Найгірші результати перебігу госпітального періоду відзначені у хворих із парадок-
сальною реакцією при проведенні ППЗВ (приріст діаметра артерії  0).
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Таблиця 1. Клініко-анамнестична характеристика хворих на ГІМ

Показники
Загальна група хворих (n = 151)

Абс. %

Вік, роки 151 56,33 ± 0,58

Чоловіча стать 130 86,09

Артеріальна гіпертензія 105 69,54

Цукровий діабет 16 10,60

Паління 84 55,63

Індекс маси тіла понад 30 кг/м2 41 27,52

Стабільна стенокардія в анамнезі 36 23,84

Післяінфарктний кардіосклероз 14 9,27

Характеристики ГІМ

Передня локалізація 86 56,95

Задня локалізація 67 44,37

Поширення на бокову стінку 56 37,09

Час від розвитку симптомів до госпіталізації, години 151 4,47 ± 0,38

Первинна ПТКА 111 73,51

Тромболітична терапія 27 17,88

Без реваскуляризації протягом першої доби 21 13,91

на стратегія), а ще у 9 хворих — протягом подальшо-

го періоду госпіталізації. Реваскуляризація протягом 

першої доби не проводилася 21 (13,9 %) хворому, 

які мали спонтанну реканалізацію інфаркт-залеж-

ної коронарної артерії, що клінічно проявлялося 

відсутністю больового синдрому та позитивною ди-

намікою сегмента ST на електрокардіо грамі. Втім 

майже половині з цих хворих (47,6 %, n =  10) була 

проведена реваскуляризація протягом подальшого 

госпітального періоду захворювання.

Всі хворі отримували стандартну терапію згідно з 

рекомендаціями. У дослідження не включалися хво-

рі з істинним кардіогенним шоком, набряком леге-

нів, клапанними вадами, які потребують хірургічно-

го втручання, та тяжкою супутньою патологією. 

Реактивну гіперемію визначали за допомогою 

проби з потік-залежною вазодилатацією (ППЗВ). 

Пробу проводили на ультразвуковому сканері 

IMAGIC Agile (Kontron Medical, Франція) за допо-

могою судинного датчика LA523K (4–13 MГц/40 мм) 

на 1-шу та 7-му добу госпітального періоду ГІМ. Ви-

сокі вимоги пред’являли до методології проведення 

ППЗВ. Проба проводилася мінімум через 4 години 

після припинення болів ангінозного характеру, за 

відсутності явних ознак серцевої недостатності та 

мінімум через 4 години після припинення внутріш-

ньовенної інфузії нітратів (нітрати тривалої дії від-

міняли мінімум за 24 години). Проба проводилася в 

положенні лежачи мінімум через 10 хвилин відпо-

чинку, при кімнатній температурі. Рука пацієнта під 

час проведення ППЗВ знаходилася у зручному по-

ложенні, лікоть фіксований. Вимірювання діаметра 

плечової артерії проводили лiнiйним методом, який 

полягає у визначенні діаметра артерії з використан-

ням двох точок, встановлених ультразвуковим кур-

сором: одна — на межі адвентицiя — медiа передньої 

стінки судини, друга — на межі медiа — адвентицiя 

задньої стінки. Вираховували середню величину з 4 

вимірювань. За діаметр плечової артерії брали роз-

раховану таким чином середню величину, обчисле-

ну в трьох серцевих циклах у фазу дiастоли. Після 

вимірювання вихідного діаметра плечової артерії 

пацієнту на плече на 2 см вище від місця виміру на-

кладали манжету від манометра та створювали тиск 

на 50 мм рт.ст. вищий, ніж рівень системного систо-

лічного тиску, який утримували протягом 5 хвилин. 

Через 80 с після декомпресії проводили повторне 

вимірювання діаметра артерії у тому ж самому місці 

та розраховували показник ендотелій-залежної ва-

зодилатації як процент приросту діаметра плечової 

артерії відносно вихідного розміру. Умовно при-

йнято вважати нормальною реакцією плечової арте-

рії її дилатацію на фоні реактивної гiперемiї більше 

ніж на 10 % від початкового діаметра [11–14]. 

У всіх хворих отримували згоду на проведення 

досліджень та тривале спостереження. 

Статистичний аналіз проводився за допомогою 

електронних таблиць Microsoft® Excel 2010 та ста-

тистичної програми Statistica (компанія StatSoft Inc, 

версія 7.0.61.0), з використанням непараметричного 

тесту Уїлкоксона, тесту Фішера, t-критерію Стью-

дента, 2-тесту Мантела — Хенсела [15]. Критерієм 

вірогідності відмінностей вважався р < 0,05. 

