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Резюме. Вивчено показники систолічної і діасто-
лічної функції серця, метричних параметрів лівого 
шлуночка та показників добового моніторингу артеріа-
льного тиску з метою аналізу гемодинамічної функції 
системи кровотоку у хворих у відновному періоді після 
інфаркту міокарда за наявності артеріальної гіпертензії 
в процесі комбінованого інгібування ренін-ангіотензин-

альдостеронової системи. Визначено гемодинамічні 
умови для оптимального постінфарктного ремоделю-
вання лівого шлуночка. 

Ключові слова: ренін-ангіотензин-альдостеро-
нова система, артеріальна гіпертензія, інфаркт міокар-
да, лікування. 
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Вступ. В останнє десятиліття встановлені нові 
ланки в патогенезі формування постінфарктного 
серця, перебігу відновних процесів та розвитку 
ускладнень. Вирішальна роль у прогресуванні сер-
цевої недостатності (СН), ремоделюванні міокарда, 
виникненні повторних інфарктів міокарда (ІМ) на-
лежить саме багатокомпонентній (ензимно-гормо-
нальній) фізіологічній ренін-ангіотензин-альдосте-
роновій системі (РААС), що здатна забезпечувати 
швидкі та тривалі адаптивні реакції кровотоку у 
відповідь на численні зміни гомеостазу [1, 3].  

Активація РААС розглядається як компенса-
торний механізм, що регулює рівень артеріально-
го тиску (АТ), величину серцевого викиду та інте-
нсивність перфузії життєво важливих органів – 
серця, мозку, нирок, печінки, а в подальшому зна-
чною мірою визначає поглиблення міокардіальної 
дисфункції. Так, активація РААС за допомогою 
ангіотензину-ІІ (АТ-II) сприяє порушенню цито-
архітектоніки [2, 8] і гіпертрофії міокарда [1], а 
також збільшує питому вагу позаклітинного кола-
генового матриксу, що сприяє розвитку процесів 
ремоделювання міокарда, з яким і пов’язують реа-
лізацію феномену самопрогресування СН [7]. Мі-
тотична і проліферативна активність АТ-II сприяє 
структурним змінам периферичних судин. Надли-
шковий рівень АТ-II, пов’язаний з генетично зу-
мовленою гіперпродукцією (DD-генотип АПФ-
залежної продукції АТ-II), асоціюється з високим 
ризиком раптової смерті і формування СН [6, 9].  

Таким чином, система РААС відіграє важли-
ву роль у процесах ремоделювання міокарда, а 
саме в зміні його форми, розмірів і структури 
м’язових волокон та інтерстицію [4]. В його ос-
нові лежать зміни як власне кардіоміоцитів 
(головним чином, їх гіпертрофія – концентрична, 
із збільшенням маси за рахунок збільшення тов-
щини стінки, або ексцентрична – без такої), так і 
сполучної строми серця, які супроводжуються 
прогресуючою дилатацією порожнини шлуночка, 
посиленням його дисфункції і розвитком СН [5].  

Інгібування РААС можна досягти, застосува-
вши комбінацію препаратів, які діють на різні лан-

ки її функціонування – бета-адреноблокаторів, 
інгібіторів ангіотензинперетворювального чинни-
ка, блокаторів рецепторів ангіотензину II та анта-
гоністів альдостерону. Однак клінічний ефект і 
безпека чотирьохкомпонентного інгібування РА-
АС залишається не вивченими, а технологія тако-
го медикаментозного впливу не розроблена. 

Мета дослідження. На основі вивчення ге-
модинамічної функції системи кровотоку в паціє-
нтів у відновному періоді після інфаркту міокар-
да, за наявності артеріальної гіпертензії, окресли-
ти особливості формування постінфарктного сер-
ця, удосконалити методику і обґрунтувати засто-
сування відновного лікування хворих шляхом 
комбінованого інгібування ренін-ангіотензин-
альдостеронової системи.  

