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Резюме. З метою вивчення клінічних особливос-
тей перебігу гострого інфаркту міокарда, ускладненого 
гострою лівошлуночковою недостатністю різних ступе-
нів тяжкості, обстежено 368 пацієнтів. Виділено ряд 

особливостей перебігу захворювання у сформованих 
групах пацієнтів. 
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Вступ. Згідно з представленими в «Statistical 
Fact Sheet - Populations 2007 Update» даних, 17,7 
млн людей щорічно вмирає у світі від серцево-
судинних захворювань (ССЗ), як мінімум 20 млн 
пацієнтів переносять серцеві напади і інсульти 
щороку [1, 2]. В Європі страждають від стенокар-
дії 20.000-40.000 осіб на млн населення, від ССЗ 
щорічно вмирає 4,35 млн у Європі і 1.9 млн у 
Євроспільноті. Згідно з даними Американської 
асоціації серця та аналізу «Heart Disease and 
Stroke Statistics - 2010 Update», один із трьох аме-
риканців має більш одного ССЗ, коронарна хво-
роба серця (КХС) реєструється в 16.800.000, сте-
нокардія – у 9.800.000, підвищений артеріальний 
тиск – у 73.600.000, інфаркт міокарда (ІМ) – у 
7.900.000, щорічно в США відбувається 1,57 млн 
госпіталізацій за розвитку гострого коронарного 
синдрому (ГКС), серцева недостатність (СН) – у 
5.700.000, інсульт – у 6.500.000 пацієнтів, кожні 
38 с вмирає один американець, а кардіоваскуляр-
на смерть відповідає за один із 2,9 випадка, у то-
му числі КХС – за 1 із 6 випадків, СН – за 1 із 8,6 
випадка. Кожні 7 хв один канадець вмирає  
від ССЗ. В Україні 11,7 млн – хворі на АГ та  
8,5 млн – на ішемічну хворобу серця (ІХС), смер-
тність від ІХС в Україні у 2-3 рази вища, ніж у 
Європі [2, 6]. 

Мета дослідження. Вивчити клінічні особ-
ливості перебігу ГІМ, ускладненого гострою лі-
вошлуночковою недостатністю (ГЛШН) різних 
ступенів тяжкості. 

Матеріал і методи. Обстежено 368 пацієн-
тів, які надійшли у блок кардіореанімації Черні-
вецького обласного кардіологічного диспансеру. 
Аналіз результатів клінічного спостереження 
проводився з урахуванням класу ГСН за T. Killip. 
Так, ознаки ГСН Killip І реєструвались у 117 
(31,79 %) пацієнтів, Killip ІІ – у 115 (31,25 %), 
Killip ІІІ – у 89 (24,19 %) та Killip ІV – у 47 
(12,77 %) хворих на ГІМ. Усім обстеженим паціє-
нтам на початку та після закінчення лікування в 
динаміці 28 діб спостереження проведено оцінку 
вмісту прозапальних цитокінів (інтерлейкіну-1-α 
(Іл-1-α), інтерлейкіну-6 (Іл-6), інтерлейкіну-10 
(Іл-10), тумор некротичного фактору (ТНФ), не-
оптерину (Нп)), біомаркерів пошкодження міока-
рда (тропоніну-І (Тр-І)), С-реактивного протеїну 
(СРП) та чоловічого статевого гормону тестосте-
рону (Тст) методом імуноферментного аналізу. 
Математичний аналіз отриманих результатів про-
водився з оцінкою середнього значення, стандар-
тної похибки середнього, вірогідність кількісних 
параметрів визначена в межах перевірки «нульо-
вої гіпотези» з використанням t-критерію Стью-
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дента з оцінкою за рівня значущості для р<0,05 
(при використанні парного t-критерію Стьюдента 
для аналізу у двох залежних вибірках при рівно-
мірному розподілі масивів та t-критерію Вілко-
ксона – при нерівномірному розподілі масивів; у 
двох незалежних вибірках при рівномірному роз-
поділі двовибіркового t-критерію Стьюдента, 
двох незалежних вибірках при нерівномірному 
розподілі – U-критерію Вілкоксона). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Гендерний аналіз показав, що кількість чоловіків 
переважала в усіх чотирьох групах, причому у 
співвідношенні чоловіки / жінки число чоловіків 
збільшувалося зі зростанням класу ГСН. Так, у 
групі Killip І 61,54 % становили чоловіки й 
38,46 % – жінки; Killip ІІ – 71,31 % припадав на 
чоловіків, 28,69 % – на жінок; Killip ІІІ – 73,04 % 
та 26,96 %; Killip ІV – 85,11 % та 14,89 % чолові-
ків та жінок відповідно. Віковий аналіз показав, 
що в групі Killip І середній вік пацієнтів складав 
59,3±0,96 року, Killip ІІ – 61,7+0,67 року, Killip 
ІІІ – 63,7±0,78 та Killip ІV – 65,5±0,93 року.  

