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Нині інфаркт міокарда (ІМ) є однією з основних при-
чин смерті населення в усьому світі [2,3]. Сучасні 

стандарти медикаментозного лікування сприяють суттєвому 
зниженню виникнення фатальних ускладнень ІМ [4], але 
актуальною проблемою є формування аневризми лівого 
шлуночка (ЛШ) і тромбоутворення у його порожнині [1]. За 
протоколами лікування, після і перкутанного коронарного 
втручання, і тромболітичної терапії пацієнт отримує подвій-
ну антиагрегантну й антикоагулянтну терапію. Така тактика 
антитромботичної терапії показала свою ефективність про-
тягом багатоцентрових рандомізованих контрольованих 
клінічних досліджень (ASSENT 4, ЕхТRАСТ-ТМІ 25, OASIS 
6, NORDISTEMI, GRACIA-2, GRACIA-3) [3]. Незважаючи 
на це, ризик виникнення аневризми та тромбоутворення у 
порожнині ЛШ залишається на рівні 30–32% [2]. Протягом 
останніх років не припиняється пошук оптимальних під-

ходів до профілактики формування аневризми та внутріш-
ньопорожнинних тромбів лівого шлуночка (ЛШ) у гострому 
періоді Q-інфаркту міокарда, що зумовлює актуальність 
цієї роботи.
Мета роботи 
Вивчити вплив антикоагулянтної терапії на стан коагу-

ляційного й агрегаційного гемостазу, частоту виникнення 
гострої післяінфарктної аневризми та формування тромбів 
у порожнині лівого шлуночка хворих на Q-інфаркт міокарда 
після тромболітичної терапії.
Пацієнти і методи дослідження
Під спостереженням перебували 97 хворих (57 чоловіків і 

40 жінок, середній вік – 64,2±3,9 року) з діагнозом: гострий 
Q-інфаркт міокарда передньої стінки ЛШ. Пацієнти надхо-
дили до відділення інтенсивної терапії для лікування хворих 
на гостру коронарну недостатність КУ «Міська клінічна 
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лікарня екстреної та швидкої медичної допомоги м. Запо-
ріжжя». Діагноз встановлювали згідно з рекомендаціями 
Асоціації кардіологів України (2013). Медикаментозне 
лікування призначали відповідно до наказу МОЗ України 
№436 від 03.07.2006 р. «Протокол надання медичної допо-
моги хворим із гострим коронарним синдромом з елевацією 
сегмента ST (інфаркт міокарда із зубцем Q)». У дослідження 
включали пацієнтів, які надійшли в термін до 12 годин 
від початку гострого Q-інфаркту міокарда та отримали 
тромболітичну терапію (ТЛТ) за допомогою стрептокінази 
і базисну терапію, що включала статини, антикоагулянти 
(нефракціонований або низькомолекулярний гепарин), 
антиагреганти (аспірин і клопідогрель), бета-адреноблока-
тори, інгібітори АПФ у цільових дозах, нітрати за потреби. 
Залежно від антитромботичного препарату, який пацієнти 
отримували, їх поділили на 3 групи: перша – 32 хворих, яким 
як антикоагулянт призначили фондапаринукс натрію (Арікстра, 
виробник GlaxoSmithKline, Англія) 2,5 мг внутрішньовенний 
болюс із подальшим підшкірним введенням 2,5 мг 1 раз на 
добу, 5 днів; друга – 31 пацієнт, які отримали еноксапарин 
натрію (Клексан, виробник Санофі-Авентіс, Франція) 30 
мг внутрішньовенно болюсно, а через 15 хвилин – 1 мг/кг 
підшкірно кожні 12 годин, 5 днів; третя – 34 особи, яких 
лікували за допомогою нефракціонованого гепарину (Ге-
парин, виробник Індар, Україна) 60 од/кг внутрішньовенно 
болюсно (максимум 4000 од) із подальшою внутрішньовен-
ною інфузією 12 од/кг (максимум 1000 од/год) протягом 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 години.
Групи порівняні за віком, статтю та наявністю супутніх 