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ
Визначення реактивної гіперемії за допомогою 

проби з потік-залежною вазодилатацією на пер-

шу добу проводилося в середньому через 13,8 ± 1,5 

години від розвитку перших симптомів ГІМ (про-

тягом приблизно 10 годин від госпіталізації в ста-

ціонар). Було виявлено суттєве зниження прирос-

ту діаметра плечової артерії у відповідь на ППЗВ 

протягом першої доби ГІМ зі стійкою елевацією 

сегмента ST на електрокардіограмі з подальшим 
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збільшенням цього показника в динаміці спостере-

ження (табл. 2).

Структура результатів ППЗВ у хворих із ГІМ зі 

стійкою елевацією сегмента ST у динаміці протягом 

госпітального періоду наведена на рис. 1. Майже 

половина (43,05 %) хворих із ГІМ з елевацією сег-

мента ST на 1-шу добу захворювання мали значне 

порушення результатів проби з реактивною гіпере-

мією (приріст діаметра плечової артерії менший за 

5 %). У динаміці госпітального періоду захворюван-

ня відмічено суттєве зменшення кількості хворих 

із парадоксальною реакцією при проведенні про-

би (16,56 % на першу добу проти 9,27 % на сьому 

добу відповідно, р = 0,042) та збільшення хворих з 

адекватною відповіддю на ППЗВ. Приріст діаметра 

плечової артерії на 10 % та більше спостерігався у 

23,84 % хворих на першу добу та 36,44 % на 7-му — 

10-ту добу відповідно (р = 0,017). Втім кількість 

хворих із проміжними значеннями ППЗВ майже не 

змінювалася. 

Приріст діаметра плечової артерії при проведен-

ні ППЗВ у всіх основних клініко-анамнестичних 

підгрупах суттєво не відрізнявся від такого в загаль-

ній групі хворих. Втім хворі молодшого віку (менше 

ніж 50 років) та пацієнти з анамнезом ХСН мали гір-

ші результати ППЗВ на 7-му добу (табл. 3). 

Результати ППЗВ не залежали від локалі-

зації гострого інфаркту міокарда і становили: 

6,74 ± 0,77 % — у хворих із переважним ураженням 

передньої стінки та 6,10 ± 0,77 % — ураженням за-

дньої стінки ЛШ. 

Таким чином, хворі на ГІМ з елевацією сегмента 

ST характеризуються початково низьким прирос-

том діаметра плечової артерії при проведенні ППЗВ, 

що свідчить про порушення ендотеліальної функції 

на першу добу з наступним її покращенням на фоні 

сучасного лікування. Результати ППЗВ на першу 

добу у хворих із ГІМ не залежали від основних клі-

ніко-анамнестичних характеристик та локалізації 

ІМ. Ці дещо несподівані результати свідчать про те, 

що причини ендотеліальної дисфункції в момент 

розвитку ГКС відрізняються від таких у хворих зі 

стабільними формами ІХС. Подібні результати були 

отримані і в дослідженні S.M. Chen та співавт. у па-

цієнтів із ГІМ молодого віку [16]. 

Для подальшого аналізу всі хворі були поділені 

на 2 групи залежно від результатів ППЗВ на першу 

добу ГІМ. Як граничний критерій використовува-

ли закруглене значення медіани — 5 % (медіана — 

5,47 %). І групу становили 86 хворих зі значеннями 

приросту діаметра плечової артерії  5 %, ІІ групу — 

65 хворих із приростом < 5 %. Серед пацієнтів ІІ гру-

Таблиця 2. Результати ППЗВ у хворих із ГІМ зі стійкою елевацією сегмента ST 

в динаміці протягом госпітального періоду (М ± м)

Показники 1-ша доба 7-ма доба P

Вихідний діаметр плечової артерії, мм 4,60 ± 0,52 4,36 ± 0,49 0,001

Кінцевий діаметр плечової артерії, мм 4,89 ± 0,51 4,71 ± 0,49 0,016

Приріст діаметра плечової артерії, % 6,41 ± 0,53 8,25 ± 0,49 0,014

Рисунок 1. Структура результатів ППЗВ у хворих із ГІМ зі стійкою елевацією сегмента ST у динаміці 

протягом госпітального періоду (%)

16,56

26,49

1-ша доба 7-ма — 10-та доба

33,11

23,84

Парадоксальна реакція (0 % та менше) 

> 0 % та < 5 %

> 5 % та < 10 %

10 % та більше

9,27 19,87

34,44
36,4
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Таблиця 3. Результати ППЗВ у хворих із ГІМ зі стійкою елевацією сегмента ST у динаміці протягом 

госпітального періоду залежно від основних клініко-анамнестичних характеристик (М ± м)

