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Резюме. Роль гуморальних факторів у процесах 
постінфарктного ремоделювання серця, формування 
аневризми та внутрішньопорожнинних тромбів лівого 
шлуночка в гострому періоді Q-інфаркту міокарда є 
актуальною проблемою сучасної кардіології. З ціллю 
дослідити стан коагуляційної та агрегаційної ланок 
гемостазу, системи матриксних металопротеїназ та їх 
інгібіторів, показників ремоделювання серця під впли-
вом різних антикоагулянтів обстежено 97 хворих на Q-
інфаркт міокарда. Під впливом лікування виявлено 

зниження концентрації матриксної металопротеїнази-9 
та підвищення сироваткового вмісту тканинного інгібі-
тору металопротеїнази-1, зниження прокоагулянтної 
активності сироватки крові та активацію фібринолітич-
них процесів, зниження активності імунозапальних 
реакцій та поліпшення функції ендотелію. 

Ключові слова: екстрацелюлярний матрикс, про-
теїн С, фактор Віллебранда, молекули адгезії. 

Вступ. У розвинутих країнах світу, зокрема 
в Україні, інфаркт міокарда (ІМ) відіграє ключо-
ву роль у зменшення тривалості та якості життя 
пацієнтів [5]. Завдяки сучасним підходам до ліку-
вання хворого в гострому періоді ІМ відмічається 
значуще зниження життєво небезпечних усклад-
нень [3], але адаптивне ремоделювання серця, 
при наявності дилатації та стоншення міокарда в 
зоні інфаркту, збільшує ризик розвитку серцевої 
недостатності, аневризми та тромбоутворення у 
порожнині серця [4]. Ремоделювання міокарда та 
формування аневризми лівого шлуночка (ЛШ) у 
ранньому післяінфарктному періоді відбувається 
здебільшого за участі екстрацелюлярного матри-
ксу (ЕЦМ). Основним регулятором ЕЦМ є матри-
ксні металопротеїнази (ММП), вміст яких підви-
щується в гострому періоді ІМ [8]. Формування 
внутрішньопорожнинних тромбів супроводжує 
розвиток аневризми ЛШ у більш ніж 30 % випад-
ків, незважаючи на подвійну антиагрегантну та 
антикоагулянтну терапію, яка має найвищій рі-
вень доказів на сьогодні [8]. 

Тому актуальним є вивчення ролі гумораль-
них факторів у процесах постінфарктного ремо-
делювання ЛШ та пошук оптимальних підходів 
для проведення профілактики формування анев-
ризми та внутрішньопорожнинних тромбів ЛШ у 
гострому періоді Q-ІМ. 

Мета дослідження. Дослідити стан коагуля-
ційної та агрегаційної ланок гемостазу, системи 
матриксних металопротеїназ (MMP-9) та їх інгі-
біторів (TIMP-1), показників ремоделювання сер-
ця під впливом різних антикоагулянтів у хворих 
на Q-інфаркт міокарда. 

