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1. Вступ
Ішемічна хвороба серця (ІХС) – головна при-

чина смертності населення економічно розвинених 
країн світу і, згідно з висновками експертів Всесвіт-
ньої організації охорони здоров’я, залишатиметься 
такою й надалі [1]. Визначення реальної поширеності 
стабільної ІХС має певні труднощі через мультисимп-
томність захворювання. Як, правило, епідеміологічні 
дослідження ІХС базуються на виявленні стабільної 
стенокардії, як найбільш типової клінічної ознаки 
хвороби, з наступним клінічним підтвердженням 
діагнозу. Поширеність стенокардії суттєво зростає з 
віком незалежно від статі. У жінок показник складає 
5–7 % у віці 45–64 роки і 10–12 % у віці 65–84 роки. 
У чоловіків – 4–7 % у віці 45–64 роки та 12–14 % 
у 65–84 роки [2]. У більшості європейських країн 
захворюваність на стенокардію становить близько 
20–40 тис. на 1 млн населення. Рівень щорічної 
смертності в осіб із цим діагнозом становить близько 
2–3 % [3]. Згідно офіційної статистики МОЗ України 
в 2016 році зареєстровано 7 794 938 осіб з ІХС. Серед 
них хворі на стенокардію складають 831 888 осіб [4]. 
За відсутності відповідного лікування ймовірність 
інфаркту міокарда (ІМ) або коронарної смерті у на-
ступні 5 років після виникнення перших проявів сте-
нокардії зростає ще більше і перевищує 50 %. Знач-
но погіршує прогноз перенесене атеротромботичне 
ускладнення, яке підвищує ризик повторної судинної 
події у 5–9 разів, причому не тільки в коронарному, 
але й інших артеріальних басейнах [5].

Незважаючи на широке впровадження у прак-
тику інтервенційних реваскуляризаційних методів, 
основою лікування хворих на ІХС залишається фар-
макотерапія [6]. З огляду на провідну роль тромбо-
цитарної ланки гемостазу у розвитку атеротромбозу, 
важлива роль в лікуванні різних форм ІХС нале-
жить антиагрегантній терапії. Тромбоцити перши-
ми реагують на розрив атеросклеротичної бляш-
ки, запускають коагуляційний каскад і складають 
основу формування артеріального тромбу. Таким 

чином, тісний взаємозв’язок процесів атерогенезу і 
тромбоутворення робить патогенетично виправда-
ним проведення довготривалої антитромбоцитарної 
терапії при ІХС. Антиагреганти перешкоджають 
агрегації тромбоцитів і еритроцитів, зменшують їх 
здатність до склеювання і прилипання до ендотелію 
судин. Крім того, вони полегшують деформацію ери-
троцитів при проходженні через капіляри, покращу-
ють плинність крові.

Існуючі антитромбоцитарні засоби різняться 
за механізмом фармакологічної дії (неселективні інгі-
бітори циклооксигенази; блокатори дії АДФ і інших 
індукторів (тромбіну, серотоніну) агрегації тром-
боцитів; інгібітори фосфодіестерази тромбоцитів 
і аденозинамінази, стимулятори аденілактциклази; 
антагоністи ІІb/IIIa глікопротеїнових рецепторів), а 
можливості їх використання в терапії ІХС визначені 
наявністю доказів здатності цих препаратів покра-
щувати результати лікування: знижувати загальну 
і серцево-судинну смертність, кількість серцево- 
судинних ускладнень (інфаркту міокарда, інсульту) і 
бути безпечними, перш за все, не спричиняти серйоз-
них побічних реакцій (кровотеч тощо) [7].

Основна мета антитромботичної терапії, що 
визначена клінічними рекомендаціями Європейсько-
го кардіологічного товариства, полягає в досягненні 
максимального ефекту в запобіганні атеротромбозу 
при мінімальному ризику розвитку кровотеч [8].

Антитромбоцитарна терапія тривалий час була 
представлена лише одним антиагрегантом – ацетил-
саліциловою кислотою (АСК), який вже кілька деся-
тиліть залишається її стандартом, будучи найбільш 
вивченим і застосовуваним сьогодні препаратом [9]. 
Доведено ефективність аспірину при всіх формах 
ІХС: стабільній стенокардії, гострому коронарному 
синдромі, гострому інфаркті міокарда, після пере-
несеного інфаркту, а також після аортокоронарного 
шунтування і ангіопластики, при ішемічному ін-
сульті та після перенесеного ішемічного інсульту, 
при ураженні периферичних артерій [8].
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Клопідогрель є альтернативою АСК для паці-
єнтів з протипоказаннями до АСК, хоча також може 
викликати значні кровотечі [10].

