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зменшенням різниці між показниками до та після 
проведення стрес-тесту. Проведення стрес-тесту 
з підйомом нижніх кінцівок під кутом 30-450

 до-
зволяє виявити приховану СН за рахунок змін 
скоротливої здатності передсердь та шлуночків 
характерних для проявів СН. 

Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчення особливості регіонарної скоротливості 
міокарда при різних патологіях серцево-судинної 
системи є перспективним методом діагностики та 
прогнозування перебігу інфаркту міокарда. 
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SPECIFIC CHARACTERISTICS OF REGIONAL MYOCARDIAL CONTRACTILITY  
IN PATIENTS WITH NON-Q-WAVE MYOCARDIAL INFARCTION 

P.R.Ivanchuk, V.K.Tashchuk, O.Yu.Polishchuk, M.V.Shylov 
Abstract. The authors examined 40 patients who were admitted to the regional cardiologic dispensary with non-Q-

wave myocardial infarction at the stage of rehabilitation with an evaluation of the regional myocardial contractility, when 
performing voluminous loading by lifting the lower extremities. This fact enabled to objectivize a hidden limitation of re-
gional contractility against a background of "normal" total contractile function with the localization of affected areas and a 
quantitative evaluation of the extent of myocardial affection. 
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Резюме. Визначено зниження скоротливості міо-
карда у хворих на ішемічну хворобу серця (ІХС) на 
фоні зростання в крові рівня прозапальних цитокінів 
(зокрема фактора некрозу пухлин), експресії проапоп-
тозного гена bax. При патоморфологічному досліджен-
ні міокарда та судин виявлені ознаки запальної реакції. 

Виявлені закономірності зумовлюють необхідність 
діагностики та корекції індивідуальних імунних та ци-
токінових профілів для оптимізації лікування ІХС та 
запобігання її загостренню. 

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, цитокі-
ни, фактор некрозу пухлини, запалення. 

Вступ. Клінічними та експериментальними 
дослідженнями доведено, що зміни в системі іму-
нітету є суттєвою патогенетичною ланкою розви-
тку ішемічної хвороби серця (ІХС), здатною ак-
тивно впливати на нейрогуморальну сферу, фор-
мувати запальну реакцію організму [3,5]. Проце-
си хронізації запалення лежать в основі патогене-
зу атеросклеротичного ураження судин, структу-
рної основи ІХС [1,5]. Їх регуляція здійснюється 

великою кількістю гормонів та медіаторів. Най-
більш важливими з них є прозапальні цитокіни 
[4]. Вони безпосередньо впливають на рецептор-
ний, трансдукторний та генетичний апарат клітин 
міокарда та судин. Інтерферон (ІФН) активує 
металопротеази, а фактор некрозу пухлин (ФНП) 
може розглядатись як автокринний чинник поте-
нціювання активності ренін-ангіотензинової сис-
теми, міокардіальної дисфункції та загибелі кар-
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діоміоцитів при гіпоксичних станах, також є кла-
сичним індуктором апоптозу [3,5]. Тому не мож-
на виключити, що існує зв'язок між ФНП-індуко-
ваним апоптозом і дисфункцією міокарда, що ви-
кликана ним [4]. Нами на моделі експерименталь-
ного іммобілізаційного стресу показано, що вна-
слідок підвищення рівня прозапальних цитокінів 
ініціюється апоптоз кардіоміоцитів як фактор зни-
ження маси функціонуючого міокарда.  

Мета дослідження. Вивчити роль цитокінів у 
змінах морфо-функціонального стану міокарда та 
судин у клініці при розвитку ІХС та її загостренні.  

