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Високий рівень смертності від серцево-
судинних хвороб (ССХ), що займають перше місце 
серед різних причин смертності всього населення 
України, в значній мірі забезпечується захворю-
ваннями, в основі яких лежить розвиток атерот-
ромбоза (близько 50 тис. інфарктів міокарду (ІМ) і 
110–130 тис. інсультів щорік) [1]. Артеріальна гі-
пертензія (АГ) залишається однією з найактуаль-
ніших проблем сучасної медицини. За офіційними 
даними Центру медичної статистики МОЗ України 
станом на 01.01.2011, в Україні зареєстровано 
12 122 512 хворих на АГ, що складає 32,2% дорос-
лого населення країни. Особливої уваги заслуговує 
той факт, що 60% пацієнтів з АГ – це особи праце-
здатного віку, стан здоров`я яких суттєво впливає 
на трудові та економічні резерви країни [2]. В 
Україні лікується лише 41 % з тих, що мають під-
вищений артеріальний тиск (АТ), і тільки у 19 % 
досягають цільовий рівень АТ [4]. Головними ме-
ханізмами збільшення АТ на розвиток атероскле-
розу і ішемічної хвороби серця (ІХС) є: ушкоджен-
ня судинної стінки з порушенням ендотеліальної 
функції вінцевих артерій; гемодинамічне наванта-
ження на серце з збільшенням серцевого викиду, 
частоти серцевих скорочень (ЧСС) і споживання 
кисню міокардом, збільшення ЧСС з укороченням 
діастоли і зменшенням вінцевого кровотока; роз-
виток гіпертрофії лівого шлуночка (ГЛШ) [3, 9]. 
Результати дослідження Ausburg Monica Survey 
підтвердили вплив ожиріння (ОЖ) на розвиток АГ 
в незалежності від статі. В цьому дослідженні час-
тота виявлення АГ у групі хворих середнього віку 
без ОЖ склала 19%, а у пацієнтів з ОЖ індекс маси 
тіла (ІМТ) більше 30 кг/м2) – 55%.  

Гіпертрофія ЛШ є найважливішим проявом у 
хворих з серцево-судинною патологією [10] і має 
найбільш прогностичне значення до розвитку ІМ, 
інсульту, СН, а також смерті від серцево-судинних 
причин серед пацієнтів з гіпертензією [13, 14], в 
загальній популяції [6] і серед пацієнтів з ІХС [6]. 
Спочатку гіпертрофія ЛШ є адаптацією і компен-
сацією на патологічні стимул-реакції, такі як ІМ 
[17], АГ [16], а з іншого боку, гіпертрофія ЛШ в 2-
4 рази збільшує частоту несприятливих серцево-
судинних наслідків [7]. Відомо, що підвищення АТ 
є найбільш частим гемодинамічним чинником на-
вантаження, що викликає розвиток гіпертрофії ЛШ 
[8]. В літературних джерелах накопичується все 
більше доказів того, що регіональні запаси жиру 
(абдомінальній, епікардіальній, перикардіальній 
або медіастинальній жировій тканині) можуть бути 
самостійними чинниками, які впливають на проце-
си ремоделювання і гіпертрофії [11, 15]. При цьому 
доведено, що ексцентричний характер ремоделю-
вання і гіпертрофії характерніший для осіб з ОЖ 
[8]. Хоча об'єм талії, як окремо взятий компонент, 

не є незалежною детермінантою гіпертрофії ЛШ. 
Мета дослідження: підвищити ефективність 

діагностики, лікування та профілактики постінфа-
рктного кардіосклерозу в хворих у поєднанні з ОЖ 
та АГ, шляхом корекції предикторів його розвитку, 
із застосуванням методів оцінки загальноклінічно-
го статусу, а також інструментальних досліджень. 

Стаття є фрагментом НДР «Клініко-
патогенетичні особливості перебігу та лікування 
хворих з постінфарктним кардіосклерозом у поєд-
нанні з ожирінням та артеріальною гіпертензією» 
(№ держреєстрації 0104U004027). 