Механізм дії клопідогрелю характеризуєть-
ся рецепторною специфічністю. Після метаболічної 
активації його фармакологічні ефекти опосередкову-
ються Р2-пуринорецепторами, які локалізуються на 
поверхні тромбоцитів. Останнім часом з’являються 
роботи щодо зниження чутливості ряду пацієнтів до 
аспірину [11]. Феномен аспіринорезистентності (АР) 
пояснюють переважно генетично обумовленими осо-
бливостями метаболізму арахідонової кислоти. За 
даними різних дослідників резистентними до аспі-
рину можуть вважатися до 40 % хворих на ішемічну 
хворобу серця, які потребують антитромбоцитарно-
го лікування [12]. 

До числа генів-кандидатів, наявність яких у 
генотипі пов’язана з ускладненим перебігом ІХС, 
входить ген ITGA2, який забезпечує синтез інтегри-
нових рецепторів тромбоцитів при незворотній їх 
активації [13].

Серед усіх досліджуваних варіантів поєднання 
антиагрегантів на сьогоднішній день шлях лідерства 
тримає комбінація АСК з клопідогрелем. Подвійна 
антитромбоцитарна терапія (ПАТ) АСК і клопідо-
грелем довела свою ефективність і безпеку в попере-
дженні тромбозів стентів коронарних судин, а також 
забезпечує суттєві клінічні переваги перед моноте-
рапією АСК у випадку ГКС. Ці принципи ПАТ сфор-
мульовані на основі переконливих доказових даних, 
заснованих на результатах масштабних клінічних 
досліджень, і включені у всі авторитетні міжнародні 
керівництва останніх років [8, 14].

2. Обґрунтування дослідження
За даними різних дослідників АР є дуже по-

ширеною проблемою: частота нечутливості до АСК 
за різними дослідженнями коливається від 6 до 47 %. 
Більше того, було доведено, що виникнення гострих 
серцево-судинних ситуацій на тлі терапії АСК є 
прогностично несприятливим фактором і супрово-
джується більш високим ризиком ускладнень [15, 16]. 
З часом цей феномен знайшов своє підтвердження 
і стосовно інших антитромбоцитарних препаратів, 
особливо стосовно другого за поширеністю препара-
ту – клопідогрелю. Але, незважаючи на надзвичайно 
велику кількість клінічних та експериментальних 
досліджень з цього питання, проведених за останнє 
десятиріччя, на теперішній час немає єдиної думки 
про механізми, стійкість та шляхи подолання резис-
тентності до антиагрегантів [17].

Проблему резистентності ускладнює той факт, 
що в Україні не в усіх лікувальних закладах про-
водиться оцінка тромбоцитарного гемостазу, вра-
ховуючи прийом антитромбоцитарної терапії. Про-
ведення таких лабораторних аналізів у хворих зі 
стабільними формами ІХС значно зменшило б кіль-
кість виникнення гострих серцево-судинних подій 
на фоні прийому цих препаратів. На даному етапі 
в багатьох клінічних дослідженнях питання визна-

чення генетичної схильності до тромбоутворення у 
хворих на ІХС стає актуальним. Дослідження про-
водять в таких випадках: виявлення ризику інфарк-
ту міокарда в молодому віці; виявлення факторів 
схильності до інсульту головного мозку; вивчення 
вірогідності появи тромбоемболічних ускладнень; 
контроль можливих тромбозів після оперативних 
втручань на судинах (ангіопластика, стентування 
коронарних артерій).

У цьому зв’язку своєчасна діагностика полі-
морфізму гену ITGA2, як одного з генів кандидатів 
ускладненого перебігу ІХС, дозволяє застосувати 
профілактичні заходи для виключення розвитку па-
тологічного процесу та визначити доцільність за-
стосування посиленої антитромбоцитарної терапії у 
хворих на ІХС [17].

3. Мета дослідження
Вивчити та оцінити агрегаційну активність 

тромбоцитів, як первинної ланки гемостазу, у хворих 
зі стабільними формами ІХС, враховуючи чутливість 
до антиромбоцитарного лікування та вплив генотипу 
на параметри функціональної активності тромбоцтів.