Матеріал і методи. Відповідно до структури 
в дослідження включали пацієнтів із діагностова-
ним, згідно з критеріями ВООЗ, Q і (або) Q-S ІМ 
на 5-6-у добу після розвитку гострого ангінально-
го нападу та переходу гострої фази в підгостру за 
даними ЕКГ. Обстеження пацієнтів виконували на 
початку включення в дослідження, через 1, 2 та 3 
місяці відновного лікування та реабілітації. У вка-
зані терміни проводили весь комплекс клінічних, 
функціональних та лабораторних досліджень і 
порівнювали їх результати між сформованими на 
початку спостереження групами хворих. 

Всього в обстеження включено 100 пацієнтів 
із діагностованим Q-QS-інфарктом міокарда з 
наявністю артеріальної гіпертензії (АГ) та 18 
практично здорових осіб. Далі розподіл осіб вели 
за використаними підходами до їх лікування, 
зокрема, пацієнти отримували базове лікування, 
яке включало бета-адреноблокатор – метопролол, 
інгібітор АПФ – еналаприл, антитромботичні 
засоби (ацетилсаліцилова кислота, клопідогрель) 
в дозах, що відповідають Європейським і націо-
нальним рекомендаціям кардіологів. У роботі 
використовували ацетилсаліцилову кислоту ви-
робництва фармацевтичної фірми “Дарни-
ця” (Україна) або аспекард виробництва концер-
ну “Стирол” (Україна), метопролол фірми 
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“Київмедпрепарат” (Україна), еналаприл – фар-
мацевтичної фірми “Здоров’я” (Україна), спіро-
нолактон – фармацевтичної фірми “Дарни-
ця” (Україна) та ірбесартан – препарат апровель 
(“Sanofi”, Франція). 

Всього сформовано наступні групи хворих 
на ІМ з АГ: 

1-а група – 25 осіб, яких лікували засобами 
базової терапії; 2-а група – 25 осіб, в яких застосо-
вували ірбесартан (замість еналаприлу); 3-а група – 
25 осіб, які отримували на фоні базової терапії спі-
ронолактон; 4-а група – 25 осіб, до лікувального 
комплексу включали всі вказані засоби. 

Групи пацієнтів формувалися випадковим 
чином, з урахуванням необхідності дотримання 
однорідності груп за віком, статтю та клінічними 
характеристиками пацієнтів. Середній вік обсте-
жених осіб становив 53,7±1,0 року.  

Добовий (24-годинний) моніторинг артеріа-
льного тиску (ДМАТ) виконували апаратами 
АВРМ-02 та АВРМ-04 фірми “Medi-
tech” (Угорщина). Вимірювання АТ і ЧСС вели 
осцилометричним методом напівпровідниковим 
датчиком за стандартним режимом. Стан корона-
рного кровотоку аналізували за показниками еле-
ктрокардіографії. Стан серцевої гемодинаміки 
вивчали методом ехокардіографії на ехокардіог-
рафі SONOACE-4800 ("Medison", Кorea).  

Критичний рівень значимості при перевірці 
статистичних гіпотез у даному дослідженні при-
ймали рівним 0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У хворих на ІМ на фоні супутньої АГ застосовані 
технології лікування сприяли отриманню бажа-
ного антигіпертензивного ефекту протягом 24 
годин. Водночас вираженість і стійкість антигіпе-
ртензивної дії різна залежно від застосованих 
засобів терапії. 

Включення до лікувального комплексу ірбе-
сартану дало можливість знизити через один мі-
сяць терапії середньодобові рівні систолічного 
АТ (САТ) з 170,20±4,19 до 156,39±3,80 мм рт. ст. 
(p<0,01), а через три місяці – до 147,94±3,20 мм 
рт. ст. (p<0,01), що аналогічно застосуванню ба-
зової терапії. При цьому чітко зменшився індекс 
часу АТ за САТ з 74,15±2,24 % до 45,50±2,25 % 
(p<0,05). При застосуванні базової терапії з вклю-
ченням ірбесартану показники ДМАТ за САТ 
залишалися дещо вищими від їх нормальних ве-
личин упродовж всього періоду спостереження. 
Найбільш значиме зниження САТ спостерігали 
упродовж першого місяця лікування. 