Характеристика Кількість хворих, абс. 1-ша доба 7-ма доба Р

Загальна група хворих 151 6,41 ± 0,53 8,25 ± 0,49 0,011

Цукровий діабет 16 5,67 ± 1,57 6,14 ± 1,20 0,805

Артеріальна гіпертонія 105 6,24 ± 0,65 7,41 ± 0,59 0,147

Паління 84 7,06 ± 0,78 8,28 ± 0,62 0,199

Жіноча стать 21 5,77 ± 1,18 7,43 ± 1,39 0,177

Вік  70 років 14 5,57 ± 1,31 6,03 ± 1,67 0,863

Вік  50 років 37 6,63 ± 1,14 6,26 ± 1,08* 0,842

Індекс маси тіла > 30 кг/м2 41 5,51 ± 1,22 6,75 ± 1,11 0,446

Стабільна стенокардія в анамнезі 36 6,03 ± 0,87 7,03 ± 0,94 0,443

ХСН в анамнезі 9 5,77 ± 1,98 4,95 ± 1,54* 0,726

Примітка: * — p < 0,1 порівняно зі значенням показника в загальній групі хворих на відповідну добу.

пи була також виділена підгрупа ІІА (24 пацієнти) 

із парадоксальною реакцією при проведені проби 

(приріст  0). Основні клініко-анамнестичні харак-

теристики хворих та характеристики ГІМ наведені 

в табл. 4. Суттєвої різниці між групами за цими по-

казниками не виявлялося.

Втім на момент госпіталізації ознаки спонтан-

ної реперфузії інфаркт-залежної коронарної артерії 

(не проводилася реваскуляризація протягом першої 

доби) мали 18,6 % хворих із першої групи та 7,69 % 

хворих із другої групи (р = 0,048 при порівнянні ре-

зультатів між групами). Отримані дані можуть свід-

чити про кращу активність фібринолітичної систе-

ми у хворих зі збереженою функцією ендотелію. 

Аналіз лабораторних даних також не виявив 

суттєвої різниці між групами в рівні маркерів сис-

темного запалення, показників ліпідного спектра 

крові та функції нирок. Однак у хворих другої групи 

відмічалися значно вищі показники глюкози крові 

при госпіталізації в стаціонар (7,42 ± 0,26 ммоль/л 

у першій проти 8,33 ± 0,47 ммоль/л у другій групі 

відповідно, р = 0,038). Ці дані є дуже цікавими з 

огляду на те, що групи суттєво не відрізнялися за 

кількістю хворих із супутнім цукровим діабетом 

(11,63 % у І групі проти 9,23 % у ІІ групі, р = 0,638). 

Таке підвищення глюкози найбільш вірогідно є 

стресовим. 

Раніше вже було показано, що стресова гіпер-

глікемія асоціюється розвитком мікроваскулярної 

обструкції [10]. За даними публікацій, гіпергліке-

мія у пацієнтів із ГІМ з елевацією сегмента ST, у 

яких рівень глікованого гемоглобіну в межах нор-

ми (що свідчить про гострий, або стресовий харак-

тер гіперглікемії), пов’язана з більшим розміром 

некрозу міокарда, погіршенням контрактильної 

функції лівого шлуночка та несприятливим пере-

бігом госпітального та постгоспітального періодів 

захворювання [17–20]. У нашому дослідженні ви-

Таблиця 4. Клініко-анамнестична характеристика хворих

Показники
I група (n = 86) IІ група (n = 65)

Р
Абс. Відсотки Абс. Відсотки

Вік, роки 86 56,8 ± 1,1 65 55,8 ± 1,3 0,544

Чоловіча стать 73 84,88 57 87,69 0,624

Артеріальна гіпертензія 60 69,77 45 69,23 0,944

Цукровий діабет 10 11,63 6 9,23 0,638

Паління 46 53,49 38 58,46 0,546

Індекс маси тіла понад 30 кг/м2 22 25,58 19 29,23 0,620

Стабільна стенокардія в анамнезі 22 25,58 14 21,54 0,567

Післяінфарктний кардіосклероз 11 12,79 3 4,62 0,087

ХСН в анамнезі 5 5,81 4 6,15 0,931

Характеристики ГІМ

Передня локалізація 47 54,65 39 60,00 0,514

Поширення на бокову стінку 32 37,21 24 36,92 0,902

Час від розвитку симптомів до госпіталізації, 
години

86 4,49 ± 0,52 65 4,44 ± 0,61 0,948

Первинна ПТКА 61 70,93 50 76,92 0,412

Тромболітична терапія 13 15,12 14 21,54 0,311

Без реваскуляризації протягом першої доби 16 18,60 5 7,69 0,048
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явили обернений кореляційний зв’язок між рівнем 