Аналіз розподілу Q- неQ-форм ІМ у обсте-
жених пацієнтів показав, що в пацієнтів із ГСН 
Killip I Q-ІМ реєструвався в 69,23 % випадків, а 
неQ-ІМ – у 30,77 %; ГСН Killip IІ – у 84,34 % та 
15,66 %; ГСН Killip IІІ – у 93,26 % та 6,74 %; 
ГСН Killip IV – у 95,74 % та 4,26 % Q- та неQ-
форми ІМ відповідно. Отже, можна дійти виснов-
ку, що ГСН частіше розвивається в пацієнтів із 
Q-формами ГІМ, причому найчастіше Q-ІМ ре-
єструється серед пацієнтів із ГСН Killip IІІ та 
ГСН Killip IV, що збігається з даними інших до-
слідників [2]. Щодо розподілу локалізації ура-
ження в обстежених пацієнтів виявлено наступні 
закономірності: передня стінка ЛШ у пацієнтів із 
ГСН Killip I була уражена в 58,12 % випадків, 
Killip IІ – у 45,22 %, Killip IІІ – у 52,81 % та Killip 
IV – у 55,32 % пацієнтів; зміни по задній стінці 
ЛШ були зафіксовані в 40,17% осіб із ГСН Killip 
I, 53,91 % – при Killip IІ, 48,31 % – Killip IІІ та 
44,68 % – при Killip IV; зміни в ділянці перегоро-
дки реєструвалися з наступною частотою: 
52,99 %, 37,39 %, 43,82 % та 42,55 % при ГСН 
Killip I, Killip IІ, Killip IІІ та Killip IV відповідно. 
Окрім того, ураження верхівки та бічної стінки в 
пацієнтів із ГСН Killip I спостерігалось у 46,15 % 
та 20,51 %, Killip IІ – 32,17 % та 22,61 %, Killip IІІ 
– 37,08 % та 26,97 %, Killip IV – 38,29 % та 
15,15 % випадків відповідно. Таким чином, спо-
стерігається збільшення частоти реєстрації ГІМ 
передньої стінки ЛШ у пацієнтів з більш тяжким 
перебігом ГСН. 

Наявність ознак післяінфарктного кардіоск-
лерозу на ЕКГ та попередній ІМ в анамнезі зареє-
стровано в 16,24 % пацієнтів із ГСН Killip I, 20 % 
хворих на ГСН Killip IІ, 24,72 % – ГСН Killip IІІ 
та 23,4 % – ГСН Killip IV. Отримані дані дозволя-
ють дійти висновку, що перебіг ГСН стає тяжчим 
за наявності післяінфарктного кардіосклерозу в 
анамнезі. Ці дані узгоджуються з іншими дослі-
дженнями [5], де доведено, що післяінфарктний 

кардіосклероз є найбільш частою формою ішемі-
чного ремоделювання міокарда, причиною розви-
тку СН, порушень ритму та раптової смерті.  

Аналіз летальності впродовж 28 днів перебу-
вання пацієнтів у стаціонарі в зівставленні з кла-
сом ГСН показав, що серед осіб із ГСН Killip I 
летальність становила 0 %, тобто не померло жо-
дного хворого, що може пояснюватися випадко-
вістю вибірки, а також неускладненим перебігом 
ГІМ та вчасною, адекватною медикаментозною 
терапією. Серед пацієнтів із ГСН Killip IІ показ-
ник летальності становив 10,43 % (р<0,001), ГСН 
Killip IІІ – 51,69 % (р<0,001), ГСН Killip IV – 
80 % (р<0,001). Спостереження впродовж одного 
року після перенесеного ГІМ, ускладненого ГСН, 
показало, що показник летальності в групі Killip I 
дорівнював 0,85 %, Killip IІ – 0,86 %, Killip IІІ – 
24,72 %, Killip IV – 11,11 %. Таким чином, зага-
льний показник летальності становив при ГСН 
Killip I – 0,85 %, ГСН Killip IІ – 11,29 % 
(р<0,001), ГСН Killip IІІ – 76,41 % (р<0,001), Kil-
lip IV – 91,11 % (р<0,001), що збігається з даними 
інших дослідників. 