4. Матеріали та методи
Протягом 2 років (2014–2016 рр.) було обсте-

жено 45 хворих, які знаходилися на лікуванні у 
відділенні гострої коронарної патології Клінічної 
Лікарні «Феофанія» та у відділенні кардіології Ки-
ївської клінічної лікарні на залізничному транспор- 
ті № 2: 22 жінки (48,9 %) і 23 чоловіки (51,1 %) у 
віці від 50 до 86 років (середній вік – 66,8±9,5 роки). 
У дослідження залучалися хворі зі стабільними 
формами ІХС (стабільна стенокардія напруження 
ІІ–ІІІ ФК). Тактика лікування визначалась на основі 
європейських та українських рекомендацій ведення 
хворих зі стабільними формами ІХС: існуюча до-
казова база обґрунтовує зниження систолічного АТ 
(САТ) до <140 мм рт. ст. та діастолічного АТ (ДАТ) 
до <90 мм рт. ст. у хворих зі стабільною ІХС та АГ. 
[2] Фармакологічне лікування у хворих з ІХС було 
направлено на усунення симптомів та попередження 
серцево-судинних подій. За показами, хворі були 
направлені на реваскуляризацію [3]. Подвійна ан-
титромбоцитарна терапія призначалась хворим зі 
стабільними формами ІХС після черезшкірного ко-
ронарного втручання [14].

Усі хворі отримували антитромбоцитарне лі-
кування. 22 пацієнти (48, 9 %) приймали АСК в дозі 
75–100 мг, 17 пацієнтів (37,8 %) – клопідогрель в дозі 
75 мг, 6 осіб отримували подвійну антитромбоцитар-
ну терапію АСК та клопідогрелем (13,3 %). При об-
стеженні хворих використовувалась алгоритмізована 
стандартна тематична карта, яка включала розділи 
анамнезу, загального клінічного, інструментального 
та лабораторного дослідження.

Вивчення гемостатичних параметрів у ве-
нозній крові проводилось одразу при надходженні 
хворого у відділення. Вивчення функціональної ак-
тивності тромбоцитів здійснювалось на лазерному 
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агрегометрі Biola Aggregation Analyser з комп’юте-
ризованим аналізом кривих світлопропускання та 
особливостей агрегатів тромбоцитів. При цьому ви-
вчали наявність спонтанної агрегації тромбоцитів та 
стимульовану агрегацію з індукторами: арахідонова 
кислота (АК), аденозиндифосфат (АДФ), колаген, 
адреналін. Концентрації індукторів обирались згід-
но рекомендованих стандартів, при цьому засто-
совувались найменші ефективні концентрації, які 
викликали агрегацію, що підвищувало чутливість 
даного методу у визначенні функціональної актив-
ності тромбоцитів. 

Особливості змін функціональної актив-
ності тромбоцитів підтверджували за допомогою 
Aggredyne-тесту, що є сучасною методикою вивчен-
ня розсіювання лазерного світла, яка детектує рівень 
агрегації тромбоцитів, індуковану агоністом ара-
хідонової кислоти та аденозином дифосфатом при 
додаванні цільної крові в тест-картридж-АА/ADP. 
Результат фіксується тромбоцитарним індексом ак-
тивності (PAI).

Для молекулярно-генетичного аналізу вико-
ристовували зразки ДНК пацієнтів, виділені з веноз-
ної крові сорбентним методом. Поліморфізм C807T 
гена ITGA2 визначали методом полімеразної ланцю-
гової реакції (ПЛР) з використанням двопраймерної 
системи.

На основі результатів агрегаційної здатності, 
чутливості до антитромбоцитарної терапії, геноти-
пування та відповідно до мети обстеження всі хворі 
були розподілені на дві групи: І група-особи із різ-
ним ступенем не чутливості до антитромбоцитарних 
препаратів (21 пацієнт), ІІ група – чутливі до ліку-
вання (24 особи). У кожній групі аналізувався полі-
морфізм гену ITGA2 та особливості функціональної 
активності тромбоцитів залежно від генотипу. 

Групу контролю склали 30 практично здоро-
вих осіб, співставних за віком та статтю.

Для вирішення поставлених при виконанні 
роботи задач застосовувались загальноклінічне та 
інструментальне обстеження хворих з наступною 
статистичною обробкою одержаних результатів. Піс-
ля визначення правильності розподілу даних у ви-
борці подальший статистичний аналіз проводився 
з використанням параметричного методу (критерій 
Ст’юдента), оскільки розподіл у виборці виявився 
правильним [19].