Матеріали і методи. Всі обстежені хворі зна-
ходились на амбулаторному лікуванні з приводу 
постінфарктного кардіосклерозу. Критерієм залу-
чення хворих у дослідження був постінфарктний 
кардіосклероз в комбінації з ожирінням, ГБ I-II 
стадії, ХСН 0-I стадії, а також пацієнти з стабіль-
ною стенокардією напруження ФК I-III і супут-
ньою патологією у фазі ремісії. У всіх пацієнтів 
була отримана згода на участь у дослідженні. В 
дослідження не включали хворих з симптоматич-
ними АГ, хворих з наявністю гострих порушень 
мозкового кровообігу, гострого ІМ, тяжкої серце-
вої недостатності, гемодинамічно значущих пору-
шень ритму серця, що вимагають медикаментозної 
корекції (порушення синоатріальної та атріовент-
рикулярної провідності II-III ступеня, фібриляція 
предсердь), важких порушень функції нирок та 
печінки, іншої важкої соматичної патології, яка 
супроводжується зміною досліджуваних парамет-
рів і здатна вплинути на результати дослідження.  

Під нашим наглядом було обстежено 100 хво-
рих чоловіків з постінфарктним кардіосклерозом в 
комбінації з ОЖ. Терміни спостереження за хво-
рими склали в середньому 14,3 ± 4,2 місяця. Вік 
обстежуваних осіб коливався від 51 до 74 років (в 
середній вік 61,17 ± 0,54 років). У 100 хворих в 
анамнезі був перенесений ІМ. В 100 випадків був 
перенесений Q позитивний ІМ; у 32 - ІМ передньої 
локалізації, у 58 – задньої та у 10 хворих – цирку-
лярний ІМ. Всі спостережені хворі були за прин-
ципом випадковості розподілені на 2 порівняні 
групи за віком, статтю, основному та супутньому 
діагнозах, в залежності від приєднання до стандар-
тної та гіполіпідемічної (аторвастатину) терапії 
препарату кораксан (вабрадин).  

Основну групу склали 50 осіб, яким проводили 
стандартну гіпотензивну й гіполіпідемічну терапію 
в поєднанні з кораксаном, і групу зіставлення - 50 
осіб, яким проводили лише стандартне гіпотензив-
не й гіполіпідемічне лікування. Группу контроля 
склали 20 хворих, що мали в анамнезі перенесений 
ІМ без ОЖ. Давнина ІМ до включення хворих у 
спостереження склала більш 1 місяця. Крім того 84 
хворих перенесли ІМ 1 раз в житті, 15 хворих – 2 
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рази і 1 хворий – 3 рази. Стабільна стенокардія на-
пруги була присутня у 100 чоловіків (з I ФК пред-
ставлена у 4 осіб, з II ФК – у 74 осіб і з III ФК – у 
22). АГ була у 100 хворих, діагноз встановлен, згі-
дно Рекомендаціям Української Асоціації Кардіо-
логів 2008 року: I ступінь була визначена у 13 хво-
рих, II ступінь – у 87 пацієнтів. Цукровий діабет 
(ЦД) 2 типу був представлен у 34 хворих, з яких 5 
чоловіків мали первинно виявлений ЦД, 4 хворих - 
легкого ступеня тяжкості та 25 – середньої тяжкос-
ті. У 100 хворих було виявлено ОЖ (згідно класи-
фікації ожиріння по ІМТ ВОЗ 1997 року): ОЖ I 
ступеня – у 85 пацієнтів, II ступеня – у 13 пацієн-
тів, III ступеня – у 2 осіб. Крім того, в залежності 
від типу ОЖ аліментарно-констітуційне було пред-
ставлене у 63 чоловіків, нейро-ендокринне — у 32 
осіб, а екзогенно-констітуційне — у 5 осіб. Серед-
ня окружність талії (ОТ) для чоловіків склала 
109,54 ± 0,6 см та окружність стегон 125,82 ± 1,45 
см. ОТ використовувалась у якості маркера абдо-
мінального ОЖ і відношення окружності талії до 
окружності стегон (ОТ/ОС), згідно 2005 р. Серед-
ній показник ОТ/ОС склав 0,86 ± 0,01 см. Клінічні 
прояви ХСН мали місце у 100 хворих з постінфар-
ктним кардіосклерозом. При цьому ХСН I стадії 
спостерігалась у 100 обстежених пацієнтів. З супу-
тньою патологією також були виявлені слідуючі 
захворювання: ХОЗЛ (44 хворих), захворювання 
мочевидільної системи (6 хворих), хронічний хо-
лецистит (17 хворих), виразкова хвороба шлунка, 
12-палої кишки (12 хворих), хронічним панкреати-
том (4 хворих). У 14 пацієнтів в анамнезі проводи-
лось аорто-коронарне шунтування. Середній рівень 
загального холестерину та тригліцеридів склали 
5,47 ± 0.1 ммоль/л та 2,32 ± 0,1 ммоль/л відповідно. 
Середній рівень ЛПНЩ та ЛПВЩ склали 3,27 ± 
0.09 ммоль/л та 1,08 ± 0,03 ммоль/л відповідно. 
Середні показники маси міокарда ЛШ (ММЛШ) та 
индекса маси миокарда ЛШ (ІММ ЛШ) склали 
321,99 ± 7,8 г. І 137,53 ± 3,51 г/м2 відповідно. 
 Всі хворі були розподілені в залежності від 
типу геометрії на пацієнтів, які мали нормальну 
геометрію ЛШ – 30%, концентричне ремоделю-
вання ЛШ – 9%, концентричну гіпертрофію ЛШ – 
3% та пацієнтів з ексцентричною гіпертрофією 
ЛШ – 58%. Дані приведені на рис. 1. 