глюкози на момент госпіталізації та результатами 

проби з реактивною гіперемією на першу добу ГІМ 

(r = –0,29, p = 0,004). Це може свідчити про участь 

гіперглікемії як причинного фактора в розвитку 

ендотеліальної дисфункції. В умовах гіперглікемії 

ендотеліальні клітини зменшують продукцію NO 

[21]. Одночасно відмічається активація ядерного 

фактора B (NF-B), експресія генів запалення та 

збільшення адгезії лейкоцитів [22–24]. Минуща гі-

перглікемія призводить до експресії молекул адгезії 

VCAM-1 та MCP-1 у NF-B-залежній манері, що 

зберігається протягом деякого часу після нормалі-

зації рівня глюкози [25]. Таким чином, як постійна 

так і минуща гіперглікемія здатні викликати ендо-

теліальну дисфункцію за механізмами, дуже схожи-

ми на ті, що беруть участь у розвитку системного 

запалення. З іншого боку, порушення мікроцирку-

ляції на фоні погіршення функціонального стану 

ендотелію можуть викликати розвиток стресової 

гіперглікемії. Не виключено також, що у хворих із 

ГКС стресова гіперглікемія та ендотеліальна дис-

функція є насідком дії інших факторів та розвива-

ються паралельно, підтримуючи один одного. 

Ми проаналізували перебіг госпітального періо-

ду ГІМ залежно від результатів ППЗВ (табл. 6). 

Було виявлено, що за відсутності суттєвих від-

мінностей між групами за частотою реєстрації го-

строї лівошлуночкової недостатності (ГЛШН) 

(Killip 2–3) на момент госпіталізації, починаючи 

з третьої доби ГІМ, прояви гострої серцевої не-

достатності значно частіше виявляли в пацієнтів 

другої групи, що свідчило про більш значимі пору-

шення центральної гемодинаміки в цій групі хво-

рих. Незважаючи на відносно невелику кількість 

хворих, включених у дослідження, та відносно ма-

лий рівень госпітальної летальності у загальній групі 

(1,99 %, n = 3), всі померлі хворі мали порушення 

ендотеліальної функції (ППЗВ < 5 %) при першо-

му дослідженні, що стало причиною вірогідних від-

мінностей між групами за цим показником. Дещо 

несподіваною стала відсутність суттєвої різниці між 

групами за частотою розвитку ішемічних подій: ран-

ньої постінфарктної стенокардії та рецидиву ІМ. Це 

може бути обумовлено більшою кількістю хворих 

без реваскуляризації на першу добу у першій групі. 

Найгірші результати перебігу госпітального періоду 

захворювання відмічені у ІІА підгрупі хворих. Хворі 

Таблиця 5. Дані лабораторних методів дослідження у хворих

Показники
I група (n = 86) IІ група (n = 65)

Р
Абс. % Абс. %

Маркери системного запалення
С-реактивний білок, г/л
Фібриноген, г/л
Рівень лейкоцитів,  109/л

71
6,09 ± 0,52
3,21 ± 0,11

10,21 ± 0,41

51
6,25 ± 0,77
3,10 ± 0,11

10,00 ± 0,37

0,868
0,471
0,731

Ліпідний спектр крові
Загальний ХС, ммоль/л
ХС ЛПВЩ, ммоль/л
ХС ЛПНЩ, ммоль/л
ТГ, ммоль/л

86
6,00 ± 0,19
3,82 ± 0,16
1,40 ± 0,03
1,89 ± 0,18

65
5,99 ± 0,16
3,67 ± 0,19
1,38 ± 0,03
2,16 ± 0,18

0,975
0,457
0,704
0,310

Функція нирок
Креатинін, мкмоль/л
Кліренс креатиніну

86 89,77 ± 2,6
115,86 ± 4,06

65 90,18 ± 2,93
121,04 ± 4,89

0,921
0,429

Глюкоза крові (перший забір крові), 
ммоль/л

86 7,42 ± 0,26 65 8,33 ± 0,47 0,038

Таблиця 6. Перебіг госпітального періоду захворювання

Показники

I група (n = 86) IІ група (n = 65) IІА група (n = 24) p

Абс. % Абс. % Абс. %

І група 

проти II 

групи

І група 

проти IIА 

групи

ГЛШН (Killip 
2–3)

1-ша доба 12 13,95 15 23,81 4 16,67 0,151 0,792

2-га доба 10 11,63 10 15,38 4 16,67 0,509 0,559

3-тя доба 5 6,02 10 15,38 4 16,67 0,053 0,099

5-та доба 2 2,33 7 10,77 3 12,50 0,030 0,039

Порушення 
ритму та 
провідності 

ФШ/ШТ 8 9,30 7 10,77 3 12,50 0,767 0,648

АВ-блокада 2–3-го ст. 3 3,49 4 6,15 3 12,5 0,444 0,087

ФП 1 1,16 2 3,08 1 4,17 0,407 0,355

Рання постінфарктна стенокардія 8 9,30 4 6,15 2 8,33 0,482 0,885

Рецидив ІМ 1 1,16 3 4,62 1 4,17 0,193 0,335

Смерть 0 3 4,62 2 8,34 0,045 0,006
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цієї підгрупи характеризувалися значно частішим 

розвитком ускладнень — гострої серцевої недостат-

ності, блокад серця та смерті (табл. 6).

