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Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

КЛІНІЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ ВОБЕНЗИМУ ТА КАНДЕСАРТАНУ В
КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА ІНФАРКТ МІОКАРДА,
УСКЛАДНЕНИЙПІСЛЯІНФАРКТНИМСИНДРОМОМ – У статті наве-
денорез льтати визначення параметрів вн трішньосерцевої емоди-
намі и і с оротливоїф н ції серця, а та ож ім ноло ічної реа тивності

25 хворих з не с ладненимперебі ом захворювання та 73 пацієнтів
з інфар том міо арда та післяінфар тним синдромом. У хворих з
синдромомДреслеравідзначені достовірнобільшвиражені дилатація
порожнини ліво ошл ноч а та йо о систоло-діастолічна дисф н ція.
Проаналізованоефе тивність за альноприйнятої терапії поєднанні з
вобензимом і андесартаном хворих з післяінфар тнимсиндромом.
КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ВОБЭНЗИМА И КАНДЕСАР-

ТАНА В КОМПЛЕКСНОМЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ С ИНФАРКТОММИ-
ОКАРДА, ОСЛОЖНЕННЫм ПОСТИНФАРКТНЫМСИНДРОМОМ – В
статьепредставленырез льтатыопределенияпараметроввн трисер-
дечной емодинами и и со ратительной ф н ции сердца, а та же
имм ноло ичес ойреа тивности 25больныхснеосложненнымтече-
ниемзаболеванияи 73пациентов синфар томмио арда,осложнен-
нымпостинфар тнымсиндромом.УбольныхссиндромомДресслера
отмеченыс щественноболеевыраженнаядилатацияполостилево о
жел доч аие осистоло-диастоличес аядисф н ция.Проанализиро-
вано эффе тивность общепринятой терапии в сочетании с вобэнзи-
моми андесартаном больных с постинфар тнымсиндромом.

CLINICAL EFFECTIVENESS OF WOBENZYME AND CANDESARTAN
IN COMPLEX TREATMENT OF PATIENTS WITH MYOCARDIAL
INFARCTION COMPLICATED BY POSTINFARCTION SYNDROME – The
results of the study of intracardial haemodynamics and heart neuromotile
function as well as immunological reactivity paramaters at 25 patients
with non- complicated current of the disease and 73 patients with myocardial
infarction with postinfarction syndrome are presented. Dilatation of left
ventricle and its systolodiastolic dysfunction are observed in the patients
with Dressler’s syndrome. The effectiveness of traditional treatment combined
with wobenzyme or candesartan in patients with postinfarction syndrome
are analysed.
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ВСТУП Гострий інфар т міо арда (ІМ) є за розливим
для життя патоло ічним станом, я ий значною мірою ви-
значає за альн смертність від серцево-с динних захво-
рювань в У раїні та світі [5]. Основною причиною смерті
хворих, я і перенесли ІМ я в ранні, та і в пізні терміни, є
серцева недостатність (СН) [ 1]. Вини ненню цьо о с лад-
нення сприяє патоло ічне післяінфар тне ремоделювання
ліво о шл ноч а (ЛШ) [3].

Незважаючи на спіхи в дослідженні ба атьох основ-
них пато енетичних механізмів розвит СН [3,4], на сьо-
одні немає досить чіт их явлень про сприятливі фа тори
розвит процес ранньо о ремоделювання, динамі йо о
форм вання і лінічне значення. Відомо, що ряд с лад-
нень, я і вини ають в остром та під остром періодах
інфар т міо арда, здатні модифі вати процес ремоделю-
вання ліво о шл ноч а [8]. Одна відс тні праці, присвя-
чені вплив автоім нних с ладнень ГІМ на процеси ре-
моделювання, систолічн і діастолічн ф н цію серця. За-
лишається недостатньо вивченою можливість меди амен-
тозної оре ції ім нопатоло ічних змін, ранньо о ремоде-
лювання і пов’язаної з ним дисф н ції ЛШ хворих з піс-
ляінфар тним синдромом, що має важливе значення для
оптимізації лі вання та их хворих.