Матеріал і методи. Під спостереженням 
знаходилося 97 пацієнтів (57 чоловіків та 40 жі-
нок, середній вік – 64,2±3,9 року), з діагнозом 
гострий Q-інфаркт міокарда передньої стінки 
лівого шлуночка (ЛШ), що надходили до відді-
лення інтенсивної терапії для лікування хворих 
на гостру коронарну недостатність КУ «Міська 
клінічна лікарня екстреної та швидкої медичної 
допомоги м. Запоріжжя». Діагноз встановлювали 
відповідно до рекомендацій Асоціації кардіологів 
України (2013). Медикаментозне лікування хво-
рих проводили згідно з наказом МОЗ України 
№436 від 03.07.2006 «Протокол надання медич-
ної допомоги хворим із гострим коронарним син-
дромом з елевацією сегмента ST (інфаркт міокар-
да з зубцем Q)». У дослідження включали пацієн-
тів, що були доставлені до 12 годин від початку 
гострого Q-інфаркту міокарда та отримали тром-
болітичну терапію (ТЛТ) за допомогою Стрепто-
кінази та базисну терапію, яка включала статини, 
антикоагулянти (нефракціонований або низько-
молекулярний гепарин), антиагреганти (аспірин 
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with AMI with concomitant obesity copeptin hyperactivity was determined compared to MRproADM, which suggests the 
predominance of vasoconstrictive activity. Increased copeptin concentration was associated with dilatation of the left heart 
chambers and decreased contractility in patients with AMI and concomitant obesity.  
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та клопідогрель), бета-адреноблокатори, інгібіто-
ри АПФ у цільових дозах, нітрати за потреби. 
Залежно від отриманого антикоагулянтного пре-
парату, пацієнтів розподілили на групи: перша – 
32 особи, що отримали Фондапаринукс натрію 
(Арикстра, виробник GlaxoSmithKline, Англія) 
2,5 мг внутрішньовенний болюс із подальшим 
підшкірним уведенням 2,5 мг 1 раз на добу, п’ять 
днів; друга – 31 пацієнт, який отримав Еноксапа-
рин натрію (Клексан, виробник Санофі-Авентіс, 
Франція) 30 мг внутрішньовенно болюсно, а че-
рез 15 хвилин 1 мг/кг підшкірно кожні 12 годин, 
п’ять днів; третя – 34 хворих, яких лікували за 
допомогою нефракціонованого Гепарину 
(Гепарин, виробник Індар, Україна) 60 Од./кг 
внутрішньовенно болюсно (максимум 4000 Од.) з 
подальшою внутрішньовенною інфузією 12 Од./
кг (максимум 1000 Од./год.) упродовж 24 годин, 
цільовий АЧТЧ 50-70 с або у 1,5-2,0 раза більше 
контролю, поточний контроль здійснювали через 
3, 6, 12 та 24 год. 

Групи були порівняні за віком, статтю та 
наявністю супутніх захворювань. Всім пацієнтам 
у першу добу та на 10-й день захворювання було 
проведено клінічно-лабораторне обстеження, 
ЕКГ та ЕхоКГ. Внутрішньосерцеву гемодинаміку 
визначали за допомогою двовимірної транстора-
кальної ЕхоКГ на ультразвуковому діагностично-
му сканері MyLab 50 CV XVision (Esaote, Італія). 
Оцінювали показники, що характеризують ремо-
делювання, систолічну та діастолічну функцію 
ЛШ серця. Сироваткові рівні матриксної метало-
протеїнази-9 (ММР-9), тканинного інгібітору 
металопротеінази-1 (TIMP-1), протеїну С, факто-
ру Віллебранда та молекул адгезії sVCAM-1 ви-
значали імуноферментним методом за допомо-
гою наборів реактивів фірми «Elisa» (Австрія) на 
мікропланшетному фотометрі DigiScan-400 у 
Центральній науково-дослідницький лабораторії 
Запорізького державного медичного університету 
(начальник – проф. Абрамов А.В.). Показники 
коагуляційного гемостазу (протромбін, фібрино-
ген, гематокрит, власна та сумарна ретракція) 
вивчали за допомогою коагулометра Rayto-RT-
1904C. Показники агрегації тромбоцитів оціню-
вали на двоканальному лазерному агрегометрі 
АР2110 (ЗАО «СОЛАР», Білорусь). Як індуктор 
агрегації використовували адреналін у кінцевій 
концентрації 5 мкмоль. Вивчали ступінь (%), 
швидкість (% за хв.) і час (хв) агрегації. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили на персональному комп’ютері за до-
помогою ліцензійної програми “Statis-
tica” (version 6.0, StatSoft Inc., США). Характер 
розподілу перемінних у варіаційних рядах визна-
чали за допомогою тесту Шапіро-Уілка. При нор-
мальному розподілі ознаки описова статистика 
представлена у вигляді середнього арифметично-
го і стандартного відхилення (M±SD), при ненор-
мальному розподілі – у вигляді медіани і міжква-
ртильного розмаху – Ме (Q25 – Q75). Достовір-
ність розбіжностей показників оцінювали за кри-

теріями Манна-Уітни і Вілкоксона, достовірними 
вважали розбіжності при р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз показників, що характеризують систему 
ММР/ТІМР (табл. 1) у першу добу захворювання, 
не виявив суттєвих розбіжностей між групами 
спостереження. 