Матеріал і методи. Групу обстеження скла-
ли 45 осіб. Морфологічним субстратом для вини-
кнення порушення скоротливості міокарда у хво-
рих була ІХС (атеросклеротичний і/чи постінфар-
ктний кардіосклероз, стенокардія спокою/
напруги І-ІІІ ФК). Всі обстежені - чоловіки віком 
від 45 до 65 років. Критеріями виключення були: 
вади серця, тиреотоксикоз, ниркова, печінкова та 
легенева недостатність. У всіх обстежених мето-
дом ехокардіографії встановлювали гіпертрофію 
міокарда лівого шлуночка (ЛШ). Радіонуклідна 
вентрикулографія (РНВГ) за стандартною мето-
дикою проводилась усім хворим до початку ме-
дикаментозного лікування в стаціонарі. Контро-
льну групу склали 37 практично здорових осіб, 
аналогічних за віком і статтю. РНВГ проводилася 
на гамма-камері LFOV-IV (Nuclear Chicago, 
США) за стандартною методикою. Кількість 
ФНП у досліджуваних зразках цільної крові або 
плазми визначали мікрометодом за індексом ци-
тотоксичності (ІЦ%). Систему інтерферону ви-
вчали за трьома головними показниками: кілько-
сті циркулюючого в крові сироваткового інтер-
ферону (ІФН); продукування α-ІФН мононуклеа-
рами крові in vitro під впливом вірусного індук-
тора; продукції g-ІФН in vitro під дією мітогена. 
Використовували метод індукції інтерферону в 
крові [2]. Методом полімеразної реакції вивчали 
експресію проапоптозного гена bax у клітинах 
крові. Паралельно досліджували структуру та 
патоморфологічні зміни стінки судин у чотирьох 
осіб, причиною смерті яких була ІХС у стані за-
гострення. Вивчався міокард у ділянці інфаркту, 
зона постінфарктного кардіосклерозу, внутрішні 
органи, кров. Забарвлення проводилося толуїди-
новим синім при різних рівнях рН, гематоксилін-
еозином, за методом Ван-Гізон, залізним гемато-
ксиліном за методом Гейденгайна та гематокси-
лін-основним фуксином-пікриновою кислотою 
(ГОФПК), ШИК-реакція з контролем амілазою.  

Статистичну обробку одержаних результатів 
проводили з використанням непараметричних 
критеріїв Вілкоксона-Манна-Уїтні та параметри-
чного t-критерію Стьюдента.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Встановлено, що функція скоротливості ЛШ у 
хворих на ІХС порушена. При кількісній оцінці 
регіонарної скоротливості встановлена нерівно-
мірність питомого внеску різних зон у загальну 
гемодинамічну продуктивність ЛШ, що структу-