захворювань. Усім пацієнтам у першу добу та на 10 день 
захворювання здійснили клініко-лабораторне обстеження, 
ЕКГ та ЕхоКГ. ЕКГ реєстрували за допомогою діагнос-
тичного комплексу «Кардіолаб» («ХАІ-Медіка», Харків, 
Україна). Внутрішньосерцеву гемодинаміку визначили 
за допомогою двовимірної трансторакальної ЕхоКГ на 
ультразвуковому діагностичному сканері MyLab 50 CV 
XVision (Esaote, Італія). За допомогою ЕхоКГ оцінювали 
структурно-функціональні та гемодинамічні показники, що 
характеризують ремоделювання, систолічну та діастолічну 
функції ЛШ серця. Показники коагуляційного гемостазу 
(протромбін, фібриноген, гематокрит, власна і сумарна 
ретракція) вивчили за допомогою коагулометра Rayto-RT-
1904C. Сироваткові рівні протеїну С, фактора Віллебранда 
та молекул адгезії sVCAM-1 визначили імуноферментним 
методом за допомогою наборів реактивів фірми «Elisa» 
(Австрія) на мікропланшетному фотометрі DigiScan-400 в 
Центральній науково-дослідній лабораторії Запорізького 
державного медичного університету (начальник – професор 
А.В. Абрамов). Показники агрегації тромбоцитів оцінювали 
на двоканальному лазерному агрегометрі АР2110 (ЗАО 
«СОЛАР», Республіка Білорусь). В основі роботи агрегоме-
тра – метод Борна, що базується на зміні світлорозсіювання 
у збагаченій тромбоцитами плазмі при додаванні до неї 
індуктора агрегації тромбоцитів. Як індуктор агрегації ви-

Таблиця 1
Показники системи гемостазу в першу добу ІМ

Показник, 
одиниці 

вимірювання

1 група
(n=32)

2 група
(n=31)

3 група
(n=34)

Коагуляційний гемостаз
Протеїн С, % 51,3±1,4 49,5±2,8 53,2±1,0

Фактор Віллебранда, од/мл 0,92±0,18 0,98±0,14 0,99±0,12
sVCAM-1, нг/мл 1136,7±27,5 1105,9±31,2 1098,1±21,5
Протромбін, % 97,8±2,2 101,3±3,5 98,2±3,1
Фібриноген, г/л 4,68±0,2 4,79±0,11 4,59±0,15
Гематокрит, од. 0,47±0,05 0,48±0,03 0,47±0,09

Власна ретракція, % 43,2±4,1 42,8±2,2 41,7±2,9
Сумарна ретракція, % 56,2±4,9 55,3±1,2 57,4±2,0

Адреналін-індукована агрегація тромбоцитів
Ступінь, % 58,3±2,4 54,2±3,1 57,9±1,8
Час, хв 7,3±0,5 7,1±0,4 6,8±0,7

Швидкість, %/хв. 24,9±0,9 25,1±1,3 25,7±1,0

користовували адреналін у кінцевій концентрації 5 мкмоль. 
Вивчили ступінь (%), швидкість (% за хв) і час агрегації (хв).
Статистично результати опрацювали на персонально-

му комп’ютері з використанням ліцензійної програми 
«Statistica» (version 6.0, StatSoft Inc., США). Характер роз-
поділу перемінних у варіаційних рядах визначили за допо-
могою тесту Шапіро – Уїлка. При нормальному розподілі 
ознаки описова статистика представлена у вигляді середньо-
го арифметичного і стандартного відхилення (M±SD), при 
ненормальному розподілі – у вигляді медіани і міжквар-
тильного розмаху – Ме (Q25 – Q75). Вірогідність розбіжнос-
тей показників оцінювали за критеріями Манна – Уітні та 
Вілкоксона, вірогідними вважали розбіжності при р<0,05.
Результати та їх обговорення 
Протягом порівняння показників коагуляційного гемос-

тазу і властивостей агрегації тромбоцитів у першу добу 
захворювання (табл. 1) не виявили суттєвих розбіжностей 
між групами хворих, яким призначили різні антикоагулян-
ти. В усіх групах встановили підвищення коагуляційного 
потенціалу, про що свідчить високий сироватковий рівень 
фактора Віллебранда, молекул судинної адгезії sVCAM-1, 
протромбіну та фібриногену на тлі відносно низького рівня 
протеїну С. Показники агрегації тромбоцитів свідчать про 
високий ступінь і швидкість на тлі низького часу агрегації. 
Ці складові зумовлюють високий тромбогенний потенціал 
сироватки крові хворих у першу добу від початку ІМ.