Мета дослідження – дослідити ефе тивність меди а-
ментозної оре ції за допомо ою препаратів системної ен-
зимотерапії і бло аторів рецепторів ан іотензин ІІ авто-
ім нних с ладнень, систолічної і діастолічної дисф н ції
ліво о шл ноч а хворих на інфар т міо арда, с ладне-
ний післяінфар тним синдромом.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Обстежено 98 хворих на о-
стрий інфар т міо арда з з бцем Q в віці від 47 до 70 ро ів
(в середньом 58,6±6,8) ро , серед них б ло 71 (72,4%)
чолові і 27 (27,6%) жіно . Діа ноз ГIM встановлювали на
підставі ритеріїв ВООЗ (хара терна лінічна артина, дані
ЕКГ, ензимодіа ности а) [12]. Всі хворі б ли оспіталізова-
ні відділення ардіоло ічної реанімації в перші 12 один.
У жодно о з хворих не б ло с провідних ревматичних вад
серця, тяж о о ц рово о діабет (ЦД) першо о тип з ра-
женням ниро , тяж их хронічних захворювань ниро , пе-
чін и і ле ень із пор шенням їхньої ф н ції. До проведення
дослідження жодно о з хворих не б ло острої лівошл ноч-
ової недостатності (ГЛШН) вище ІІ ф н ціонально о лас
за ласифі ацією Т. Кillіp, J. Kimball (1969). Верифі ацію
післяінфар тно о синдром здійснювали на основі появи
на 10–14 доб захворювання лей оцитоз до (11,66±0,8)
Г/л, еозинофілії до (7,85±0,05) %, підвищення ШОЕ до
(30,95±1,2) мм/ од при незмінених по азни ах АСТ, АЛТ,
МВ-КФК, пери ардит і/або пневмоніт , плеврит , підтвер-
джених з допомо ою ЕКГ, ЕхоКГ, рент еноло ічно.

Всі пацієнти отрим вали за альноприйнят стандар-
тизован терапію (ЗПТ): ацетилсаліцилов ислот (160–
325 м /доб ), β-адренобло атори (атенолол 50 м /доб ),
нітрати (нітро ліцерин в/в раплинно дозі 20 м /хв і/
або, ізосорбід динітрат дозі 30–60 м /доб в середньо-
м ), епарин. Для лі вання ГЛШН ІІ ф н ціонально о ла-
с додат ово застосов вали ді рети и (ф росемід в/в і/або
всередин в дозі 40–80 м ) і безперервн цілодобов інф -
зію нітро ліцерин в дозі 20 м /хв, ІІІ лас – додат ово
допамін в ді ретичних дозах, а при недостатній ефе тив-
ності – та ож доб тамін в за альноприйнятій дозі. Лі -
вання пор шень ритм проводили з рах ванням їхньо о
хара тер і с ладності з ви ористанням аміодарон , ме -
ситил , лідо аїн в за альноприйнятих дозах. При розвит-

больово о синдром хворим призначались нар отичні і
ненар отичні анал ети и та нейролепти и. Терапевтичні
заходи для лі відації автоім нно о запалення с ладались
із призначення лю о орти остероїдних ормонів серед-
ньотерапевтичних дозах (преднізолон 20–30 м /доб ) з
пост повою відміною протя ом 2-х тижнів.

Залежно від метод лі вання сформовано три р пи
спостереження. До І- р пи ввійшло 23 хворих з ПС, я им
призначалась вищенаведена ЗПТ. До ІІ р пи ввійшло 25
хворих з ПС, я им в омпле сі із ЗПТ призначали вобен-
зим ( Mucos Pharma , Німеччина) в дозі 6 драже на доб
безперервним рсом до 3-х тижнів (19±2 дні). До ІІІ р пи
в лючено 25 пацієнтів із ІМ, с ладненим ПС, я им на
фоні ЗПТ та вобензим призначали андесартан (Ranbaxy,
Індія) в середній добовій дозі 4 м до інця стаціонарно о
період . Хворі б ли виписані з ліні и на 20–24 (в серед-
ньом 2 1 , 5 ± 1 ,5) доб захворювання. Гр п порівняння
с лали 25 хворих на острий інфар т міо арда без автоім -
нних с ладнень.