На десяту добу захворювання (табл. 1) сиро-
ватковий рівень ММП-9 суттєво знизився у пер-
шій (на 16,6 %, р=0,03), другій (на 17,3 %, 
р=0,01) та третій (на 22,0 %, р=0,05) групах. При 
цьому рівень ММР-9 у третій групі був нижчим 
ніж у першій (на 4,1 %, р=0,4) та другій (на 7,5 %, 
р=0,05) групах. Рівень ТІМР-1 під впливом ліку-
вання значимо зріс у першій (на 27,9 %, р=0,01), 
другій (на 28,7 %, р=0,008) та третій (на 54,3 %, 
р=0,04) групах. Порівняння сироваткового вмісту 
ТІМР-1 між групами спостереження виявило йо-
го суттєву перевагу в третій групі відносно пер-
шої (на 9,9 %, р=0,03) та другої (на 14,3 %, 
р=0,05) груп. 

Отримані дані свідчать про високий рівень 
ММП-9 у першу добу гострого ІМ, що підтвер-
джується роботами інших учених [7, 8] та 
відображає високу активність протеолітичних 
процесів у цей період захворювання. Під впли-
вом лікування в усіх групах спостерігається зни-
ження концентрації ММП-9 та підвищення сиро-
ваткового вмісту ТІМР-1, що свідчить про зни-
ження інтенсивності деградації сполучнотканин-
ного матриксу міокарда. Статистично значимі 
відмінності виявлено в групі пацієнтів, що отри-
мували нефракціонований гепарин, який за дани-
ми деяких учених має змогу пригнічувати надмі-
рну експресію ММП [2]. 

Порівняння показників коагуляційного гемо-
стазу та властивостей агрегації тромбоцитів у 
першу добу захворювання (табл. 2) не виявило 
суттєвих розбіжностей між групами хворих, яким 
було призначено різні антикоагулянти. В усіх 
групах відмічено підвищення коагуляційного 
потенціалу, про що свідчить високий сироватко-
вий рівень фактора Віллебранда, молекул судин-
ної адгезії sVCAM-1, протромбіну та фібриноге-
ну на тлі відносно низького рівня протеїну С. 
Показники агрегації тромбоцитів свідчать про 
високий ступінь та швидкість на тлі низького 
часу агрегації. Означені складові зумовлюють 
високий тромбогенний потенціал сироватки крові 
хворих у першу добу від початку ІМ. 

Аналіз динаміки показників системи гемос-
тазу під впливом лікування (табл. 2) на 10-ту до-
бу від початку захворювання виявив у першій, 
другій та третій групах підвищення сироватково-
го вмісту протеїну С (на 25,7 %, р=0,04; 36,9 %, 
р=0,01 та 16,7 %, р=0,08), часу агрегації тромбо-
цитів (на 34,2 %, р=0,05; 45,1 %, р=0,02 та 30,9 %, 
р=0,05) та зниження концентрації фактора Вілле-
бранда (на 11,9 %, р=0,07; 22,4 %, р=0,05 та  
28,3 %, р=0,05), експресії молекул адгезії sV-
CAM-1 (на 10,1 %, р=0,03; 5,7 %, р=0,09 та 5,3 %, 
р=0,2), протромбіну (на 14,6 %, р=0,05; 15,3 %, 
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Таблиця 1 

Характеристика системи матриксної металопротеїнази/тканинного  
інгібітору металопротеїнази 