Вивчення показників допплер-ехокардіографії у першу 
добу захворювання (табл. 2) показало схожі порушення 
в усіх групах. Виявили дилатацію лівих камер серця, 
ексцентричний тип гіпертрофії, систолічну дисфункцію 
ЛШ, низькі показники внутрішньосерцевої гемодинаміки, 
діастолічну дисфункцію ЛШ переважно І типу, м’яку 
легеневу гіпертензію та наявність феномена спонтанного 
контрастування ЛШ. Суттєвих відмінностей між середніми 
показниками хворих трьох груп не встановили.
Аналіз динаміки показників системи гемостазу під впли-

вом лікування (табл. 3) на 10 добу від початку захворю-
вання виявив у першій, другій і третій групах підвищення 
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сироваткового вмісту протеїну С (на 25,7%, р=0,04; 36,9%, 
р=0,01 та 16,7%, р=0,08), часу агрегації тромбоцитів (на 
34,2%, р=0,05; 45,1%, р=0,02 та 30,9%, р=0,05) та знижен-
ня концентрації фактора Віллебранда (на 11,9%, р=0,07; 
22,4%, р=0,05 та 28,3%, р=0,05), експресії молекул адгезії 
sVCAM-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%, 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) і швидкості (на 38,5%, р=0,03; 50,6%, 
р=0,006 та 49,0%, р=0,01 відповідно) агрегації тромбоцитів. 

Таблиця 2
Показники допплер-ехокардіографії в першу добу ІМ

Показник, 
одиниці 

вимірювання
1 група
(n=32)

2 група
(n=31)

3 група
(n=34)

ЛП, см 4,27±0,51 4,3±0,42 4,29±0,36
МШП, см 1,21±0,2 1,23±0,14 1,22±0,09

КДР ЛШ, см 5,78±0,34 5,86±0,21 5,7±0,32
ЗС ЛШ, см 1,18±0,09 1,16±0,14 1,16±0,18
КСР ЛШ, см 4,69±0,14 4,76±0,21 4,78±0,18
ВТС, од. 0,41±0,09 0,42±0,07 0,42±0,08
ІММ ЛШ, г 136,5±2,2 140,8±2,3 139,7±2,3
ФВ, % 40,2±5,7 41,5±6,3 40,9±3,9
УО, мл 67,3±3,9 65,9±5,1 66,8±4,2
УІ, мл/м2 38,7±5,4 36,5±2,2 37,4±2,7
СВ, л/хв 5,23±0,52 5,07±0,48 5,34±0,31
СІ, л/хв/м2 3,41±0,33 3,46±0,29 3,5±0,41

VE, м/с 0,61(0,49; 0,63) 0,58(0,47; 0,61) 0,54(0,46; 0,64)
VA, м/с 0,79(0,68; 0,81) 0,71(0,64; 0,75) 0,68(0,62; 0,78)
VE/VA 0,92±0,08 0,94±0,06 0,96±0,12
DT, мс 166,5±4,1 179,8±3,7 181,4±2,9

IVRT, мс 100,8±5,1 108,5±2,7 102,9±4,1
СрТЛА, мм рт.ст. 37,5±2,9 39,4±4,1 38,7±4,7
Феномен спонт. 
контрастування 9,3% 12,9% 11,7%

Аневризма ЛШ 0% 0% 0%
Тромб ЛШ 0% 0% 0%

Таблиця 3
Показники системи гемостазу на 10 добу ІМ

Показник, 
одиниці вимірювання

1 група
(n=32)

2 група
(n=31)

3 група
(n=34)

Коагуляційний гемостаз
Протеїн С, % 64,5±1,9* 67,8±2,1* 62,1±1,4

Фактор Віллебранда, од/мл 0,81±0,24 0,76±0,19* 0,71±0,18*
sVCAM-1, нг/мл 1021,5±15,4* 1042,7±14,2 1038,9±16,1
Протромбін, % 83,5±1,7* 85,8±2,4* 86,2±1,9
Фібриноген, г/л 4,05±0,08* 4,35±0,18 3,89±0,21*
Гематокрит, од 0,45±0,06 0,43±0,08 0,44±0,07

Власна ретракція, % 39,5±5,1 40,4±1,9 38,7±1,6
Сумарна ретракція, % 54,3±3,8 54,2±5,9 52,3±3,9

Адреналін-індукована агрегація тромбоцитів
Ступінь, % 31,5±5,1* 29,7±3,2* 30,8±4,2*
Час, хв 9,8±0,4* 10,3±0,8* 8,9±0,2*

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

Примітки: * – розбіжності вірогідні в порівнянні з аналогічним 
показником на першу добу ІМ (р<0,05).