Обстеження хворих проводилось на основі ал оритмізо-
ваної стандартної тематичної арти, я а в лючала в себе
дані за ально лінічно о та інстр ментально о обстеження з
додат овим вивченням по азни ів ім но рами в дина-
міці оспітально о період захворювання. Ідентифі ацію В-
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та Т-лімфоцитів проводили з ви ористанням моно лона-
льних антитіл фірми „Сорбент ЛТД” Інстит т ім ноло ії
МОЗ Росії. Визначали CD 3+ (Т-лімфоцити), CD 4+ (Т-лімфо-
цити-хелпери), CD8+ (Т-лімфоцити-с пресори), CD 16+ (при-
родні ілери), CD72+ (В-лімфоцити). Ідентифі ацію лімфо-
цитів проводили методом непрямої ім нофлюоресценції з
облі ом рез льтатів на люмінесцентном мі рос опі. Кон-
центрацію ім но лоб лінів A, M, G визначали за методом
G. Mancini та співавт., цир люючих ім нних омпле сів
– за Ю.А. Гриневич і А.Н. Алферовим. Отримання взірців
рові здійснювалося на 10–12 доб оспітально о період
інфар т міо арда на момент почат ових проявів післяін-
фар тно о синдром (ПС) та в інці рс стаціонарно о
лі вання. Процеси постінфар тно о ремоделювання серця
вивчали за допомо ою M, B, D-ЕхоКГ за стандартними
методи ами [H. Feigenbaum, 1990]. Для оцін и систолічної
ф н цїї ЛШ проводили розрах но об’ємних по азни ів
двомірном режимі. За даними вимірів, я і проводили не
менше ніж трьох серцевих ци лах, в режимі імп льсно-
хвильово о випромінення (PW) визначали швид існі по-
азни и. За модифі ованим ал оритмом Сімпсона з пере-
рах н ом на одиницю площі поверхні тіла визначали ін-
цево-діастолічний (КДІ, мл/м2 ) і інцево-систолічний (КСІ,
мл/м2 ) інде си ЛШ з наст пним розрах н ом дарно о ін-

де с (VІ, мл/м2 ) і ФВ (%) [2,6]. Для оцін и с оротливої
здатності міо арда ЛШ розрахов вали інцево-систолічний
інде с с оротливості (КСТ/КСО, мм рт. ст./мл), я ий відно-
сно мало залежить від перед- та післянавантаження [7].
При аналізі трансмітрально о ровото визначали по аз-
ни и діастолічної ф н ції ЛШ: відношення ма симальних
значень ранньо о та пізньо о діастолічно о ровото (Е/А),
а та ож IVRT. За форм лою T. K. Stork (1989) визначався
інцево-діастолічний тис ліво о шл ноч а (КДТ, мм рт.ст.).
Наявність і вираженість іпертрофії міо арда ЛШ оцінюва-
ли за інцево-діастолічною товщиною задньої стін и (ЗСЛШ,
см) і міжшл ноч ової перетин и (МШП, см); визначали лі-
нійні розміри ліво о передсердя в діастол (ЛП, см), а та ож
середній тис в ле еневій артерії (ТЛАср, ммрт.ст.).