Динаміка діастолічного АТ (ДАТ) чітко спря-
мована на зниження, особливо в перший місяць 
терапії ірбесартаном, однак і при застосуванні ба-
зової терапії величини ДАТ залишалися вищими за 
нормальні значення у всі терміни спостереження. 
Середньодобові рівні ДАТ, складаючи на початку 
дослідження 112,94±2,34 мм рт. ст., через один 
місяць терапії були на рівні 104,43±2,01 мм рт. ст., 
а через три місяці лікування – 102,10±1,80 мм рт. 
ст. (при значенні цього показника у здорових 
83,10±1,43 мм рт. ст.; p<0,01). 

Суттєвої різниці між динамікою САТ у хво-
рих на ІМ, що отримували базову терапію, і в 
пацієнтів, в яких застосовували спіронолактон, 
не було. Проте лікування спіронолактоном спри-
яло суттєвому зниженню характеристик ДАТ як 
його середньодобових рівнів, так і індексу часу 
АГ за ДАТ. Зокрема, останній показник, що ста-
новив на початку спостереження 61,43±2,02 %, 
через три місяці знизився майже на третину, від-
повідно до 26,42±1,90 %. 

Лікування хворих на ІМ із супутньою АГ за 
технологією комбінованого інгібування РААС 
дало можливість спочатку знизити (упродовж 
першого місяця), а далі (через три місяці) норма-
лізувати середньодобові рівні як САТ, так і ДАТ, 
суттєво зменшивши при цьому параметри наван-
таження тиском. Так, при зниженні середньодо-
бових рівнів САТ із 169,73±4,20 до 128,36±2,8 мм 
рт. ст. (p<0,01), індекс часу САТ зменшився з 
69,40±2,94 % до 10,20±1,43 % (p<0,01). 

Аналіз варіабельності САТ у хворих на ІМ у 
поєднанні з АГ свідчив про наступне. Показник 
стандартного відхилення (СВ) за САТ на початку 
спостереження у цих пацієнтів вірогідно вищий, 
ніж у здорових (p<0,01) і становив відповідно 
19,14±1,48 і 12,20±1,32 мм рт. ст. 

Застосування базової терапії дало можли-
вість вже через один місяць лікування зменшити 
показник СВ (p<0,05). Однак у наступні терміни 
він залишався на однаковому рівні, вірогідно 
вищим за нормальні величини (p<0,01), хоча і 
нижчим ніж на початку спостереження (p<0,05). 

Лікування ірбесартаном супроводжувалося 
поступовим зниженням показника СВ за САТ, осо-
бливо впродовж першого місяця лікування (p<0,01) 
з аналогічним, як і в пацієнтів базової терапії, утри-
манням дещо вищих величин СВ ніж у здорових 
осіб незалежно від терміну спостереження. 

Суттєвих відмінностей у динаміці СВ САТ 
упродовж лікування хворих на ІМ з АГ спіронола-
ктоном та при застосуванні базової терапії не бу-
ло. При цьому показник СВ САТ вірогідно змен-
шився впродовж першого місяця, а далі продов-
жував залишатися на стабільному підвищеному 
(p<0,05 у порівнянні зі здоровими особами) рівні. 

У групі хворих на ІМ з АГ, яких лікували 
шляхом комбінованого інгібування РААС, знач-
но підвищені вихідні рівні СВ за САТ на початку 
спостереження, вже через один місяць лікування 
не відрізнялися (p>0,05) від величин даного пока-
зника в здорових осіб, хоча і були дещо вищими. 
Такий позитивний ефект терапії чітко прослідко-
вувався в подальшому. 