% хворих (n=100)

3% 9%

58%

30%

Концентрична гіпертрофія
Концентричне ремоделювання
Ексцентрична гіпертрофія
Нормальна геометрія лівого шлуночка

 
Рис. 1. Типи ремоделювання міокарда ЛШ у 

всіх хворих на візиті прескринінга  

Усіх хворих обстежували відповідно до розро-
бленої програми спостереження, яка включала оці-
нку скарг, даних анамнезу, об'єктивного дослі-
дження, АТ, ЧСС, проведення антропометричних 
вимірювань (ріст, масу тіла, окружність плеча та 
окружність стегна), електрокардіограм, ехокардіо-
графічних досліджень. Хворим виконувались ру-

тинні дослідження в лабораторії «DILA»: клініч-
ний аналіз крові, сечі, визначення рівня вмісту 
глюкози, електролітів, загального холестерину, ТГ, 
ЛПНЩ, ЛПВЩ, сечовини, креатиніну, С-
реактивного протеїну в крові [5, 6]. ЕКГ проводили 
в 12 загальноприйнятих відведеннях за допомогою 
6-канального електрокардіографа МТМ СКМ № 6 
та Cardiotest. Трансторакальна ехокардіографія і 
доплерографія була проведена на Sigma 5000 series 
IMAGIC Elite, виробництво KONTRON MEDICAL 
S.A.S., Франція. 

Всім хворим призначали лікування з викорис-
танням стандартних груп препаратів: інгібітори 
АПФ або блокатори рецепторів ангіотензина II 
отримували 88 % пацієнтів, ß-адреноблокатори – 
85 %, кораксан – 50 %, диуретики – 18 %, антаго-
нисти кальція – 8 %, нітрати – 76 %, антиагреганти 
– 100 %, антикоагулянти – 18 %, статини – 100 %, 
предуктал – 27 %. Для лікування ЦД використову-
вали метформін у 8 пацієнтів, в 4-х випадках ком-
бінацію метформіна з препаратами – діабетон MR, 
який був призначен для 13 пацієнтів або глюкофаж 
XR – для 15 пацієнтів. Хворим основної групи по-
ряд зі стандартними гіпотензивним й гіполіпідемі-
чними препаратами, що призначали в середньоте-
рапевтичних дозах, додатково вводили в якості 
антиангінального й протиішемічного засобу корак-
сан усередину по 7,5 мг 2 рази на день протягом 3 
місяців поспіль, після чого його відміняли у разі 
ЧСС менше 45 ударів за хвилину чи продовжували 
вводити по 5 мг 2 рази на день у разі ЧСС менше 
50 ударів за хвилину й по 7,5 мг на день у разі ЧСС 
більше 50 ударів за хвилину протягом ще 3 місяців 
поспіль до наступного візиту пацієнтів, при якому 
препарат відміняли у разі ЧСС менше 45 ударів за 
хвилину й продовжували призначати по 7,5 мг на 
день постійно у разі ЧСС більше 50 ударів за хви-
лину. Раніше з метою корекції ЧСС, вивчених по-
казників кардіогемодинаміки й маси тіла у хворих 
з постінфарктним кардіосклерозом і супутнім ОЖ 
кораксан не використовувався. 