5. Результати дослідження
Враховуючи, що всі обстежені пацієнти отри-

мували антитромбоцитарне лікування, логічно було 
б очікувати зниження у них функціональної актив-
ності тромбоцитів. Натомість, аналіз тромбоцитар-
ної агрегації, як спонтанної, так і індукованої, виявив, 
що тільки реакція на АК виявилась статистично зна-
чимо меншою за показники контрольної групи (на 
12,7 %, р<0,05) (табл. 1). Ступінь спонтанної агрегації 
тромбоцитів, хоча і була на 27,3 % нижчою за норму, 
достовірно від неї не відрізнялась, АДФ-індукована 
агрегація була практично однаковою із контролем, 

а колаген-індукована виявилась навіть в 1,21 рази 
вищою за контрольні значення (р<0,001). 

Таблиця 1
Функціональна активність тромбоцитів в обстежених 

хворих (М±SD)

Показник Контроль 
(1) 

Хворі зі ста-
більною стено-

кардію (2)
Р 1-2

Ступінь спонтан-
ної агрегації, % 0,88±0,31 0,64±0,053 >0,05

Ступінь АДФ 
індукованої  
агрегації, %

34,92±5,23 32,23±7,93 >0,05

Ступінь АК індуко-
ваної агрегації, % 28,82±4,87 25,17±6,21 0,038

Ступінь колаген- 
індукованої агре-
гації, %

20,94±4,68 25,27±5,42 0,0019

Отже, у частини хворих антитромбоцитарне 
лікування було, очевидно, недостатньо ефективним. 
У зв я̓зку із цим, було проведено визначення резис-
тентності тромбоцитів до антитромбоцитарних пре-
паратів за допомогою Aggredyne-тесту. Відповідний 
тест-картридж підбирали, враховуючи механізм дії 
препарату: у хворих, що приймали АСК, чутливість 
оцінювали із застосуванням АА-картриджів (оскіль-
ки дія АСК реалізується через вплив на метабо-
лізм арахідонової кислоти), у хворих, що лікувалися 
клопідогрелем – за допомогою ADP-картриджів (зва-
жаючи на вплив препарату на АДФ-рецептори тром-
боцитарної мембрани). На різну ступінь резистентно-
сті до лікування при застосуванні методу вказували 
значення тромбоцитарного індексу вище 5 (табл. 2).

Таблиця 2
Результати визначення чутливості до 

антитромбоцитарного лікування за допомогою 
Aggredyne-тесту

Отримане лікування
Результат Aggredyne-тесту

1–5 >5

АСК (n=22) 40,9 % 59,1 %

Клопідогрель (n=17) 76,5 % 23,5 %

Подвійна терапія (n=6) 16,7 % 83,3 %

Таким чином, кількість хворих, тромбоцити 
яких виявились нечутливим або недостатньо чут-
ливими до лікування (тромбоцитарний індекс >5), 
становила 22 особи (48,8 %); адекватно відповіли на 
лікування 23 особи. Даний факт може бути частко-
вим поясненням щодо відсутності очікуваних змін 
тромбоцитарної активності серед лікованих хворих. 

Зважаючи на отримані дані, було сформовано 
дві групи досліджуваних: до І увійшов 21 пацієнт, 
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активність тромбоцитарного гемостазу яких свідчила 
про недостатню відповідь на антитромбоцитарну те-
рапію (так звані «невідповідачі»), до ІІ було віднесено 
24 пацієнти, у яких ступінь зниження тромбоцитарної 
активності свідчив про ефективність лікування («від-
повідачі»). У вказаних групах було проведено подаль-
ший аналіз функціональної активності тромбоцитів та 
визначено поліморфізм гену ITGA 2.

Оскільки ген ITGA 2 відіграє важливу роль 
у синтезі ряду рецепторів родини інтегринів, що 
забезпечують реалізацію функції тромбоцитів при 
їх незворотній активації, було вирішено вивчити 
наявність впливу поліморфізму цього гену на адек-
ватність відповіді пацієнта на антитромбоцитарне 
лікування.

У кожній із виділених груп досліджено розпов-
сюдження можливих поліморфізмів гену ITGA 2 та 
отримано наступні дані (табл. 3).