Примітка. * - розбіжності достовірні порівняно з аналогічнім показником до початку лікування антикоагулянтами 
(р<0,05);  # – розбіжності достовірні порівняно з аналогічнім показником у першій групі (р<0,05); ^ – розбіжності 
достовірні порівняно з аналогічнім показником у другій групі (р<0,05) 

Таблиця 2 

Показники системи гемостазу 

Примітка. * - розбіжності достовірні порівняно з аналогічнім показником у першу добу ІМ (р<0,05) 

Показник 1-ша група 
(n=32) 

2-га група 
(n=31) 

3-тя група 
(n=34) 

Перша доба 

ММР-9, нг/мл 103,5±1,6 108,3±1,4 106,2±1,1 

ТІМР-1, пг/мл 69354,2±202,8 65568,7±214,3 63891,9±189,5 

Десята доба 

ММР-9, нг/мл 86,3±2,1* 89,5±1,9* 82,8±1,0*^ 

ТІМР-1, пг/мл 88746,2±415,5* 84419,3±312,4* 98562,5±256,3*#^ 

Показник, 
одиниці ви-
мірювання 

1-ша група 
(n=32) 

2-га група 
(n=31) 

3-тя група 
(n=34) 

1-ша доба 10-та доба 1-ша доба 10-та доба 1-ша доба 10-та доба 

Коагуляційний гемостаз 

Протеїн С, % 51,3±1,4 64,5±1,9* 49,5±2,8 67,8±2,1* 53,2±1,0 62,1±1,4 
Фактор Ві-
ллебранда, 
Од/мл 

0,92±0,18 0,81±0,24 0,98±0,14 0,76±0,19* 0,99±0,12 0,71±0,18* 

sVCAM-1, 
нг/мл 1136,7±27,5 1021,5±15,4* 1105,9±31,2 1042,7±14,2 1098,1±21,5 1038,9±16,1 

Протромбін, 
% 97,8±2,2 83,5±1,7* 101,3±3,5 85,8±2,4* 98,2±3,1 86,2±1,9 

Фібриноген, 
г/л 4,68±0,2 4,05±0,08* 4,79±0,11 4,35±0,18 4,59±0,15 3,89±0,21* 

Гематокрит, 
од 0,47±0,05 0,45±0,06 0,48±0,03 0,43±0,08 0,47±0,09 0,44±0,07 

Власна рет-
ракція, % 43,2±4,1 39,5±5,1 42,8±2,2 40,4±1,9 41,7±2,9 38,7±1,6 

Сумарна 
ретракція, % 56,2±4,9 54,3±3,8 55,3±1,2 54,2±5,9 57,4±2,0 52,3±3,9 

Адреналін-індукована агрегація тромбоцитів 

Ступінь, % 58,3±2,4 31,5±5,1* 54,2±3,1 29,7±3,2* 57,9±1,8 30,8±4,2* 

Час, хв 7,3±0,5 9,8±0,4* 7,1±0,4 10,3±0,8* 6,8±0,7 8,9±0,2* 
Швидкість, 

% /хв 24,9±0,9 15,3±0,8* 25,1±1,3 12,4±0,9* 25,7±1,0 13,1±0,7* 

р=0,05 та 12,2 %, р=0,07), фібриногену (на  
13,5 %, р=0,01; 9,2 %, р=0,1 та 14,1 %, р=0,04), 
ступеня (на 37,3 %, р=0,007; 41,9 %, р=0,01 та 
40,6 %, р=0,02) та швидкості (на 38,5 %, р=0,03; 
50,6 %, р=0,006 та 49,0 %, р=0,01 відповідно) 
агрегації тромбоцитів. 