Первинні перкутанні коронарні втручання були 

проведені у 111 хворих. Одно-, дво- та трисудинне 

ураження коронарних артерій, а також ураження 

стовбура ЛКА однаково часто зустрічалося у хворих 

обох виділених груп (табл. 7). 

Результати оцінки стану епікардіального крово-

току та міокардіальної перфузії на момент аналізу 

були доступні для 85 пацієнтів (І група — 43 паці-

єнти та ІІ група – 42 пацієнти, з них 17 пацієнтів з 

підгрупи ІІА). До проведення первинного ПТКА 

5 пацієнтам з першої групи та 3 пацієнтам з другої 

групи була проведена фібринолітична терапія те-

нектеплазою (11,6 % першої групи проти 7,14 % 

другої групи, р = 0,410). При проведенні коронаро-

ангіографії не було виявлено суттєвих відмінностей 

за станом епікардіального кровотоку між групами 

(табл. 8). Закрита коронарна артерія виявлялася у 

67,4 % пацієнтів І групи та 71,4 % пацієнтів ІІ групи 

відповідно (р = 0,805 порівняно з І групою), а також 

у 82,4 % пацієнтів з підгрупи ІІA (р = 0,255 порів-

няно з І групою). Стентування коронарних артерій 

проведене у 41 (95,3 %) хворого з першої групи, 39 

(92,9 %) хворих з другої групи та 16 (94,1 %) хворих із 

підгрупи ІІА (р > 0,05 при порівнянні між групами). 

У середньому використовували 1,16 ± 0,05 стента 

в пацієнтів І групи та 1,09 ± 0,04 стента в пацієнтів 

ІІ групи. Стан епікардіального кровотоку у хворих 

двох виділених груп після ПТКА також суттєво не 

відрізнявся: кровотік TIMI 3 визначався у 88,4 % па-

цієнтів І групи та 92,9 % пацієнтів ІІ групи, а також 

88,2 % у підгрупі ІІА (р > 0,05 при порівнянні між 

групами). 

Ми провели порівняльну оцінку результатів 

ППЗВ у хворих, які на момент проведення коронаро-

ангіографії мали відкриту (TIMI 2–3 — 26 (30,59 %) 

хворих) та закриту (TIMI 0–1 — 59 (69,41 %) хворих) 

коронарну артерію. Було виявлено, що пацієнти зі 

спонтанною реканалізацією інфарктобумовлюю-

чої коронарної артерії мали значно кращі показ-

ники ППЗВ на 1-шу добу ГІМ (8,76 ± 1,73 % проти 

5,21 ± 0,83 % відповідно, р = 0,045). В нашому дослі-

дженні в І групі було також виявлено значно більше 

хворих, яким не проводили реваскуляризацію про-

тягом першої доби у зв’язку з неінвазивними озна-

ками спонтанної реканалізації (18,60 % в І групі 

проти 7,69 % в ІІ групі відповідно, р = 0,048).

Отримані дані дозволили припустити, що у 

хворих зі збереженою функцією ендотелію від-

бувається активація фібринолізу, яка забезпечує 

більш часту та повну реканалізацію коронарної 

артерії. Раніше було показано, що внутрішньоар-

теріальна інфузія ацетилхоліну (агоніст ендоте-

лію) сприяє швидкому вивільненню тканинного 

активатора плазміногену, втім блокада ендотелі-

альної NO-синтетази (NG-монометил-L-аргінін) 

призводить до значного зниження його рівня. 

Це вказує, що виділення тканинного активатора 

плазміногену — деякою мірою NO-залежний про-

цес. NO також є активним регулятором процесів 

тромбоутворення: при агрегації тромбоцитів за-

пускається NO-залежний механізм зворотного 

зв’язку, обмежуючи цей процес. Першою ланкою 

цього механізму є вивільнення NO з самих тром-

боцитів, що задіяні в процесі тромбоутворення. 

Друга ланка — це взаємодія тромбоцитів та клітин 

ендотелію, яка реалізується завдяки вивільненню 

АДФ з активованих тромбоцитів, що активує ендо-

теліальну NO-синтетазу (eNOS). Ендотеліальний 

NO в подальшому запобігає агрегації тромбоцитів 

та протидіє вазоконстрикторним ефектам тром-

боксану А
2
 і серотоніну. В умовах дефіциту ендо-

теліального NO цей захисний механізм не працює, 

що сприяє вазоконстрикції та тромбоутворенню 

[26–27]. Вважається, що дисфункція ендотелію 

також призводить до зниження рівня тромбомо-

дуліну — білка, що блокує здатність тромбіну роз-

щеплювати фібриноген та активує протеїн С [27]. 