Аналіз характеристик варіабельності ДАТ 
теж свідчив про суттєві 24-годинні коливання 
ДАТ у всіх групах обстежених пацієнтів з дещо 
вищими значеннями СВ ДАТ в осіб із супутньою 
АГ. Причому в процесі лікування, незважаючи на 
чітке зменшення добових перепадів ДАТ, у паці-
єнтів більшості груп величини СВ ДАТ залиша-
лися дещо вищими від показників здорових осіб. 

Застосування базової терапії в пацієнтів із 
супутньою АГ сприяло покращанню скоротливо-
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сті ЛШ (вірогідно через два місяці лікування; 
p<0,05), зменшення КСО (вірогідно через три 
місяці терапії; p<0,01), стримання і далі зменшен-
ня ознак дилатації порожнини ЛШ (вірогідно 
через три місяці відновного лікування; p<0,01). 
При цьому приріст маси міокарда ЛШ мав місце 
впродовж першого місяця після ІМ з подальшою 
стабілізацією процесів гіпертрофії міокарда. У 
цій групі пацієнтів індекс маси міокарда лівого 
шлуночка (ІММЛШ) через один, два і три місяці 
лікування залишався стабільним. 

Застосування ірбесартану, аналогічно попе-
редній групі пацієнтів, дало можливість отримати 
покращання скоротливості ЛШ вже через один 
місяць лікування (p<0,05) з поступовим зменшен-
ням КСО з 90,32±2,87 мл на початку дослідження 
до 65,58±2,78 через три місяці лікування. Водно-
час упродовж першого місяця постінфарктного 
періоду, як і при застосуванні базової терапії, 
КДО вірогідно зростав (p<0,05), а далі дилатація 
порожнини ЛШ зменшувалась (p<0,05). Аналогі-
чною була і динаміка ІММЛШ. 

У групі хворих на ІМ із супутньою АГ, ліку-
вання яких проводили з включенням спіронолак-
тону, спостерігали зростання фракції викиду 
(ФВ) (p<0,05), зменшення величин КСО з першо-
го (p<0,05) і КДО з другого (p<0,05) місяця пост-
інфарктного періоду. При цьому ІММЛШ зріс 
лише упродовж першого місяця з 132,42±4,20 г/
м2 до 142,35±3,70 г/м2 (p<0,05). У наступні термі-
ни величина ІММЛШ практично не змінювалась. 

Проведення комплексу лікувальних дій із 
комбінованим інгібуванням РААС теж дозволило 
отримати бажані гемодинамічні ефекти. Зокрема, 
вже після одного місяця терапії констатовано ві-
рогідне зростання ФВ із 48,43±1,92 % до 
54,30±1,74 % з досягненням значень 60,21±1,85 % 
через три місяці лікування. Такому ефекту від 
лікування сприяла чітка спрямованість до змен-
шення як КСО, так і КДО (p<0,01), вже через один 
місяць після ІМ. У наступні терміни, через 2 і 3 
місяці лікування, величини КСО і КДО далі змен-
шувалися, сягаючи на 3-му місяці, відповідно 
58,94±2,90 і 141,00±3,50 мл (p<0,01). Вірогідного 
зростання ІММЛШ у цих пацієнтів не було, тобто 
ступінь гіпертрофії міокарда лівого шлуночка 
практично не змінився (p>0,05). 

Аналізуючи діастолічну функцію ЛШ встано-
влено, що в пацієнтів всіх груп на початку спосте-
реження мало місце зниження фазових показників 
діастолічного наповнення ЛШ, які можуть бути як 
наслідком попереднього перебігу ішемічної хво-
роби серця до ІМ, так і результатом ураження сер-
цевого м’яза некрозом та постінфарктного ремо-
делювання лівого шлуночка. На користь останньо-
го свідчить динаміка показників допплер-
ехокардіографії упродовж трьох місяців після ІМ. 