Статистичн оброб рез льтатів проводили за допо-
мо ою омп’ютерної про рами Microsoft Excel 2000 з ви о-
ристанням методів варіаційної статисти и. Достовірність
визначали за допомо ою ритерію t Studenta.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
У пацієнтів з післяінфар тним синдромом в лініці с лад-
нення домін вав моносимптомний чи неповний варіант пе-
ребі (пери ардіальний – 78 %, плевральний – 11 %, пнев-
монічний – 37 %, неповний – 22 %), тоді я типова роз орн -
та лінічна артина спостері алась лише в 7 % хворих.

Таблиця 1. По азни и літинної та моральної лано ім нітет хворих на інфар т міо арда,
с ладнений післяінфар тним синдромом на 1 0 – 1 2 доб захворювання (М± m )

Показник Контроль  
(n=20) 

Хворі на ІМ без автоімунних ускладнень 
( n=25) 

Хворі на інфаркт міокарда, ускладнений 
ПС (n=73) 

CD3+ (%) 64,8±4,8 54,29±1,60* *45,0±1,57# 
CD4+  (%) 37,4±3,1 40,24±1,49* *46,74±1,65# 
CD8+ (%) 20,3±2,1 21,19±1,06 *15,28±1,15# 
CD16+ (%) 13,1±1,1 14,17±0,32* *21,09±0,24# 
CD72+ (%) 10,3±0,9 13,95±0,19* *14,84±0,29# 

ІРІ 
(CD3+/D3+) 

1,87±0,11 1,92±0,04* *3,08±0,05# 

IgG(г/л) 10,3±0,37 12,17±0,30* *13,21±0,15# 
IgМ (г/л) 1,46±0,08 1,81±0,09* *2,91±0,05# 
IgА( г/л) 1,83±0,09 1,85±0,02* *2,65±0,06# 

ЦІК, од.опт.щ. 60,9±4,51 222,9±10,1* *248,8±7,8# 
 

Приміт и: * – різниця достовірна порівняно з онтролем (р<0,05); # – різниця достовірна порівняно з хворими на ІМ без автоім нних
с ладнень (р<0,05).

З приєднанням автоім нно о запалення цих хворих
відб валося достовірне зниження вміст СD3 +-лімфоцитів
( перш чер за рах но СD 8+-с бпоп ляції ) на фоні зро-
стання, порівняно я з онтролем, та і з р пою порівнян-
ня, вміст СD 4 +-лімфоцитів, істотне збільшення природ-
них ілерів та зростання ім норе ляторно о інде с . У -
моральній ланці спостері ався с ттєво підвищений рівень
IgG, IgM та IgA (особливо хворих з плевритом), а та ож
ЦІК (табл.1). Дослідження літинної специфічної ім нної
відповіді по азало, що хворих з ПС відб валося знижен-
ня за ально о числа Т-лімфоцитів при б дь-я ом пере-
бі захворювання, одна найбільш вираженим воно б ло
пацієнтів з повним варіантом перебі ПС (СD 3 + =

41,33±1,49; р<0,02). Анало ічн особливість відмічено і
відношенні до збільшено о рівня C D 4 + -лімфоцитів
(43,47±1,66; р<0,04), тоді я зниження Т-с пресорів (CD

8+
)

б ло одна ово вираженим при б дь-я ій тяж ості перебі-
післяінфар тно о синдром .
У хворих на інфар т міо арда, с ладнений післяінфа-

р тним синдромом, порівняно з не с ладненим перебі ом
захворювання (табл.2), відб вається достовірне збільшен-

ня інцево-систолічно о (на 80,5 %; р<0,001) та інцево-
діастолічно о (на 18,5 %; р<0,003) об’ємів за відс тності
відмінностей морфометричних по азни ах (ТМШП і ТЗС),
зниження величини дарно о і серцево о інде сів (на 28%;
р<0,001 і на 19,9%; р<0,03, відповідно), інцево-систоліч-
но о інде с с оротливості (на 42,5 %; р<0,001) ліво о шл -
ноч а.