Таблиця 7. Ураження коронарних артерій у хворих виділених груп

Показники
I група (n = 61) IІ група (n = 50)

P
Абс. % Абс. %

1-судинне 26 42,62 23 46,00 0,724

2-судинне 22 36,07 17 34,00 0,823

3-судинне 9 14,75 6 12,00 0,676

Стовбур ЛКА 4 6,56 4 8,00 0,772

Таблиця 8. Стан епікардіального кровотоку до та після первинної ПТКА у хворих виділених груп

Показники
I група (n = 43) IІ група (n = 42)

Р
Абс. % Абс. %

До ПТКА

TIMI 0–1 29 67,44 30 71,43 0,694

TIMI 2 12 27,91 9 21,43 0,495

TIMI 3 2 4,65 3 7,14 0,630

Після ПТКА

TIMI 0–1 0 0 –

TIMI 2 5 11,63 3 7,14 0,485

TIMI 3 38 88,37 39 92,86 0,485
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Саме ці механізми, ймовірно, лежать в основі вза-

ємодії ендотелію та процесів тромбоутворення/

фібринолізу та пояснюють отримані дані. Підтвер-

дженням взаємозв’язку ендотеліальної функції та 

фібринолізу можуть також служити наші попередні 

дані щодо зниження ефективності тромболітичної 

терапії у хворих з поліморфізмом гена eNOS [28]. 

Подібні дані щодо зв’язку між функцією ендотелію 

та вірогідністю спонтанного фібринолізу у гострий 

період інфаркту міокарда були також показані гру-

пою російських авторів [29, 30]. 

Були виявлені суттєві відмінності між групами 

при оцінці результатів реваскуляризації за методи-

кою MBG (Myocardial blush grade) (табл. 9). 

Ця методика дозволяє оцінити міокардіальну 

перфузію на рівні мікроциркуляції та суттєво до-

повнює оцінку епікардіального кровотоку за TIMI 

[31]. У ряді досліджень саме оцінка за шкалою 

MBG виявилася найбільш чутливим маркером роз-

витку несприятливих серцево-судинних усклад-

нень і смерті після проведення ПТКА у хворих із 

ГІМ незалежно від стану епікардіального кровото-

ку [32–34]. Методика MBG передбачає бальну (від 

0 до 3) оцінку міокардіальної перфузії. При цьому 

синдром невідновленого кровотоку (no reflow) ви-

значається у хворих з оцінкою в 0–1 балів. 2 бали 

за MBG характеризують синдром уповільненого 

кровотоку (slow reflow) та 3 бали — повне віднов-

лення кровопостачання на рівні мікроциркуляції 

[35–36]. У нашому дослідженні хворі ІІ групи мали 

тенденцію, що набувала статистичної значимості в 

підгрупі ІІА, до більш частого розвитку синдрому 

no reflow. Втім хворі першої групи характеризува-

лися значно кращим відновленням мікроцирку-

ляторного кровотоку після проведення первинної 

ПТКА. 

Зворотний аналіз виявив, що хворі з оцінкою 

мікроциркуляторної перфузії MBG 3 мали значно 

кращі результати ППЗВ, ніж хворі із синдромом 

уповільненого чи невідновленого мікроциркуля-

торного кровотоку. Так, приріст діаметра плечової 

артерії у відповідь на ППЗВ становив 7,15 ± 1,00 % 

у хворих із MBG 3; 4,00 ± 0,68 % — у хворих із MBG 

2 (р = 0,092 порівняно з MBG 3) та 1,31 ± 2,68 % — у 

хворих із MBG 1 (р = 0,130 порівняно з MBG 3). Від-

сутність статистичної вірогідності можна пояснити 

малою кількістю хворих із MBG 0–2 та варіабель-

ністю результатів проби. Втім, якщо об’єднати хво-

рих з уповільненим та невідновленим кровотоком, 

то результати набувають вірогідності (7,15 ± 1,00 % 

при MBG 3 проти 3,36 ± 0,96 % при MBG 1–2, 

р = 0,039).