Означені зміни віддзеркалюють зниження 
прокоагулянтної активності сироватки крові та 
активацію фібринолітичних процесів. Враховую-

чи значення фактора Віллебранда, молекул су-
динної адгезії sVCAM-1, фібриногену і протром-
біну як маркерів ендотеліальної дисфункції та 
системного запалення, можна спостерігати суттє-
ве зниження активності імунозапальних реакцій 
та покращання функції ендотелію під впливом 
лікування, що збігається з даними деяких вітчиз-
няних учених [3]. 
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Таблиця 3 

Показники допплер-ехокардіографії 

Примітка. * – розбіжності достовірні порівняно з аналогічнім показником у першу добу ІМ (р<0,05) 

Показник, 
одиниці ви-
мірювання 

1-ша група 
(n=32) 

2-га група 
(n=31) 

3-тя група 
(n=34) 

1-ша доба 10-та доба 1-ша доба 10-та доба 1-ша доба 10-та доба 

ЛП, см 4,27±0,51 4,32±0,27 4,3±0,42 4,41±0,34 4,29±0,36 4,29±0,52 

МШП, см 1,21±0,2 1,20±0,24 1,23±0,14 1,24±0,18 1,22±0,09 1,21±0,11 

КДР ЛШ, см 5,78±0,34 5,21±0,23* 5,86±0,21 5,14±0,09* 5,7±0,32 5,27±0,14 

ЗС ЛШ, см 1,18±0,09 1,16±0,07 1,16±0,14 1,19±0,11 1,16±0,18 1,17±0,08 

КСР ЛШ, см 4,69±0,14 4,41±0,11* 4,76±0,21 4,48±0,14* 4,78±0,18 4,35±0,12* 

ВТС, од. 0,41±0,09 0,42±0,10 0,42±0,07 0,45±0,08 0,42±0,08 0,40±0,14 

ІММ ЛШ, г 136,5±2,2 129,3±3,4 140,8±2,3 130,8±3,8 139,7±2,3 126,5±2,1 

ФВ, % 40,2±5,7 47,8±2,2* 41,5±6,3 43,5±3,4 40,9±3,9 44,9±2,7* 

УО, мл 67,3±3,9 60,2±3,0 65,9±5,1 54,1±2,7 66,8±4,2 52,7±1,8 

УІ, мл/м2 38,7±5,4 30,1±2,4* 36,5±2,2 27,8±1,2 37,4±2,7 29,3±1,9* 

СВ, л/хв 5,23±0,52 4,82±0,41 5,07±0,48 4,49±0,23 5,34±0,31 5,01±0,26 

СІ, л/хв/м2 3,41±0,33 2,85±0,23 3,46±0,29 2,27±0,34 3,5±0,41 2,41±0,18 

VE, м/с 0,61 (0,49; 
0,63) 

0,66 (0,54; 
0,69)* 

0,58 (0,47; 
0,61) 

0,63 (0,58; 
0,65)* 

0,54 (0,46; 
0,64) 

0,72 (0,65; 
0,77)* 

VA, м/с 0,79 (0,68; 
0,81) 

0,57 (0,42; 
0,63)* 

0,71 (0,64; 
0,75) 

0,64 (0,59; 
0,69)* 

0,68 (0,62; 
0,78) 

0,63 (0,52; 
0,74) 