На наступному етапі проаналізовано значен-
ня середнього рівня біомаркерів запалення та 
некрозу серцевого м’яза в обстежених пацієнтів 
залежно від класу ГЛШН. Відомо, що запалення 
відіграє неабияку роль у патогенезі ГІМ, а марке-
ри системного запалення, активація яких пов’яза-
на з нестабільністю атеросклеротичної бляшки, 
можуть використовуватися для оцінки госпіталь-
ного перебігу ГІМ та віддаленого прогнозу [2, 4, 
5, 6]. Результати чисельних досліджень свідчать 
про негативний вплив С-реактивного протеїну 
(СРП), туморнекротичного фактора (ТНФ), інтер-
лейкінів та інших маркерів запалення на перебіг 
ГІМ у госпітальний період та на віддалені резуль-
тати лікування цих хворих [3]. Для зручності по-
рівняння обстежені пацієнти були розподілені 
наступним чином: група 1 – пацієнти без види-
мих клінічних ознак ГЛШН та група 2 – пацієнти 
з вираженими проявами ГЛШН (Killip II – IV). 
Порівнювалися міжгрупові рівні досліджуваних 
біомаркерів та внутрішньогрупова динаміка цих 
показників у процесі лікування. Отже, рівень Іл-
1-α значно перевищував нормативні значення в 
обох групах і був вірогідно вищим у пацієнтів 
групи 2 порівняно з пацієнтами групи 1 
(45,06±6,35 проти 19,68±2,96 пг/мл, р<0,01). У 
процесі лікування відмічалося вірогідне змен-
шення цього показника в обох групах, однак у 
групі 2 він залишався вірогідно вищим, аніж у 
групі 1 (26,47±3,31 проти 10,89±1,31 пг/мл, 
р<0,01). Отже, зменшення рівня Іл-1-α в групі 1 
становило Δ% – 44,66 %, р<0,01, а в групі 2 – Δ% 
– 41,25 %, р<0,02. 

Аналіз вмісту Іл-6 показав, що його загаль-
ний рівень був значно вищим за нормативний 
показник в обох групах, причому в групі 2 його 
значення вірогідно більше порівняно з групою 1 
(45,69±7,1 проти 13,14±3,05 пг/мл, р<0,01). Упро-
довж 28 днів перебування пацієнтів у стаціонарі 
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відбувалося вірогідне зменшення рівня Іл-6 в 
обох групах, але в осіб із клінічно вираженими 
ознаками ГЛШН значення його залишалося віро-
гідно вищим (9,42±1,46 проти 3,23±1,12 пг/мл, 
р<0,01). Таким чином, зменшення показника Іл-6 
у групі 1 становило Δ% – 75,49 %, р<0,01, а в 
групі 2 – Δ% – 79,38 %, р<0,01. 

Вміст протизапального цитокіну Іл-10 в обох 
групах вірогідно не розрізнявся ні в першу добу 
ГІМ (5,47±1,63 (група 1) проти 3,89±0,72 пг/мл 
(група 2), р>0,5), ні на фоні лікування (2,77±0,38 
проти 2,45±0,42 пг/мл, р>0,5, у групі 1 та групі 2 
відповідно). Вірогідних змін внутрішньогрупово-
го рівня цього показника в процесі лікування та-
кож не відбулося (група 1 – рвихід-лікування>0,1, гру-
па 2 – рвихід-лікування>0,05).  

На наступному етапі нами проаналізовано 
внутрішньо- та міжгрупові зміни рівня ТНФ 
упродовж 28 днів лікування. Отже, вихідний рі-
вень ТНФ в обох групах перевищував нормативні 
значення, але в групі 2 був вірогідно вищим, ніж 
у групі 1 (59,12±3,08 проти 42,85±2,22 пг/мл, 
р<0,01). Після лікування відбулося вірогідне зме-
ншення рівня ТНФ в обох групах, але в групі 2 
цей показник залишався несуттєво більшим порі-
вняно з групою 1 (21,02±1,34 проти 18,69±1,07 
пг/мл, р>0,1). Таким чином, зменшення показни-
ка ТНФ у групі 1 становило Δ% – 55,75 % 
(р<0,001), а в групі 2 – Δ% – 64,45 % (р<0,001). 