На сьогодні немає єдиної концепції розви-

тку синдрому no reflow. Вважається, що цей син-

дром є мультифакторіальним за своєю природою, 

але можна виділити 4 основних патогенетичних 

складових, участь яких визначається як індивіду-

альними особливостями, так і часом від розвитку 

гострого коронарного синдрому до проведення ре-

васкуляризації. До цих патогенетичних механізмів 

зараховують: ішемічне та реперфузійне пошко-

дження, дистальну емболізацію та чутливість мі-

кроциркуляції до пошкодження, що характеризує 

генетичну або набуту схильність до розвитку цього 

синдрому [37–39]. Всі ці патогенетичні механізми 

описують теорію вторинного (щодо процесів в епі-

кардіальних коронарних артеріях) пошкодження 

мікроциркуляції міокарда. Але пояснити тільки 

за допомогою цієї теорії велику різноманітність 

клінічних проявів (відсутність скарг, стабільні сте-

нокардія, ГКС без елевації та з елевацією сегмента 

ST) при морфологічно однакових пошкодженнях 

атеросклеротичних бляшок в епікардіальних арте-

ріях досить складно [40–41]. Не дуже вкладається 

в цю теорію також значне збільшення ризику по-

вторних коронарних подій протягом перших міся-

ців після ГІМ. На сьогодні багато фактів свідчить 

про те, що порушення міокардіальної мікроцир-

куляції можуть передувати дестабілізації атеро-

склеротичної бляшки й розвитку атеротромбозу та 

мають суттєву роль у патогенезі гострого коронар-

ного синдрому та розвитку синдрому невідновле-

ного кровотоку. 

У ряді досліджень у пацієнтів із ГІМ було по-

казано суттєве зменшення коронарного кровотоку 

(приблизно на 50 %) в коронарних артеріях, які не 

обумовлювали розвиток інфаркту [42]. При цьому 

погіршення кровотоку спостерігалося як до, так і 

після відновлення магістрального кровотоку в ін-

фаркт-залежній коронарній артерії під час первин-

ної ПТКА, що свідчить швидше на користь гло-

бальних, ніж локальних порушень міокардіальної 

мікроциркуляції у хворих із ГІМ [43]. У пацієнтів 

без значимих стенозів коронарних артерій прове-

дення проби з внутрішньокоронарним введенням 

ацетилхоліну дозволяло виявити групу з високим 

ризиком серцево-судинних ускладнень (у тому 

числі ГКС) у майбутньому (знижений коронарний 

резерв), що свідчить про участь ендотеліальної дис-

функції в патогенезі цих ускладнень [44–45]. Такий 

Таблиця 9. Стан міокардіальної перфузії після первинної ПТКА у хворих виділених груп

Показни-

ки

I група (n = 43) IІ група (n = 42) IІА група (n = 17) Р

Абс. % Абс. % Абс. %

І група 

проти II 

групи

I група 

проти ІІА 

групи

MBG 0 0 0 0 – –

MBG 1 1 2,33 4 9,52 3 17,65 0,099 0,032

MBG 2 6 13,95 10 23,81 4 23,53 0,250 0,378

MBG 3 36 83,72 28 66,67 10 58,82 0,047 0,038
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самий зв’язок між зниженням коронарного резерву 

та збільшенням кількості перипроцедурних усклад-

нень та серцево-судинних подій протягом трива-

лого спостереження було показано і для пацієнтів, 

яким проводили ПТКА у зв’язку з наявністю зна-

чимого ураження коронарних артерій [46–47]. На 

підтримку ролі ендотеліальної дисфункції в розви-

тку синдрому no reflow виступають також результа-

ти проспективних та ретроспективних досліджень 

з використанням статинів для попередження його 

розвитку. В одному з досліджень прийом статинів 

до розвитку ГІМ передньої локалізації дозволяв на 

74 % зменшити вірогідність розвитку синдрому не-

відновленого кровотоку після проведення первин-

ної ПТКА [48]. Результати регістрів також свідчать, 

що прийом статинів до розвитку ГІМ чи їх призна-

чення в першу добу ГІМ дозволяє попередити сер-

цево-судинні ускладнення в постінфарктному пері-

оді, тоді як відміна цих препаратів при розвитку ГІМ 

асоціюється з найгіршими результатами [49–51]. 

Більше того, призначення великих доз статинів без-

посередньо перед проведенням первинної ПТКА 

дозволяло зменшити розмір інфаркту міокарда та 

попередити розвиток серцево-судинних ускладнень 

[52–54]. Збільшення частоти спонтанної реканалі-

зації інфаркт-залежної коронарної артерії та змен-

шення розмірів інфаркту міокарда було також про-

демонстровано при застосуванні інгібіторів АПФ 

(покращують функцію ендотелію) у передінфар-

ктний період [55–56]. 

Âèñíîâêè
1. Хворі на ГІМ з елевацією сегмента ST харак-

теризуються низьким приростом діаметра плечової 

артерії при проведенні проби з потік-залежною ва-

зодилатацією на першу добу, що свідчить про почат-

кові порушення ендотеліальної функції з наступним 

її покращенням на фоні сучасного лікування.

2. Результати ППЗВ на першу добу у хворих із 

ГІМ не залежать від основних клініко-анамнестич-

них характеристик, переважної локалізації ІМ та 

ступеня ураження коронарних артерій, але коре-

люють із рівнем глюкози на момент госпіталізації.