Таблиця 3
Розподіл генотипів ITGA 2 у групах хворих 

«невідповідачів» та «відповідачів» на 
антитромбоцитарне лікування

Генотип Не відповідачі (%) Відповідачі (%)

С\С 9,5 50

С\Т 28,6 41,7

Т\Т 61,9 8,3

При аналізі отриманих результатів звертало 
на себе увагу абсолютне переважання генотипу Т/Т 
серед хворих-«невідповідачів», у той час як переваж-
на більшість хворих, тромбоцити яких відреагували 
на лікування, мала С/С генотип. Наявність Т-алелю 
в генотипі пацієнтів І групи спостерігалась у 90,5 % 
осіб, отже ймовірність його впливу на чутливість до 
антитромбоцитарного лікування була досить високою.

Після розподілу хворих за результатами чут-
ливості до антитромбоцитарного лікування, було 
визначено, що у групі «невідповідачів» значно вищи-
ми виявився не тільки ступінь «таргетної» агрегації 
тромбоцитів, але й спонтанна агрегація тромбоцитів. 
Звертало на себе увагу статистично значуще пере-

важання показників спонтанної, АДФ- та АК-інду-
кованої агрегації у хворих з Т/Т генотипом в групі 
«невідповідачів» (табл. 4).

Таким чином, результати первинного дослі-
дження агрегаційної здатності тромбоцитів та їх чут-
ливості до антитромбоцитарних препаратів, певною 
мірою могли бути пов я̓зані саме із особливостями 
генотипу пацієнтів.

6. Обговорення результатів дослідження
Зважаючи на те, що застосування антитром-

боцитарних препаратів є невід є̓мною складовою лі-
кування хворих на ІХС, питання чутливості до них 
може вважатись одним з ключових у визначенні 
адекватної профілактики тромботичних ускладнень. 
Проведений аналіз функціональної активності тром-
боцитів у пацієнтів із стабільною стенокардією ІІ–ІІІ 
ФК дозволив констатувати недостатню ефективність 
антитромбоцитаних засобів, якими вони лікувались 
(АСК, клопідогрель та їх комбінація). За допомогою 
Aggredyne-тесту вдалося з я̓сувати, що різний ступінь 
резистентності до антитромбоцитарного лікування 
виявляється у 46,7 % хворих, що відповідає даним 
сучасної літератури, як і зазначено в досліджені «Спе-
ціальні антитромбоцитарна терапія може подолати 
резистетність до аспірину та клопідогрелю», в якому 
із загальної кількості 504 пацієнтів виявили 30,8 % 
хворих з низьким рівнем відповіді на клопідогрель та  
19,4 % з низьким рівнем відповіді на аспірин [15]. 
Також у дослідженні впливу гену CYP2C19 на резис-
тентність до антитромоцитарного лікування у хворих 
на ІХС, було встановлено, що у 53,8 % хворих спосте-
рігалась прискорена АДФ-індукована агрегація [20].

Серед можливих причин нечутливості тромбо-
цитів до терапії все частіше називають генетичні ас-
пекти [18]. При цьому розглядається велика кількість 
генів-кандидатів, поліморфізм яких асоціюється із 
зміною функції та структури тромбоцитів [13]. 

Одним із них може вважатись ген ITGA 2, від-
повідальний за синтез мембранних глікопротеїнів 
тромбоцитів, що належать до родини альфа-2 інте-
гринів і являють собою рецептори для приєднання 
колагену та забезпечують міцність міжклітинних 
зв я̓зків при адгезії кров я̓них пластинок. 

Таблиця 4
Особливості змін функціональної активності тромбоцитів хворих досліджуваних груп залежно від поліморфізму 

гену ITGA 2
Показник агрегації  

тромбоцитів Група С/С С/Т Т/Т

Спонтанна, % невідповідачі 
відповідачі 

0,63±0,21* 
0,29±0,66

0,9±0,8* 
0,26±0,11

1,15±0,43* 
0,65±0,3

АДФ-індукована, % невідповідачі 
відповідачі 

32,78±3,7 
28,88±6,63

30,83±2,92 
27,68±8,17

39,61±6,16* 
30,76±1,37

АК-індукована, % невідповідачі 
відповідачі 

22,8±0,6 
18,6±3,13

22,37±3,5 
22,5±4,7

31,8±2,7* 
27,32±1,6

Колаген-індукована, % невідповідачі 
відповідачі 

18,9±2,4 
18,65±2,8

26,7±0,8 
25,4±2,04

30,9±2,74 
28,4±1,84

Примітка: * – р<0,05 у порівнянні із групою «відповідачів»
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Відомо, що генетичні мутації ITGA 2 обумов-
люють підвищену схильність до тромбоутворення та 
пов я̓заних із ним ускладнень [18].