VE/VA 0,92±0,08 1,05±0,06* 0,94±0,06 1,02±0,03* 0,96±0,12 1,12±0,05* 

DT, мс 166,5±4,1 146,5±2,3* 179,8±3,7 139,8±5,1* 181,4±2,9 141,2±3,4* 

IVRT, мс 100,8±5,1 62,5±4,9* 108,5±2,7 70,8±5,1* 102,9±4,1 58,3±4,2* 

СрТЛА, мм 
рт.ст. 37,5±2,9 32,9±1,8* 39,4±4,1 31,5±2,6* 38,7±4,7 31,7±5,3* 

Феномен 
спонт. конт-
растування 

9,3% 0% 12,9% 3,2% 11,7% 2,9% 

Аневризма 
ЛШ 0% 9,3%* 0% 6,4%* 0% 11,8%* 

Тромб ЛШ 0% 6,2%* 0% 3,2%* 0% 5,9%* 

Вивчення показників допплер-ехокардіо-
графії в першу добу захворювання (табл. 3) ви-
явило схожі порушення у всіх групах, що вивча-
лися. Мала місце дилатація лівих камер серця, 
ексцентричний тип гіпертрофії, систолічна дис-
функція ЛШ, низькі показники внутрішньосерце-
вої гемодинаміки, діастолічна дисфункція ЛШ 
переважно І типу, м’яка легенева гіпертензія та 
наявність феномену спонтанного контрастування 
ЛШ. Суттєвих відмінностей між середніми показ-
никами хворих трьох груп не виявлено. 

Вивчення змін показників допплер-
ехокардіографії на 10-ту добу від початку захво-
рювання (табл. 3) виявило в першій, другій та 
третій групах зменшення кінцево-діастолічного 
розміру (на 9,8 %, р=0,05; 12,3 %, р=0,05 та 
7,5 %, р=0,06), кінцево-систолічного розміру (на 

5,9 %, р=0,05; 5,8 %, р=0,1 та 8,9 %, р=0,05) ЛШ, 
швидкості потоку систоли передсердь (на 27,8 %, 
р=0,04; 9,8 %, р=0,05 та 7,3 %, р=0,07), часу упо-
вільнення потоку раннього діастолічного напов-
нення (на 12,0 %, р=0,04; 22,2 %, р=0,05 та  
22,1 %, р=0,01), часу ізоволюмічного розслаблен-
ня ЛШ (на 37,9 %, р=0,01; 34,7 %, р=0,05 
 та 43,3 %, р=0,02), середнього тиску в легеневій 
артерії (на 12,3 %, р=0,05; 20,1 %, р=0,03 
та 18,1 %, р=0,05) та збільшення ФВ (на 18,9 %, 
р=0,01; 4,8 %, р=0,08 та 9,8 %, р=0,05), ударного 
індексу (на 18,9 %, р=0,01; 4,8 %, р=0,08 та 9,8 %, 
р=0,05), швидкості потоку раннього діастолічно-
го наповнення ЛШ (на 8,2 %, р=0,05; 7,9 %, 
р=0,05 та 33,3 %, р=0,03), співвідношення швид-
костей під час раннього діастолічного наповнен-
ня ЛШ та систоли передсердь (на 14,1 %, р=0,05; 
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8,5 %, р=0,05 та 16,7 %, р=0,05), випадків вияв-
лення аневризми (на 9,3 %, р=0,05; 6,4 %, р=0,05 
та 11,5 %, р=0,05) та тромбу ЛШ (на 6,2 %, 
р=0,05; 3,2 %, р=0,05 та 5,9 %, р=0,05 відповід-
но). Виявлені дані свідчать про покращення сис-
толічної функції ЛШ на тлі дилатації лівих камер 
серця, ексцентричного типу гіпертрофії міокарда 
ЛШ та трансформації діастолічної дисфункції у 
псевдонормальний тип, що згідно з даними літе-
ратури є несприятливим типом ремоделювання 
ЛШ та відбувається при недостатньому зниженні 
активності системи матриксних металопротеїназ 
[1, 8]. Не виявлено суттєвої різниці в кількості 
випадків виявлення аневризми та тромбу ЛШ 
залежно від антикоагулянтного агента, що було 
застосовано для лікування хворих на ІМ.  

Висновки 
1. Під впливом лікування хворих на гострий 

Q-інфаркт міокарда виявлено зниження концент-
рації матриксної металопротеїнази-9 та підви-
щення сироваткового вмісту тканинного інгібіто-
ру металопротеїнази-1, найбільш вираженими ці 
зміни були при застосуванні нефракціоновного 
гепарину. 

2.Недостатнє зниження інтенсивності дегра-
дації сполучнотканинного матриксу міокарда під 
впливом лікування хворих на гострий Q-інфаркт 
міокарда супроводжується формуванням неспри-
ятливого типу ремоделювання лівого шлуночка. 

