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1. Вступ
Гострий інфаркт міокарда (ГІМ) залишається 

однією з провідних медико-соціальних проблем в 
світі, не дивлячись на великі досягнення в питаннях 
діагностики та лікування [1]. Важливим патогене-
тичним чинником у розвитку ГІМ та його усклад-
нень є гіперглікемія (ГГ) при шпиталізації, як у па-
цієнтів з цукровим діабетом (ЦД), так і без нього [2]. 
Недостатньо з’ясованими залишаються особливості 
ліпідного профілю у хворих на Q-інфаркт міокарда 
(Q-ІМ), ускладнений гострою серцевою недостатні-
стю (ГСН), на тлі різних видів порушення вуглевод-
ного обміну. 

2. Обґрунтування дослідження
Серед причин розвитку ГІМ на частку ате-

росклерозу припадає приблизно 90 % випадків [3]. 
Велике значення у розвитку атеросклерозу та ендо-
теліальної дисфункції відводять підвищенню рів-
нів холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
(ЛПНЩ) [4]. Доведено, що близько половини всіх го-
стрих коронарних подій виникає у людей з нормаль-

ним або цільовим, відповідно до серцево-судинного 
ризику особи, рівнем холестерину ЛПНЩ [5, 6]. Зни-
ження рівня ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВП), 
є незалежним предиктором розвитку ГІМ [7]. Проте 
збільшення їх концентрації не завжди достатньо для 
запобігання розвитку гострих коронарних подій. На 
сьогоднішній день не до кінця вивченим залиша-
ється питання про роль дісліпідемії у механізмах 
розвитку ускладнень Q-ІМ на тлі гіперглікемії при 
шпиталізації, що обтяжує його перебіг. Не дивлячись 
на активну дослідницьку роботу у цьому напрямку, 
недостатньо з’ясованим залишається значення різних 
компонентів ліпідного профілю у пацієнтів з ГІМ. 
Поряд з ГГ, на тлі стресу, відбувається активний син-
тез гормону росту, що інгібує дію інсуліну та призво-
дить до розвитку інсулінорезистетності. Додатково, 
під впливом маркерів запалення, таких як фактор 
некрозу пухлин-альфа та інтерлейкін-6, розвиваєть-
ся цитокініндукована інсулінорезистентність [8, 9]. 
ГГ та інсулінорезистентність є супутніми патогене-
тичними факторами у розвитку ГІМ та факторами 
ризику несприятливих подій [10]. Тому визначення 
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особливостей ліпідного профілю у хворих на ГІМ 
на тлі різноманітних порушень вуглеводного обміну 
потребує подальшого вивчення.

3. Мета дослідження
Вивчити особливості порушень ліпідного об-

міну, їх патогенетичне значення та зміни під впли-
вом гіполіпідемічної терапії у хворих на гострий 
Q-ІМ, ускладнений гострою серцевою недостатністю 
на тлі різних видів гіперглікемії.

4. Матеріали та методи
Дослідження виконане на клінічній базі кафе-

дри внутрішніх хвороб 1 у відділенні інтенсивної 
терапії, для хворих з гострою коронарною недостат-
ністю та інфарктному відділені КУ «Міська клінічна 
лікарня екстреної та швидкої медичної допомоги м. 
Запоріжжя» у 2016–2019 роках. Після підписання ін-
формованої згоди, обстежено 113 хворих на гострий 
Q-ІМ, ускладнений ГСН (медіана віку 65 (59;77) 
років, з них 62 % (n=69) чоловіки) та 21 практично 
здорову особу (медіана віку 63 (60;65) років, з них 
62 % (n=13) чоловіки). Клас ГСН оцінювали за кла-
сифікацією Кілліп: Кілліп І – 32 %, Кілліп ІІ – 37 %, 
Кілліп ІІІ – 31 % хворих. 

Дослідження проводилось відповідно до поло-
жень Гельсінської декларації (протокол локального 
етичного комітету № 9 від 07.12.2016).

Критерії включення: пацієнти з гострим Q-ІМ, 
ускладненим ГСН (Кілліп І–ІІІ)

Критерії виключення: пацієнти з ІМ без зу-
бця Q.