З технічних причин обстеження пацієнтів 
проведено в терміни 1, 2 і 3 місяці після гострого 
періоду ІМ. Так, вже через один місяць після ІМ 
час ізоволюмічного розслаблення досить трива-
лий, на відміну від здорових осіб. 

У наступні терміни спостереження, незважа-
ючи на лікування, позитивної динаміки даного 
показника не спостерігали. Більше того, якщо на 
першому місяці спостереження він становив 
100,43±5,94 мс, то через три місяці ще більше 
зріс - до 120,17±6,50 мс (р<0,01). 

Максимальна швидкість кровотоку у фазу 
раннього наповнення залишалася зниженою у всі 
терміни спостереження. У той же час швидкість 
кровотоку в систолу передсердь спочатку зроста-
ла (на другому місяці), а далі зменшувалась (на 
третьому місяці), залишаючись досить високою 
(31,10±1,65 см/с). Такі співвідношення пікових 
швидкостей трансмітрального потоку у хворих на 
ІМ та АГ зумовлені наявністю гіпертрофії ЛШ, та 
посилення його дилатації в більш пізньому пост-
інфарктному періоді. Про прогресування діасто-
лічної дисфункції в перші місяці після ІМ свід-
чить і зменшення співвідношення Е/А, з 
1,25±0,05 до 1,09±0,05 з наступним його помір-
ним збільшенням до 1,19±0,04 внаслідок трива-
лого застосування препаратів базової терапії, 
зокрема метопрололу й еналаприлу. 

Призначення ірбесартану дало можливість 
отримати аналогічні результати, як і лікування 
еналаприлом з окремими особливостями. У групі 
пацієнтів з АГ, незважаючи на поступове подов-
ження часу ізоволюмічного розслаблення, з 
95,53±5,20 до 116,82±5,02 мс, величини раннього 
і пізнього діастолічного піків вірогідно зростали 
(р<0,05), не змінюючи при цьому їх співвідно-
шення (р>0,05). 

Включення до лікувального комплексу спі-
ронолактону (на фоні базової терапії) дозволило 
спрямувати процеси постінфарктного ремоделю-
вання ЛШ на зменшення проявів його діастоліч-
ної дисфункції. Так, несприятливе зростання часу 
ізометричного розслаблення в період 1–3 місяців 
післяінфарктного періоду в цій групі пацієнтів 
було значно меншим і вірогідно зросло лише на 
третьому місяці. Відмічали також поступове віро-
гідне на 2-му і 3-му місяцях спостереження зрос-
тання пікових швидкостей трансмітрального по-
току як у фазу раннього наповнення, так і в час 
систоли передсердь. Наприклад, величина ран-
нього діастолічного піку зросла з 52,9±2,03 до 
62,65±2,43 см/с (р<0,05), а пізнього діастолічного 
піку з 38,34±1,68 до 44,08±1,20 см/с. При цьому 
величина співвідношення Е/А суттєво не відріз-
нялася від показників норми. 

Пікова швидкість трансмітрального потоку 
(Е) упродовж лікування із застосуванням спіроно-
лактону в осіб даної групи мала тенденцію до бі-
льших темпів зростання ніж у хворих, яких ліку-
вали лише препаратами базової терапії, хоча після 
трьох місяців лікування спіронолактоном макси-
мальна швидкість раннього наповнення залишала-
ся вірогідно нижчою, ніж у здорових (р<0,05). 

У той же час суттєвої динаміки величини 
пізнього діастолічного піку не спостерігали 
(р>0,05) як через два, так і через три місяці. Ве-
личина співвідношення Е/А у цих пацієнтів віро-
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гідно зростала (р<0,01), наближаючись на третій 
місяць лікування до величин норми. 