Аналіз по азни ів діастолічної ф н ції міо арда хво-
рих з післяінфар тним синдромом, відносно р пи пацієн-
тів з інфар том міо арда без автоім нних с ладнень, ви-
явив зменшення співвідношення пі ових швид остей по-
то ів ранньо о і пізньо о наповнення ліво о шл ноч а (на
12,7 %; р<0,05), збільшення час ізоволюмічно о розслаб-
лення (на 16,1 %; р<0,05) при зростанні розмір ліво о пе-
редсердя в діастол (на 9,2 %; р<0,05) і підвищення сере-
дньо о тис в ле еневій артерії (на 7 %; р<0,05). Одноча-
сно відмічається підвищення інцево-діастолічно о тис
(на 25,9 %; р<0,05).

Оцін а швид існих і часових параметрів трансміт-
рально о ровото свідчить про те, що хворих з авто-
ім нними с ладненнями пор шення діастолічно о на-
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Таблиця 2. По азни и ардіо емодинамі и обстежених осіб з інфар том міо арда в під остром
періоді захворювання (М± m )

Показники Контрольна група 
(n=20) 

Інфаркт міокарда 
(n=25) 

Інфаркт міокарда з ПС 
(n=73) 

1 2 3 4 
ТМШП, см 1,075±0,03 1,291±0,03* 1,326±0,03 
ТЗС, см 0,968±0,03 1,297±0,04* 1,333±0,031 
КСО, мл 42,64±2,66 63,03±2,69* 113,78±4,12** 
КДО, мл 126,87±3,43 144,93±7,76* 171,78±5,02** 
ФВ, % 66,64±1,74 42,33±0,79* 41,58±0,69* 
УІ, мл/м2 47,22±1,79 44,07±3,13 31,72±1,43** 

СІ,  3,07±0,12 3,21±0,29 2,57±0,12** 
КСІС, мм рт.ст/мл 4,16±0,28 1,73±0,09* 0,99±0,04** 

ЛП, см 3,74±0,06 3,69±0,11 4,04±0,07** 
ТЛАср, мм рт.ст. 19,97±5,29 36,25±13,20* 38,74±9,98 
КДТ, мм рт.ст 8,63±0,26 10,66±0,49* 12,39±0,33** 

ІЖМ, % 6,96±0,28 6,44±0,36 6,12±0,29** 
Е/А 1,477±0,058 0,993±0,05* 0,867±0,04 

IVRT, с 0,074±0,002 0,093±0,004* 0,108±0,003** 
 

Приміт и: * – різниця достовірна порівняно з онтрольною р пою (р<0,05); ** – різниця достовірна порівняно з хворими на
інфар т міо арда без автоім нних с ладнень (р<0,05).

повнення ліво о шл ноч а об мовлено зниженням під-
датливості міо арда. Спостері ається пряма ореляційна
залежність між інде сом жорст ості міо арда і величиною
співвідношення швид остей ранньо- і пізньодіастоліч-
но о трансмітрально о пото ів (r= 0,78; p<0,05) і зворот-
на від IVRT (r=0,69; p<0,05). Направленість змін наве-
дених по азни ів на фоні зниженої фра ції ви ид і під-
вищено о інцево-діастолічно о тис в аз є на первин-
ний хара тер пор шення діастолічної ф н ції ліво о шл -
ноч а. Це підтвердж ється наявністю прямо о ореляцій-
но о зв’яз фра ції ви ид і Е/А (r=0,63; p<0,05) та обе-
рненої ореляційної залежності між фра цією ви ид і і-
нцево-діастолічним тис ом ( r = 0 , 9 2 ; p < 0 , 0 5 ) , I V R T
(r=0,45; p<0,05). Отримані дані по аз ють, що хворих
з післяінфар тним синдромом внаслідо розвит сис-
темно о автоім нно о запалення, я е охоплює і міо ард,
пор шення діастолічної ф н ції ліво о шл ноч а має змі-
шаний хара тер [6].