Статистичну обробку результатів виконували 
за допомогою програми STATISTICA 6.0. Оціню-
вали середні арифметичні значення (M), середні 
квадратичні відхилення (σ), їх середні помилки 
(m), критерії Стьюдента, достовірність статистич-
них показників (р). 

Результати і їх обговорення. ЧСС у хворих з 
постінфарктним кардіосклерозом і супутнім ОЖ 
складала 81,74±1,06 за хвилину в основній групі й 
79,38±1,08 за хвилину в групі зіставлення, САТ – 
134,5±1,92 і 133,9±1,8 мм рт. ст. й діастолічний АТ 
(ДАТ) – 84,4±0,96 і 85,0±0,87 мм рт. ст. відповідно 
(табл. 1). У пацієнтів групи зіставлення після 6-и 
місячного їх лікування ЧСС зменшувалася на 14,69 
% (Р<0,001) , САТ – на 4,93 % (Р>0,05) і ДАТ – на 
1,88 % (Р>0,05) відповідно. У хворих основної гру-
пи за 6 місяців їх терапії ЧСС зменшувалася на 
26,55 % (Р<0,001), САТ – на 5,50 % (Р>0,05) і ДАТ 
– на 4,03 % (Р>0,05). У результаті, на момент за-
вершення лікування ЧСС, САТ і ДАТ у пацієнтів 
основної групи були нижчими на 11,86 % (Р<0,01), 
0,57 % (Р>0,05) і 2,15 % (Р>0,05) відповідно, ніж в 
осіб групи зіставлення. 

До лікування величини таких показників 
кардіогемодинаміки, як КДО, КСО, КДР і КСР, а 
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також ФВ у всіх хворих, які були під наглядом, 
знаходилися в межах норми, що свідчило про 
збереження здатності міокарда до активного 
скорочення й систолічної функції ЛШ (табл. 2). 
У той же час, середні значення показника 

ІММЛШ перевищували норму (125 г/м2), а 
відносної товщини стінок ЛШ (ВТСЛШ) – були 
менше такої (0,45 од.), що вказувало на наявність 
у пацієнтів гіпертрофії ЛШ, зокрема її ексцен-
тричного типу.  

Таблиця 1. Показники ЧСС та АТ у хворих з постінфарктним кардіосклерозом і супутнім ОЖ до й після лікування (М±m) 

Групи хворих 
основна (n=50) зіставлення (n=50) Показники 

До лік. Після лік. Р До лік. Після лік. Р  
Р 

ЧСС за хвилину 81,74 ±1,06 60,04±0,75 Р2<0,001 79,38 ±1,08 67,72 ±0,98 Р3<0,001 Р1>0,05; Р4<0,01 
САТ, мм рт. ст. 134,5 ±1,92 127,1±1,02 Р2>0,05 133,9 ±1,8 127,3 ±0,97 Р3>0,05 Р1>0,05; Р4>0,05 
ДАТ, мм рт. ст. 84,4 ±0,96 81,0±1,05 Р2>0,05 85,0 ±0,87 83,4 ±0,89 Р3>0,05 Р1>0,05; Р4>0,05 

Притмітки: у табл. 1–3 Р1 – відмінності між групами до початку лікування, Р2 – відмінності до й після 6-и місяців 
лікування в основній групі, Р3 – відмінності до й після 6-и місяців лікування в групі зіставлення, Р4 – відмінності між 
групами після лікування. 