Результати генотипування хворих та спів-
ставлення отриманих даних із визначенням чутли-
вості до антитромбоцитарного лікування свідчили 
про наявність впливу поліморфізму гену ITGA 
2 на функціональну реактивність тромбоцитів. 
При цьому серед пацієнтів, які не відповідали 
на лікування, мутантні алелі гену зустрічались 
в абсолютній більшості випадків (90,5 %), а мо-
нозіготами по Т-алелю (Т/Т генотип) виявились 
61,9 % обстеженої когорти «невідповідачів». Для 
порівняння, у групі хворих, чутливих до анти-
тромбоцитарної терапії, тільки 8,3 % мали Т/Т 
генотип. Отримані дані дозволять припустити, 
що поліморфізм гену ITGA 2, змінюючи адгезив-
ну здатність тромбоцитів шляхом впливу на їх 
мембранні рецептори, створює передумови для 
розвитку резистентності до антитромбоцитарних 
препаратів, мішенню яких є певні складові рецеп-
торного апарату. Однак, розглядати нечутливість 
тромбоцитів до специфічного лікування лише у 
контексті генетичної детермінанти, очевидно, не-
можна. Підтвердженням цього факту слід вважати 
наявність у групі «відповідачів» певної кількості 
хворих із мутантним Т-алелем, і навпаки. 

Отже, вирішення питань чутливості до анти-
тромбоцитарних препаратів і, відповідно, підбору 
максимально ефективного лікування у хворих на 
ІХС, потребує подальшого комплексного вивчення із 
урахування всіх аспектів функціонування тромбоци-
тів як первинної ланки системи згортання крові.

7. Висновки
1. Функціональна активність тромбоцитів у 

хворих на стабільну стенокардію ІІ-ІІІ ФК, які от-
римують антитромбоцитарне лікування, характери-
зується неоднозначністю змін, при цьому суттєвого 
зниження зазнає лише індукована арахідоновою кис-
лотою агрегація при практично незмінених значен-
нях спонтанної та АДФ-агрегації тромбоцитів на 
фоні підвищення колаген-індукованої агрегації.

2. Серед пацієнтів із стабільною ІХС в 48,8 % 
випадках спостерігається зниження чутливості до 
антитромбоцитарних препаратів, яке має чіткий зв я̓-
зок із поліморфізмом гену ITGA 2.

3. Відсутність адекватної відповіді на анти-
тромбоцитарну терапію асоціюється із Т/Т генотипом  
ITGA 2, при цьому наявність Т-алелю в генотипі 
пацієнтів-«невідповідачів» (у вигляді моно- чи гете-
розиготи) спостерігається у 90, 5 % осіб, у той час як 
при адекватній відповіді на лікування переважає С/С 
генотип.
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1. Вступ
Захворюваність на гострий інфаркт міокарду 

(ІМ) в Україні є високою, і прогнозується подальше її 
зростання [1]. Сучасні технології лікування дозволя-
ють суттєво покращити короткостроковий прогноз 
хворих, що перенесли ІМ, але в довгостроковій пер-
спективі ці хворі мають високий ризик інвалідізації 
і смерті. Значну частку хворих на ІМ складають 
особи працездатного віку [2], що додатково підвищує 
актуальність профілактики віддалених ускладнень 
ІМ. Необхідною передумовою для прогнозування 
несприятливого перебігу захворювання є встанов-
лення чинників, що впливають на ризик розвитку 
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ДОСЛІДЖЕННЯ ПОКАЗНИКІВ, ЩО ВПЛИВАЮТЬ НА КЛІНІЧНИЙ ПРОГНОЗ ТА 
РЕМОДЕЛЮВАННЯ СЕРЦЯ У ВІДДАЛЕНОМУ ПЕРІОДІ У ХВОРИХ НА ІНФАРКТ 
МІОКАРДУ З ЕЛЕВАЦІЄЮ СЕГМЕНТУ ST 
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Дослідження присвячене актуальному питанню кардіології – визначенню прогнозу хворих після перене-
сеного гострого інфаркту міокарду. Автори розглядають показники, що впливають на ризик розвитку 
небажаних клінічних подій та ремоделювання серця, яке є підґрунтям серцевої недостатності – частого 
і важкого ускладнення інфаркту міокарду. Урахування цих чинників в процесі лікування сприятиме покра-
щенню прогнозу хворих, що перенесли інфаркт міокарду
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