При застос ванні зазначених методів лі вання спо-
стері ався позитивний терапевтичний ефе т хворих на
інфар т міо арда. Разом з тим, ви ористання в омпле с-
ном лі ванні вобензим та андесартан давало ра-
щий лінічний рез льтат. У обстежених осіб др ої та тре-
тьої лінічних р п вже на 4–5 доб після призначення
поліензимно о препарат або андесартан відмічено за-
альне лінічне по ращення, що хара териз валося змен-
шенням озна серцевої недостатності переважної більшо-
сті хворих: задиш и, тахі ардії, а роціаноз , нічно о аш-
лю, а с льтативної артини застійних явищ в нижніх від-
ділах ле ень. Дося н тий лінічний ефе т трим вався
протя ом всьо о рс лі вання.

Водночас із помітним лінічним ефе том хворих з
післяінфар тним синдромом в процесі лі вання спостері-
алась позитивна динамі а по азни ів ім но рами, особ-
ливо серед пацієнтів др ої р пи. Та , напри інці оспіта-
льно о період захворювання під впливом омпле сної те-
рапії ПС з в люченням вобензим відмічено достовірне
зростання відносно о вміст в рові за альної поп ляції
Т-лімфоцитів (CD3+) на 46,4 % (р<0,001) та їх с бпоп ляції
– Т-с пресорів (CD8+ ) на 34,1 % (р<0,001); зниження рівня
CD4+ на 34,4 % (р<0,001), CD16+ на 12,9 % (р<0,001), CD72+

на 21,4 % (р<0,001). Під впливом поліензимно о препара-

т зазнали с ттєвих змін і по азни и моральної лан и
ім нітет : відмічено зниження основних ласів ім но ло-
б лінів – IgG, IgA, IgM (на 24,3 %, 32 % і на 34,9 %, відпо-
відно; р<0,001), зменшення онцентрації ЦІК в 2,65 раза
(р<0,001).

У хворих з автоім нними с ладненнями в під остро-
м періоді інфар т міо арда, я их лі вали за за ально-
прийнятою схемою, в динаміці захворювання теж виявле-
но позитивні зр шення ім ноло ічної реа тивності ор аніз-
м , одна вони виявилися менш вираженими. Зо рема,
після проведено о рс стаціонарно о лі вання них ви-
явлено зростання рівня CD3+ – в 2,3 раза, а CD8+ – в 3,4 раза
менше порівняно з динамі ою ім ноло ічних по азни ів
хворих ІІ р пи, ос іль и зниження вміст CD4+ (в 1,9 раза
менше) і CD 72+ (в 1,8 раза менше) при одна овій тенденції
до зменшення іль ості Т-с пресорів- ілерів (на 13 і 14 %,
відповідно). Застос вання ЗПТ при післяінфар тном си-
ндромі меншою мірою сприяло нормалізації моральних
по азни ів ім нітет , ніж лі вання із ви ористанням до-
дат ово вобензим . При цьом IgG і IgA зниж валися в в
2,1 і 2,3 раза, а IgM – в 3,2 раза менше, відповідно.