Що стосується динаміки постінфарктного ре-
моделювання серця хворих, які були під наглядом, 
то в пацієнтів основної групи мало місце вірогідне 
зменшення величини показників КДО, КСО, КДР, 
КСР, ХОК та ІММЛШ (на 21,78 %; 29,81 %; 13,28 
%; 12,81 %; 38,37 % й 19,73 %; Р<0,001 
відповідно), а також збільшення значень показ-
ників ФВ і ВТСЛШ (на 8,30 %, Р<0,05 і 8,33 %, 
Р>0,05 відповідно), що свідчило про покращення 
скоротливої функції міокарда, гемодинамічної ро-
боти серця й нормалізацію геометрії ЛШ. 

У той же час, зменшення величин показників 
КДО, КСО, КДР, КСР, ХОК та ІММЛШ у пацієн-

тів групи зіставлення було хоча й теж вірогідним, 
але менш значним, ніж в осіб основної групи (ли-
ше на 10,16 %, Р>0,05; 9,79 %, Р<0,01; 5,25 %, Р< 
0,05; 3,75 %, Р<0,05; 23,32 %, Р<0,05; 14,58 %, Р< 
0,01 відповідно), а значення показників ФВ і ВТС 
ЛШ практично не змінювалися (були тільки на 
0,87% більшими й на 2,70 % меншими відповідно). 
Тому величини вищезазначених показників в осіб 
цієї групи на момент завершення лікування були 
гіршими на 11,62 % (Р<0,05), 20,02 % (Р<0,01), 8,03 
% (Р<0,05), 9,06 % (Р<0,05), 15,05 % (Р<0,05), 5,15 
% (Р<0,05), 7,33 % (Р<0,01) та 11,03 % (Р<0,05) 
відповідно, ніж у хворих основної групи.  

Таблиця 2. Показники кардіогемодинаміки у хворих з постінфарктним кардіосклерозом і супутнім ОЖ до й після 
лікування (М±m) 

Групи хворих 
основна (n=50) зіставлення (n=50) Показники 

До лік. Після лік. Р  До лік. Після лік. Р  
Р 

КДО, мл 180,92 
±6,65 141,52±5,89 Р2<0,001 176,62 ±6,66 158,68 ±7,03 Р3>0,05 Р1>0,05; Р4<0,05 

КСО, мл 74,2 ±2,5 52,08±2,57 Р2<0,001 72,3 ±3,61 65,22±3,59 Р3<0,01 Р1>0,05; Р4<0,01 
КДР, см 6,1 ±0,09 5,29±0,12 Р2<0,001 5,91 ±0,1 5,6±0,11 Р3<0,05 Р1>0,05; Р4<0,05 
КСР, см 4,06 ±0,06 3,54±0,08 Р2<0,001 4,0 ±0,09 3,85±0,09 Р3<0,05 Р1>0,05; Р4<0,05 
ФВ, % 58,08 ±1,02 62,84±0,86 Р2<0,001 58,63 ±1,03 59,14±0,77 Р3>0,05 Р1>0,05; Р4<0,01 

ХОК, л/хв. 8,73 ±0,48 5,38±0,36 Р2<0,001 8,19 ±0,35 6,28±0,25 Р3<0,05 Р1>0,05; Р4<0,05 
ІММЛШ, г/м2 137,99 ±5,15 110,76±5,37 Р2<0,001 137,06 ±4,82 117,07±5,29 Р3<0,01 Р1>0,05; Р4<0,05 
ВТСЛШ, од. 0,36 ±0,01 0,39±0,01 Р2>0,05 0,37 ±0,01 0,36±0,01 Р3>0,05 Р1>0,05; Р4<0,05 
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Рис. 2. Динаміка приступів стенокардії у хво-