Таблиця 4
Показники допплер-ехокардіографії на 10 добу ІМ

Показник, 
одиниці 

вимірювання
1 група
(n=32)

2 група
(n=31)

3 група
(n=34)

ЛП, см 4,32±0,27 4,41±0,34 4,29±0,52
МШП, см 1,20±0,24 1,24±0,18 1,21±0,11

КДР ЛШ, см 5,21±0,23* 5,14±0,09* 5,27±0,14
ЗС ЛШ, см 1,16±0,07 1,19±0,11 1,17±0,08*
КСР ЛШ, см 4,41±0,11* 4,48±0,14* 4,35±0,12
ВТС, од. 0,42±0,10 0,45±0,08 0,40±0,14
ІММ ЛШ, г 129,3±3,4 130,8±3,8 126,5±2,1
ФВ, % 47,8±2,2* 43,5±3,4 44,9±2,7*
УО, мл 60,2±3,0 54,1±2,7 52,7±1,8
УІ, мл/м2 30,1±2,4* 27,8±1,2 29,3±1,9*
СВ, л/хв 4,82±0,41 4,49±0,23 5,01±0,26
СІ, л/хв/м2 2,85±0,23 2,27±0,34 2,41±0,18

VE, м/с 0,66 (0,54; 0,69)* 0,63 (0,58; 0,65)* 0,72 (0,65; 0,77)*
VA, м/с 0,57 (0,42; 0,63)* 0,64 (0,59; 0,69)* 0,63 (0,52; 0,74)
VE/VA 1,05±0,06* 1,02±0,03* 1,12±0,05*
DT, мс 146,5±2,3* 139,8±5,1* 141,2±3,4*

IVRT, мс 62,5±4,9* 70,8±5,1* 58,3±4,2*
СрТЛА, мм рт.ст. 32,9±1,8* 31,5±2,6* 31,7±5,3*
Феномен спонт. 
контрастування 0% 3,2% 2,9%

Аневризма ЛШ 9,3%* 6,4%* 11,8%*
Тромб ЛШ 6,2%* 3,2%* 5,9%*

Примітки: * – розбіжності вірогідні в порівнянні з аналогічним 
показником на першу добу ІМ (р<0,05).

Ці зміни  демонструють зниження прокоагулянтної 
активності сироватки крові й активацію фібринолітичних 
процесів. Враховуючи значення фактора Віллебранда, моле-
кул судинної адгезії sVCAM-1, фібриногену і протромбіну 
як маркерів ендотеліальної дисфункції та системного за-
палення, можна відзначити суттєве зниження активності 
імунозапальних реакцій і покращення функції ендотелію 
під впливом лікування.

Вивчення змін показників допплер-ехокардіографії на 10 
добу (табл. 4) від початку захворювання виявило у першій, 
другій і 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 
вповільнення потоку раннього діастолічного наповнення 
(на 12,0%, р=0,04; 22,2%, р=0,05 та 22,1%, р=0,01), часу 
ізоволюмічного розслаблення 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) 
і 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 діастолічного 
наповнення ЛШ (на 8,2%, р=0,05; 7,9%, р=0,05 та 33,3%, 
р=0,03), співвідношення швидкостей під час раннього 
діастолічного наповнення ЛШ і систоли передсердь (на 
14,1%, р=0,05; 8,5%, р=0,05 та 16,7%, р=0,05), випадків 
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виявлення аневризми (на 9,3%, р=0,05; 6,4%, р=0,05 та 
11,5%, р=0,05) і тромбу ЛШ (на 6,2%, р=0,05; 3,2%, р=0,05 
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антикоагулянтного агента, який застосували для лікування 
хворих на ІМ. Можливо, поясненням цього факту є суттєві 
відмінності сироваткового рівня про- та антикоагулянтних 
факторів, агрегаційних властивостей тромбоцитів при 
порівнянні хворих, у яких сформувались аневризма та тромб 
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зію та наявність феномена спонтанного контрастування ЛШ.
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Q-інфаркту міокарда.
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