Слід відзначити, що вобензим, здійснюючи нормалі-
з ючий вплив на по азни и специфічної літинної і мо-
ральної лано ім нітет хворих з післяінфар тним синд-
ромом, не впливав с ттєво на параметри ардіо емодина-
мі и них. Разом з тим, в лючення в омпле сн терапію
хворих на ІМ, с ладнений ПС, поряд з вобензимом і ан-
десартаном дозволило не лише по ращити лінічн арти-
н захворювання, а й істотно вплин ти на процеси ранньо-
о післяінфар тно о ремоделювання ліво о шл ноч а. Після
двотижнево о рс приймання андесартан відмічено
зменшення об’ємних харатеристи (КДО – на 45 % (р<0,05)
і КСО – на 45 % (р<0,05) проти змін КДО – на 22 % (р<0,05)
і КСО – на 12 % (р<0,05) в р пі хворих з ПС, я і не отри-
м вали андесартан), достовірне зростання VІ на 45 %
(р<0,05), ФВ на 45 % (р<0,05) та КСІС – на 45 % (р<0,05)
проти змін в ІІ р пі, відповідно, на 33 %, 25 %, 26 %, а
та ож сповільнення час ізоволюмічно о розслаблення
(IVRT) на 34 % в ІІІ р пі (р<0,05) і на 22 % – в ІІ р пі
(р<0,05) та зростання співвідношення швид остей ранньо-
і пізньодіастолічно о пото ів наповнення ліво о шл ноч а
до 1,76 (р<0,01).
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Отримані рез льтати дослідження співпадають з дани-
ми ба атоцентрових досліджень, в я их вивчають вплив
бло аторів рецепторів ан іотензин АІІ на раннє ремоделю-
вання ЛШ і наст пне виживання хворих з інфар том міо-
арда [9,10]. На цей час проводиться дослідження VALIANT,
метою я о о є перевір а іпотези ращої ефе тивності лі -
вання хворих на острий інфар т міо арда при бло аді ре-
нін-ан іотензиново о механізм шляхом призначення бло-
атора рецепторів ан іотензин АІІ [11]. Та незважаючи на
вели іль ість досліджень, залишається невивченою ефе-
тивність бло аторів рецепторів ан іотензин АII відно-
шенні вплив на лінічний перебі і морфоф н ціональ-
ний стан міо арда в хворих на інфар т міо арда з автоім -
нними с ладненнями.

Та им чином, в рез льтаті проведено о нами дослі-
дження встановлено, що хворих на інфар т міо арда,
с ладнений піісляінфар тним синдромом хара терні
дилатація порожнин лівих відділів серця, пор шення с о-
ротливої і насосної здатності міо арда, виражена діастолі-
чна дисф н ція ліво о шл ноч а на фоні зростання йо о
інцево-діастолічно о тис та середньо о тис в ле ене-
вій артерії. В азані пор шення ардіо емодинамі и ви-
ни ають на фоні с ттєво о дисбаланс ім нно о стат с
ор анізм – розвит системно о автоім нно о запалення
за типом реа ції іперч тливості сповільнено о тип . Ком-
пле сні методи лі вання із застос ванням вобензим і
андесартан виявилися більш ефе тивними порівнян-
ні із за альноприйнятою схемою лі вання післяінфар т-
но о синдром . Більш виразна особливість позитивної
динамі и морфо-ф н ціональних хара теристи ліво о
шл ноч а відмічена в р пі хворих, я і додат ово при-
ймали андесартан, тоді я застос вання лише вобензи-
м здійснювало нормаліз ючий вплив на по азни и ім -
но рами, в меншій мірі по ращ ючи ардіо емодинаміч-
ні параметри серця. Обидва препарати б ли достатньо
безпечними для застос вання в оспітальном періоді ІМ
і не ви ли али побічних ефе тів.

ВИСНОВКИ 1. У хворих на інфар т міо арда, с лад-
нений післяінфар тним синдромом порівнянні з не с -
ладненим перебі ом інфар т міо арда, спостері ається
виражений дисбаланс літинної і моральної лано ім ні-
тет , що проявляється зменшенням рівня CD3+- i CD8+ -лім-
фоцитів, зростанням іль ості CD4+ - та CD22+ -лімфоцитів з

віро ідним збільшенням онцентрації основних ласів ім -
но лоб лінів і цир люючих ім нних омпле сів.

2. Розвито післяінфар тно о синдром та пор шення
ім нної резистентності с проводж ється більш вираженим
зниженням систолічної і діастолічної ф н ції серця, ніж
пацієнтів без автоім нних с ладнень інфар т міо арда.

3. В лючення в омплесне лі вання вобензим та а-
ндесартан хворих на інфар т міо арда з післяінфар т-
ним синдромом приводить до по ращення лінічної сим-
птомати и, лі відації запальних явищ в міо арді та попе-
редж є патоло ічне ремоделювання серця.
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