рих основної та групи зіставлення 
Що стосується динаміки приступів стенокардії 

(рис. 2), було відмічено, що у хворих основної та 

групи зіставлення частота приступів слала 6, 26 ± 
0,17 та 6,66 ± 0,15 разів на тиждень відповідно. 
Тоді, як через 3 місяці в основній групі склала 4 ± 
0,12 р/тиж. та в групі зіставлення - 4,9 ± 0,13 р/тиж. 
Різниця вірогідності склала р<0,001. При аналізі 
частоти приступів через 6 місяців в основній групі, 
цей показник склав в основній та групі зіставлення 
2,28 ± 0,06 та 3,48 ± 0,15 р/тиж. відповідно. Різниця 
вірогідності склала р<0,001. 

Нарешті, була досліджена також ступінь ви-
раженості ОЖ у хворих з постінфарктним кар-
діосклерозом у процесі дослідження за даними 
ІМТ та ОТ/ОС (табл. 3).  

Таблиця 3. Ступінь вираженості ОЖ у хворих з постінфарктним кардіосклерозом до й після лікування (М±m) 
Групи хворих 

основна (n=50) зіставлення (n=50) Показники 
До лік. Після лік. Р До лік. Після лік. Р 

Р 

ІМТ, кг/м2 32,2±0,35 29,78±0,22 Р2<0,001 32,65±0,28 30,81±0,33 Р3<0,001 Р1>0,05;Р4<0,05 
ОТ/ОС 0,86±0,004 0,85±0,005 Р2<0,001 0,89±0,027 0,84±0,004 Р3<0,001 Р1>0,05; Р4<0,05 



У К Р А Ї Н С Ь К И Й  М Е Д И Ч Н И Й  А Л Ь М А Н А Х ,  2 0 1 2 ,  Т о м  1 5 ,  №  6  

 87

Як видно з даних табл. 3, у хворих основної 
групи величина ІМТ зменшувалася на 7,52 % 
(Р<0,001) через 6 місяців після лікування. У той же 
час, значення цього показника в пацієнтів групи 
зіставлення зменшувалося за той же період прийо-
му ними стандартної гіпотензивної й 
гіполіпідемічної терапії хоча й теж вірогідно 
(Р<0,001), але тільки на 5,69 %, у зв’язку з чим во-
но залишалося в них на 1,83 % вищою, ніж в осіб 
основної групи. При цьому, величини показника 
ОТ/ОС у хворих обох груп знижувалися 
невірогідно й практично однаково.  

Висновки: критеріями ефективності додатко-
вого призначення кораксану є зниження величини 
ЧСС, значень показників ІММЛШ, КДО, КСО, 
КДР, КСР, ХОК та ІМТ, а також збільшення вели-
чини ФВ, що свідчить про досягнення повноцінної 
ремісії основного захворювання, відновлення кар-
діогемодинаміки при дослідженій коморбідній па-
тології. Саме додаткове введення в якості антиан-
гінального й протиішемічного засобу кораксану 

сприяє в патогенетичному плані позитивним зсу-
вам вищезгаданих показників кардіогемодинаміки, 
а в клінічному відношенні – досягненню стійкої й 
тривалої ремісії постінфарктного кардіосклерозу, а 
також зменшенню вираженості ОЖ. Вищевказані 
дози й курси додаткового введення кораксану хво-
рим з постінфарктним кардіосклерозом і супутнім 
ОЖ, були підібрані нами досвідним шляхом. Саме 
при такій кратності введення кораксану забезпе-
чується максимальне зниження величини ЧСС, 
показників ІММЛШ, КДО, КСО, КДР, КСР, ХОК 
та ІМТ, а також збільшення значення ФВ. Отже 
новим є як препарат (кораксан), який нами вперше 
використовується в лікуванні хворих з 
постінфарктним кардіосклерозом і супутнім ОЖ, 
так і схема застосування кораксану при даній ко-
морбідній патології, яка патогенетично обгрунто-
вана, а тому є перспективною для клінічної прак-
тики.  

Перспективи подальших досліджень: тема є 
актуальною для подальшого дослідження. 
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