Отже, аналіз вмісту прозапальних цитокінів 
Іл-1-α, Іл-6 та ФНП і протизапального цитокіну 
Іл-10 у пацієнтів із ГІМ, перебіг якого ускладнив-
ся ГЛШН, показав, що в пацієнтів обох груп спо-
стерігається значне збільшення, порівняно з нор-
мою, рівнів Іл-1-α, Іл-6 та ТНФ, причому в паціє-
нтів із клінічно вираженими проявами ГЛШН всі 
три показники були вірогідно більшими, ніж у 
пацієнтів без клінічних ознак ГЛШН.  

На наступному етапі дослідження нами про-
аналізовано, яким чином змінювалися середні 
значення Нп упродовж 28 діб перебування паціє-
нтів у стаціонарі. Виявлено, що рівень Нп пере-
вищував нормативний в обох групах, причому в 
групі 2 він був вірогідно більшим порівняно з 
групою 1 (23,82±4,15 проти 12,02±2,8 нмоль/л, 
р<0,05). Через 28 діб відбулося вірогідне змен-
шення рівня Нп в обох групах, але в групі 2 цей 
показник залишався вірогідно більшим порівняно 
з групою 1 (11,49±2,12 проти 5,6±1,12 нмоль/л, 
р<0,02). Отже, зменшення показника Нп у групі 1 
становило Δ% – 53,41 % (р<0,05), а в групі 2 – 
Δ% – 51,76 % (р<0,01). 

Метаболіти Нп є антиоксидантами, підсилю-
ють апоптоз клітин, а сам Нп відіграє певну роль 
у цитотоксичній дії активованих макрофагів. Йо-
го концентрація відображає сумісну дію різних 
цитокінів на популяцію моноцитів / макрофагів 
[2]. Отже, збільшення концентрації Нп супрово-
джується ускладненим перебігом серцево-
судинних захворювань загалом та ГІМ зокрема 
[4], що цілком відповідає отриманим нами даним. 

Аналіз погрупового рівня Тр-І показав його 
вірогідне збільшення у пацієнтів групи 2 порівня-
но з групою 1 (37,41±6,49 проти 25,52± 
4,22 нг/мл, р<0,01). На 28-му добу ГІМ рівень Тр-
І залишався вірогідно вищим у пацієнтів групи 2 
порівняно з групою 1 (1,71±0,06 проти 0,66± 
0,02 нг/мл, р<0,001). Зменшення рівня Тр-І у гру-
пі 1 становило Δ% – 96,93 % (р<0,001), а в групі  
2 – Δ% – 95,42 % (р<0,01). 

Розбіжності середніх значень СРП в обох 
групах були вірогідними на виході (0,11±0,02 
(група 1) проти 0,17±0,02 (група 2) мг/л, р<0,05) 
та невірогідними на фоні лікування (0,05±0,01 
проти 0,07±0,02 мг/л, р>0,5 у групі 1 та 2 відпові-
дно). Однак зменшення показника вірогідне як у 
групі 1 (Δ% – 54,55 %, р<0,02), так і в групі 2 
(Δ% – 58,82 %, р<0,01). 

На наступному етапі вивчався вміст чолові-
чого статевого гормону Тст у пацієнтів з усклад-
неним та неускладненим перебігом ГСН. Нами 
виявлено, що рівень Тст вірогідно вищий у паціє-
нтів групи 2 як на виході (3,45±0,47 проти 
1,86±0,24 нг/мл, р<0,01), так і після проведеного 
лікування (3,24±0,36 проти 1,5±0,22 нг/мл, 
р<0,01). Вірогідних змін показника в процесі лі-
кування не відбулося ні в групі 1 (р>0,2), ні в 
групі 2 (р>0,5). 