3. Ендотеліальна дисфункція на першу добу 

ГІМ з елевацією сегмента ST асоціюється з рідшою 

спонтанною реканалізацією інфаркт-залежної ко-

ронарної артерії та частішим розвитком синдрому 

no reflow після проведення первинної ПТКА, що 

може обумовлювати більший розвиток внутрішньо-

госпітальних ускладнень.
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ÊËÈÍÈÊÎ-ÏÐÎÃÍÎÑÒÈ×ÅÑÊÎÅ ÇÍÀ×ÅÍÈÅ ÐÅÇÓËÜÒÀÒÎÂ 
ÏÐÎÁÛ Ñ ÏÎÒÎÊ-ÇÀÂÈÑÈÌÎÉ ÂÀÇÎÄÈËÀÒÀÖÈÅÉ 

Ó ÁÎËÜÍÛÕ Ñ ÎÑÒÐÛÌ ÊÎÐÎÍÀÐÍÛÌ ÑÈÍÄÐÎÌÎÌ 
Ñ ÝËÅÂÀÖÈÅÉ ÑÅÃÌÅÍÒÀ ST

Резюме. В исследование включен 151 пациент с острым 

коронарным синдромом (ОКС) с элевацией сегмента ST, 

поступившие в течение первых 12 часов от развития сим-

птомов заболевания. У всех пациентов проведена проба с 

поток-зависимой вазодилатацией (ППЗВ) при поступле-

нии (в среднем через 13,8 ± 1,5 часа от развития симпто-

матики) и на 7-е сутки. 

Выявлено, что пациенты с острым инфарктом миокар-

да с элевацией сегмента ST характеризуются снижением 

прироста диаметра плечевой артерии при проведении 

ППЗВ в первые сутки с последующим увеличением этого 

показателя на фоне современной терапии (6,41 ± 0,53 % в 

первые сутки против 8,25 ± 0,49 % на 7-е сутки, p = 0,014). 

Результаты ППЗВ в первые сутки не зависели от основ-

ных клинико-анамнестических характеристик, локали-

зации ОИМ и выраженности поражения коронарных 

артерий, но коррелировали с исходным уровнем глюкозы 

(r = –0,29, p = 0,004). Снижение прироста диаметра плече-

вой артерии < 5 % при проведении ППЗВ ассоциировалось 

с более редкой спонтанной реканализацией инфаркт-за-

висимой коронарной артерии и более частым развитием 

синдрома no reflow после первичной ангиопластики, что 

обусловило большую вероятность внутригоспитальных 

осложнений (развитие острой левожелудочковой недоста-

точности, смерть) в этой группе. Наихудшие результаты 

течения госпитального периода отмечены у больных с па-

радоксальной реакцией при проведении ППЗВ (прирост 

диаметра артерии  0).

Lutay Ya.M., Parkhomenko O.M., Stepura A.O., Irkin O.I., 
Bely D.O., Sopko O.O.
Department of Resuscitation and Intensive Care of State 
Institution National Scientific Center «Institute of Cardiology 
named after N.D. Strazhesko» of National Academy 
of Medical Sciences of Ukraine», Kyiv, Ukraine

CLINICAL AND PROGNOSTIC VALUE OF RESULTS 
OF FLOW-MEDIATED VASODILATION TEST IN PATIENTS 

WITH ACUTE CORONARY SYNDROME WITH ST ELEVATION

Summary. The study included 151 patients with acute coro-

nary syndrome (ACS) with elevation of ST, who admitted to 

hospital within first 12 hours of onset of disease symptoms. All 

patients underwent a test with a flow-mediated vasodilation 

(FMVT) at admission (average in 13.8 ± 1.5 hours of symptoms 

onset) and on the 7th day.

It is found that patients with acute myocardial infarction with 

ST elevation are characterized by a decrease in growth of the 

brachial artery diameter during FMVT on the first day, fol-

lowed by its improvement on the background of modern therapy 

(6.41 ± 0.53 % on the first day compared to 8.25 ± 0.49 % on 7th 

day, p = 0.014). FMVT results on the first day did not depend 

on the main clinical and anamnestic characteristics, localiza-

tion of AMI and severity of coronary artery lesions, but cor-

related with the initial level of glucose (r = –0,29, p = 0.004). 

Reduction in brachial artery diameter growth < 5 % during 

FMVT was associated with a more rare spontaneous recanali-

zation of the infarct-related coronary artery disease and more 

frequent development of no reflow syndrome after primary an-

gioplasty, which led to greater likelihood of in-hospital com-

plications (development of acute left ventricular failure, death) 

in this group. The worst results of hospital period were marked 

in patients with paradoxical reaction during FMVT (arterial di-

ameter growth  0).
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