3.Лікування хворих на гострий Q-інфаркт 
призводить до зниження прокоагулянтної актив-
ності сироватки крові та активацію фібринолітич-
них процесів, зниження активності імунозапаль-
них реакцій та поліпшення функції ендотелію, при 
цьому вибір антикоагулянтного агента суттєво не 
вплинув на кількість випадків виявлення аневриз-
ми та тромбу в порожнині лівого шлуночка. 

Перспективи подальших досліджень. Май-
бутні дослідження механізмів формування анев-

ризми та тромбу ЛШ у хворих на гострий Q-
інфаркт міокарда та отримання доказів впливу 
лікарських засобів на процеси регуляції стану 
екстрацелюлярного матриксу дозволять встано-
вити оптимальну тактику лікування та розробити 
заходи профілактики цих загрозливих ускладнень 
Q-інфаркту міокарда. 
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ИЗМЕНЕНИЯ ГУМОРАЛЬНЫХ ФАКТОРОВ, ПОКАЗАТЕЛЕЙ РАННЕГО  
ПОСТИНФАРКТНОГО РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ СЕРДЦА ПОД ВЛИЯНИЕМ  

АНТИКОАГУЛЯНТНОЙ ТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ Q-ИНФАРКТОМ МИОКАРДА 

С.М. Киселев 
Резюме. Роль гуморальных факторов в процессах постинфарктного ремоделирования сердца, формирования 

аневризмы и внутриполостных тромбов левого желудочка в остром периоде Q-инфаркта миокарда является актуаль-
ной проблемой современной кардиологии. С целью исследовать состояние коагуляционного и агрегационного звень-
ев гемостаза, системы матриксных металлопротеиназ и их ингибиторов, показателей ремоделирования сердца под 
влиянием разных антикоагулянтов обследовано 97 больных Q-инфарктом миокарда. Под влиянием лечения выявлено 
снижение концентрации матриксной металлопртеиназы-9 и увеличение сывороточного содержания тканевого инги-
битора металлопротеиназы-1, снижение прокоагулянтных свойств сыворотки крови и активация фибринолитических 
процессов, снижение активности иммунновоспалительных реакций и улучшение функции эндотелия. 

Ключевые слова: экстрацеллюлярный матрикс, протеин С, фактор Виллебранда, молекулы адгезии. 

MODIFICATIONS OF HUMORAL FACTORS, INDICATORS OF EARLY  
POSTINFARCTION HEART REMODELING UNDER INFLUENCE OF ANTICOAGULANT  

THERAPY IN PATIENTS WITH Q-WAVE MYOCARDIAL INFARCTION 

S.M. Kyseliov 
Abstract. The role of humoral factors in the process of early postinfarction heart remodeling, left ventricle aneurism 

and thrombus formation in acute period of Q-wave myocardial infarction is an actual problem of modern cardiology. In 
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ВПЛИВ АТОРВАСТАТИНУ ТА УРСОДЕЗОКСИХОЛЕВОЇ КИСЛОТИ НА 
ВМІСТ ЛЕПТИНУ КРОВІ У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ 

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького 

Резюме. Визначення лептину крові імунофермент-
ним методом у 43 осіб із артеріальною гіпертензією в 
динаміці до та через місяць амбулаторного лікування із 
застосуванням аторвастатину чи урсодезоксихолевої 
кислоти показало, що обидва препарати призводили до 
істотного зниження атерогенності сироватки крові за 
рахунок зменшення рівня загального холестерину та 
холестерину ліпопротеїнів низької щільності, більш 

виражені у статину, та зниження підвищеного рівня 
лептину, більш виражене в жовчної кислоти. Вивчення 
впливу медикаментів на синтез адипоцитокінів в осіб із 
серцево-судинними ураженнями є перспективним із 
точки зору можливостей корекції. 

Ключові слова: аторвастатин, урсодезоксихолева 
кислота, лептин. 