рно проявилося зниженням фракцій викиду (ФВ) 
верхівкової і задньобічної зон. За відсутності 
ознак серцевої недостатності у хворих на ІХС 
відзначені зміни насосної функції, внутрішньосе-
рцевої гемодинаміки, структури скорочення і 
розслаблення ЛШ. Величини швидкісних показ-
ників вигнання вказували на погіршення скоро-
тливості ЛШ. Статистично достовірні зміни і 
показників діастоли. Спостерігалося зниження 
швидкості наповнення ЛШ, подовження часу 
його досягнення на фоні збільшення кінцево-
діастолічного об'єму, що свідчить про підвищен-
ня діастолічної напруги стінки ЛШ, зниження 
ефективності його роботи і збільшення енергови-
трат. Встановлено, що у хворих на ІХС зі зниже-
ною ФВ спостерігалося істотне підвищення сер-
цевих об’ємів. Ударний об'єм при цьому не змі-
нювався. Відзначалося погіршення швидкісних і 
часових показників систолічної і діастолічної фаз 
серцевого скорочення. Середні титри індуковано-
го α- та γ-ІФН не відрізнялися в групах пацієнтів 
залежно від захворювання. Проте, аналізуючи 
індивідуальний розподіл титрів інтерферону в 
обох групах (донори та хворі), можна дійти ви-
сновку, що в групі донорів частіше, порівняно з 
групою хворих, трапляються значні титри a-ІФН 
(16-64 од/мл) – відповідно 60 та 46,5%. У 39% 
пацієнтів із серцево-судинною патологією зниже-
на продукція a-ІФН. Встановлено достовірне під-
вищення кількості циркулюючого (ендогенного 
або сироваткового) ІФН у крові хворих. Цей по-
казник у групі донорів і хворих становив 2,9±0,2 
та 3,8±0,1 відповідно. Результати дослідження 
показали, що спонтанна продукція ФНП у групі 
хворих на ІХС у 1,2 раза вища порівняно з доно-
рами. Продукція ФНП у відповідь на індукцію 
знижена в 1,8 раза. У сироватці крові хворих ви-
являли підвищення рівня циркулюючого ФНП 
майже в 1,5 раза. Експресія проапоптозного гена 
bax у клітинах крові хворих на ІХС 64,7%, а в 
донорів – 60%. Таким чином, можна констатува-
ти, що в крові хворих на ІХС відмічається підви-
щення рівня ІФН та ФНП, активація експресії 
проапоптозних генів, що може безпосередньо 
впливати на морфофункціональний стан міокарда 
і зумовлювати розвиток його патології. При мор-
фологічному вивченні міокарда та стінки судин у 
людей, що померли від гострої серцево-судинної 
недостатності, отримані наступні результати: у 
всіх випадках морфологічні зміни прозапальні, 
проте з різним ступенем вираженості. Характерне 
повнокров'я судин зі стазом крові, набряк інтер-
стицію, вогнищеві периваскулярні крововиливи. 
Всі інші ознаки можна розділити на групи за ста-
діями запального процесу:  
− перша (неспецифічна) стадія - альтерація: на-

явність у стінці судин та в периваскулярних 
просторах міокарда поодиноких лейкоцитів і 
макрофагів; 

− друга - медіаторна, з активацією імунної реак-
ції: у субендотеліальному шарі судин спосте-
рігаються лімфоцити (від кількох одиниць до 
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десятків у полі зору), визначена їх наявність у 
стромі; 

− третя - регенераторно-продуктивна: відміча-
ється збільшення кількості мононуклеарів та 
деструкція колагенових волокон у стінці су-
дин, потовщення стінки за рахунок склеротич-
них процесів, зумовлених діяльністю фіброб-
ластів.  

Висновки  
1.У хворих на ІХС визначено зниження зага-

льної ФВ серця за рахунок виникнення зон гіпо-
кінезії; підвищення чутливості розслаблення міо-
карда до дефіциту кисню. При незмінених гемо-
динамічних показниках ці процеси можуть кліні-
чно не проявлятися. 

2.На фоні зростання в крові рівня прозапаль-
них цитокінів у хворих на ІХС доведена ініціація 
експресії проапоптозного гена bax у клітинах 
крові, що може провокувати активацію гіпертро-
фії міокарда та індукцію апоптозу в клітинах сер-
цево-судинної системи і змінювати їх функціона-
льний резерв відповідно до вираженості захворю-
вання.  

3.Дані морфологічного дослідження підтвер-
джують запальну природу деструктивно-
склеротичних процесів у судинах та міокарді 
хворих на ІХС. 

Перспективи подальших досліджень. Но-
вий підхід до виявлення хворих групи ризику що-
до загострення перебігу ІХС та виникнення крити-
чних станів - за рівнем спонтанного та індуковано-
го фактора некрозу пухлин та інтерферону 

(фізіологічних індукторів апоптозу) відкриває 
нові можливості розробки терапії та профілакти-
ки гострих коронарних станів. Застосування іму-
номодуляторів з урахуванням індивідуального 
імунного та цитокінового профілю є патогенети-
чною корекцією для стабілізації атеросклеротич-
ної бляшки, пригнічення апоптозу в клітинах 
серцево-судинної системи, запобігання виник-
ненню або полегшення перебігу гострих коронар-
них інцидентів. 
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Abstract. Myocardial contractility has been shown to decline in patients with ischemic heart disease (IHD) against a 
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