В осіб із перенесеним інфарктом міокарда на 
фоні АГ комбіноване інгібування РААС призвело 
до поступового зменшення часу ізометричного 
розслаблення, спрямування до норми пікових 
швидкостей та їх співвідношення. Причому така 
закономірність прослідковується як через два 
місяці, так і через три місяці. спостереження та 
лікування. Наприклад, максимальна швидкість 
кровотоку в систолу передсердь, яка в інших гру-
пах мала спрямованість спочатку до нормалізації, 
а далі до зростання, в осіб даної групи була в ме-
жах норми в терміни два і три місяці після ІМ. 

Така динаміка пікових швидкостей трансміт-
рального потоку зумовлює вірогідне і стійке зро-
стання співвідношення Е/А при тривалому комбі-
нованому інгібуванні РААС із застосуванням 
метопрололу, еналаприлу, ірбесартану і спіроно-
лактону у відновному лікуванні хворих на ІМ з 
наявною АГ. 

Висновок 
У хворих на інфаркт міокарда з супутньою 

артеріальною гіпертензією, в яких процеси ремо-
делювання визначаються не тільки наявністю 
артеріальної гіпертензії, але й структурними змі-
нами лівого шлуночка до інфаркту міокарда 
(гіпертрофія лівого шлуночка і навіть дилатація 
його порожнин при тривалому підвищенні арте-
ріального тиску), зменшення внеску одного з 
чинників несприятливої структурної перебудови 
лівого шлуночка (значних перепадів артеріально-
го тиску, а отже і постнавантаження на лівий 
шлуночок) у постінфарктному періоді є вкрай 
бажаним. 

Перспективи подальших досліджень. 
Отримані нами результати свідчать про ефектив-
ність застосування комбінованого інгібування 
ренін-ангіотензин-альдостеронової системи в 
пацієнтів із інфарктом міокарда на фоні артеріа-
льної гіпертензії. Заслуговує на детальніше ви-
вчення застосування запропонованої методики в 
пацієнтів із інфарктом міокарда без супутньої 
артеріальної гіпертензії чи з наявністю підвище-
ного артеріального тиску та оцінка її впливу на 

метаболізм і функціональне відновлення таких 
пацієнтів. 
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КЛИНИКО-ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ФОРМИРОВАНИЯ  
ПОСТИНФАРКТНОГО СЕРДЦА ПРИ НАЛИЧИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ  

И КОРРЕКЦИЯ СОСТОЯНИЯ РЕНИН-АНГИОТЕНЗИН-АЛЬДОСТЕРОНОВОЙ СИСТЕМЫ 

О.В.Стасюк  
Резюме. Проведено изучение показателей систолической и диастолической функции сердца, метрических 

параметров левого желудочка и показателей суточного мониторирования артериального давления с целью анализа 
гемодинамической функции системы кровотока у больных в восстановительном периоде после инфаркта миокарда 
при наличии артериальной гипертензии в процессе комбинированного ингибирования ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы. Определены гемодинамические условия для оптимального постинфарктного ремодели-
рования левого желудочка. 

Ключевые слова: ренин-ангиотензин-альдостероновая система, артериальная гипертензия, инфаркт миокар-
да, лечение. 
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CLINICO-INSTRUMENTAL CHARACTERISTICS OF THE POSTINFARCTION HEART  
IN THE PRESENCE OF ARTERIAL HYPERTENSION AND A CORRECTION OF  

THE STATE OF THE RENIN-ANGIOTENSIN-ALDOSTERONE SYSTEM  

O.V.Stasiuk  
Abstract. The author has studied the parameters of the systolic and diastolic functions of the heart, the metric parame-

ters of the left ventricle and the indices of round-the-clock monitoring of arterial pressure with a view of analyzing the 
hemodynamic function of the blood system in patients during the rehabilitation period following myocardial infarction in 
the presence of arterial hypertension in the process of a combined inhibition of the renin-angiotensin-aldosterone system. 
Hemodynamic conditions for optimal postinfarction remodelling of the left ventricle have been identified. 

Key words: renin-angiotensin-aldosterone system, arterial hypertension, myocardial infarction, treatment.  
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