Вступ. За результатами останніх досліджень, 
жирова тканина продукує низку адипокінів, що 
регулюють вуглеводний та ліпідний обміни, запа-
лення та імунний гомеостаз [1, 5, 6], до яких від-
носиться лептин [6]. Встановлено, що лептин 
впливає на розвиток артеріальної гіпертензії (АГ) 
[3, 7, 8]: зі зростанням його рівня спостерігається 
не тільки прогресивне збільшення індексу маси 
тіла (ІМТ) та окружності талії, але й систолічного 
та діастолічного артеріального тиску (АТ), інсу-
ліну та індексу інсулінорезистентності (ІР) [4]. 
Основним механізмом підвищення АТ під дією 
лептину вважається активація симпатичної нер-
вової системи, що призводить не тільки до збіль-
шення теплоутворення і використання енергії 
[11], але й до підвищення АТ та тахікардії [2]. 
Описана кореляція лептину з рівнем адренореак-
тивності організму за умов підвищеної маси тіла, 
що супроводжується зміною осмотичної резисте-
нтності еритроцитів під впливом бета-блокаторів 
[3]. Таким чином, у пацієнтів з АГ встановлений 
лептин-залежний механізм гіперсимпатикотонії, 
який за умов ожиріння змінюється та втрачає 
лінійну залежність, що пояснюють розвитком ІР 
та посиленням секреції ангіотензину. У той же 
час залишаються невизначеними зміни вмісту 
лептину в динаміці лікування хворих на АГ. Ві-
домо тільки, що рівень лептину зменшувався з 
лікуванням АГ, що, однак, залежало від статі 

пацієнта: у чоловіків він знижувався істотно, тоді 
як у жінок цей процес був менш вираженим. 

Мета дослідження. Вивчити динаміку кіль-
кості лептину у хворих на АГ із надлишковою 
масою тіла та ожирінням.  

Матеріал і методи. Визначення рівня лепти-
ну проведено імуноферментним методом («DRG 
Лептин ELISA», Німеччина) у 43 пацієнтів, базо-
вим лікуванням АГ в яких був лізиноприл  
(10-20 мг/добу). Упродовж чотирьох тижнів  
23 пацієнти приймали аторвастатин (10 мг/добу), 
з них чотири чоловіки та 19 жінок, середній вік 
65,5±1,5 року, ІМТ 33,8±1,08 кг/м2, окружність 
талії 100,0±2,0 см, окружність стегон 115,5±2,4 
см. Двадцять пацієнтів застосовували урсодезок-
сихолеву кислоту (УДХК) з розрахунку 10 мг/кг 
маси тіла/добу, з них п’ять чоловіків і 15 жінок, 
вік 63,4±1,9 року, окружність талії 99,3±1,4 см, 
окружність стегон 108,8±2,3 см, ІМТ 33,1±1,0 кг/
м2. Обстеження проводилось відповідно до Про-
токолу, показники ліпідограми визначали станда-
ртними методиками. Результати обчислювали 
методами непараметричної статистики. Оскільки 
результати обстежень пацієнтів являли собою 
параметри однієї і тої ж сукупності, до- та після 
впливу певного фактора (УДХК, аторвастатин), 
то зміни в кожній групі лікування оцінювалися за 
непараметричним критерієм Вілкоксона 
(Wilcoxon signed-ranks test for matched pairs), що 
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order to investigate condition of coagulation and aggregation nexuses of hemostasis, matrix metalloproteinases and their 
inhibitor system, indexes of heart remodeling under influence of different anticoagulation agents, 97 patients with Q-wave 
myocardial infarction were examined. The treatment led to a decrease of matrix metalloproteinase concentration and an 
increase of tissue inhibitor of metalloproteinase-1 serum level, a decrease of blood serum procoagulant properties and acti-
vation of fibrinolytic processes, decrease of immune-inflammatory reactions and improvement of endothelial function. 
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