Отже, у пацієнтів групи 2 середній рівень 
Тр-І та СРП вірогідно більший, ніж у пацієнтів 
групи 1. Отримані нами дані збігаються з даними 
інших авторів, які вказують на те, що збільшення 
цих показників свідчить про більш тяжкий пере-
біг ГІМ [6]. Оскільки Тст є гормоном «агресії», 
збільшення його середнього рівня носить неспри-
ятливий прогностичний характер [1, 3]. 

Висновок 
Чоловіча стать, старший вік, передня локалі-

зація ІМ, наявність післяінфарктного кардіоскле-
розу в анамнезі є незалежними предикторами 
більш тяжкого перебігу ГЛШН. У той же час клі-
нічно виражена ГЛШН характеризується більш 
високим рівнем прозапальних цитокінів (Іл-1-α, 
Іл-6, ТНФ, Нп), Тр-І, СРП та Тст порівняно з не-
ускладненим перебігом ГІМ.  

Перспективи подальших досліджень. Не 
викликає сумнівів необхідність продовження 
пошуку нових підходів до діагностики та ліку-
вання ГЛШН, що сприятиме зменшенню смерт-
ності та покращанню прогнозу у хворих на ГІМ. 
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ЦИТОКИНОВЫЙ КАСКАД И БИОМАРКЕРЫ ПОВРЕЖДЕНИЯ МИОКАРДИОЦИТОВ В  
КОНТИНУУМЕ ОСТРОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ И ИНФАРКТА МИОКАРДА 

Т.А. Илащук 
Резюме. С целью изучения клинических особенностей течения острого инфаркта миокарда, осложненного 

острой левожелудочковой недостаточностью разной степени тяжести, обследованы 368 пациентов. Выделен ряд 
особенностей течения заболевания в сформированных группах пациентов. 

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, острая левожелудочковая недостаточность, течение, осложне-
ния. 

CYTOKINE CASCADE AND BIOMARKERS OF MYOCARDIOCYTES DAMAGE IN THE 
CONTINUUM OF ACUTE HEART FAILURE AND MYOCARDIAL INFARCTION 

T.O. Ilashchuk 
Abstract. For the purpose of studying the clinical specific characteristics of the course of acute myocardial infarction 

complicated by acute left ventricular failure of diverse degrees of severity 368 patients have been examined. A number of 
features of the disease course in formed groups of patients have been singled out. 

Key words: acute myocardial infarction, acute left ventricular failure, course, complications. 
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Т.О. Кірсанова, С.В. Кузнєцов, М.С. Зіміна, Е.В. Супрун  

ЕФЕКТИВНІСТЬ БАКТЕРІАЛЬНИХ ЛІЗАТІВ У КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ  
ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ З ВІРУСНИМИ КРУПАМИ 

Харківський національний медичний університет 

Резюме. У статті представлені результати вивчен-
ня особливостей цитокінового статусу та показників 
місцевого імунітету дітей із гострою респіраторною 
вірусною інфекцією, яка проходить із проявами синд-
рому крупу, та оцінка ефективності використання в 
комплексному лікуванні дітей бактеріальних лізатів. 
Доведено, що набряковий та гіперсекреторний варіанти 
синдрому крупу проходять на фоні значної інтенсифі-
кації системної запальної відповіді та зниження факто-
рів місцевого імунітету, а спазматичний варіант синд-
рому крупу розвивається на фоні фізіологічного рівня 
цитокінів і підвищення факторів місцевого імунітету в 
гострому періоді. Використання бактеріальних лізатів у 
комплексній терапії осіб із набряковим варіантом синд-
рому крупу супроводжується незначним зниженням 
рівня цитокінів, тоді як при гіперсекреторному варіанті 

вміст цитокінів знижується майже в 4-5 разів. На фоні 
прийому бактеріальних лізатів при набряковому варіан-
ті синдрому крупу активність та вміст факторів місце-
вого імунітету дещо підвищується, але їх рівень зали-
шається нижче показників контрольної групи, при гі-
персекреторному варіанті їх рівень досягає показників 
здорових дітей. Результати дослідження дозволяють 
рекомендувати бактеріальні лізати до використання в 
комплексній терапії хворих на гіперсекреторний варі-
ант синдрому крупу, що сприятиме більш швидкій нор-
малізації системної запальної реакції й стимуляції про-
дукції та активації факторів місцевого імунітету у хво-
рих дітей.   

Ключові слова: вірусний круп, цитокіни, місце-
вий імунітет, діти, бактеріальні лізати. 
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