Всім хворим при надходженні до стаціонару 
визначали рівень глікемії. ГГ при шпиталізації діа-
гностували при рівні глюкози сироватки крові вище 
7,8 ммоль/л, за відсутності порушень вуглеводного 
обміну в анамнезі [11]. В залежності від рівня глікемії 
хворих розподілено на групи: нормоглікемії (n=26, 
медіана віку 61 (58;68) років) та ГГ при шпиталізації 
(n=66, медіана віку 66 (57;78) років). Окремо виділено 
групу хворих з ЦД 2 типу в анамнезі, тривалістю 
від 5 до 15 років (n=21, медіана віку 61 (67;75) років). 
На 12 добу лікування хворим з ГГ при шпиталізації 
проведено пероральний тест толерантності до глю-
кози [12], за результатами якого виділено підгрупи: 
стресової ГГ – n=25, медіана віку 67 (62; 80) років, 
порушення толерантності до глюкози (ПТГ) – n=22, 
медіана віку 65 (60; 77) років та вперше виявленого 
(ВВ) діабету 2 типу – n=19, медіана віку 67 (56; 74) 
роки. За віком та статтю та індексом маси тіла (ІМТ) 
групи між собою вірогідно не відрізнялися. Всім 
хворим на 1 та 12 добу ферментним методом на 
автоматичному біохімічному фотометрі Prestige 24і 
(Японія) за допомогою наборів компанії PZ CORMAY 
S.A. (LQ CHOL; LQ TG; HDL DIRECT; LDL DIRECT, 
Польща) визначали рівні загального холестерину 
(ЗХ), ЛПВЩ, ЛПНЩ та тригліцеридів (ТГ). Розра-
ховували холестериновий коефіцієнт атерогенності 
(КА) за формулою А. М. Клімова (1977):

КА=(ЗХ–ЛПВЩ)/ЛПВЩ. 

При шпиталізації всім хворим визначали 
рівень інсуліну за допомогою набору реагентів 
Insulin Rapid AccuBind ELISA Kits (Monobind 
Insulin, США) методом твердофазного імунофер-
ментного аналізу та глюкози сироватки крові на 
біохімічному аналізаторі Flexor E («Vital Scientific 
N.V.», Нідерланди) набором «Глюкоза СпЛ» коло-
риметричним методом GOD-POD. Розраховували 
індекс інсулінорезистентності (НОМА-IR) за фор-
мулою:

HOMA-IR=рівень інсуліну сироватки (мкМО/мл)× 
× рівень глюкози (ммоль/л)/22,5.

Значення індексу більше ніж 2,5 визначали як 
інсулінорезистентність. 

Згідно з наказом МОЗ України № 455 від 
02.07.2014 [13] всі хворі отримали навантажувальні 
та підтримуючі дози статинів. У хворих з ГГ при 
шпиталізації проведено субаналіз змін ліпідного 
профілю в залежності від препарату для гіполіпіде-
мічної терапії. Підгрупу аторвастатину (Торвакард, 
виробник ТОВ Зентіва, Чеська Республіка) склав  
31 пацієнт (медіана віку 66 (60;79) років), середня 
добова доза 21,7±1,1 мг per os; підгрупу розувастати-
ну (Розукард, ТОВ Зентіва, Чеська Республіка) – 35 
хворих (медіана віку 66 (56;77) років), середня добова 
доза 12,8±0,6 мг per os. 

Статистичний аналіз проводився в програмі 
Statistica 13.0 (StatSoftInc., № JPZ8041382130ARCN10-J). 
Нормальність розподілу кількісних ознак оціню-
валася за допомогою критерію Шапіро-Уілкі. Дані 
представлені у вигляді Me (Q25; Q75) (медіана,  
25 квартиль і 75 квартиль) та M±m (середнє арифме-
тичне ± стандартна похибка середнього арифметич-
ного). Достовірність відмінностей кількісних змін-
них між двома незалежними групами оцінювали з 
використанням критерію Манна-Уїтні та критерію 
Вілкоксона для залежних вибірок. Вірогідними вва-
жали відмінності при рівні p<0,05. 

5. Результати дослідження
Встановлено (табл. 1), що рівень ЗХ в день 

надходження хворих до відділення у групах ГГ 
при шпиталізації, стресової ГГ, ПТГ та ВВ діабету 
був майже однаковим (р>0,05) і не відрізнявся від 
значень у практично здорових осіб. У групі з нор-
моглікемією рівень ЗХ перевищував аналогічний 
показник на 21 % (р<0,01) та в групі з ЦД 2 типу в 
анамнезі на 14 % (р<0,03). 

Показник рівня ЛПВЩ в усіх досліджуваних 
групах був вірогідно нижчим ніж у групі практично 
здорових осіб: у групі нормоглікемії на 24 % (р=0,001), 
у групі ГГ при шпиталізації на 41 % (р=0,001), стре-
сової ГГ на 36 % (р=0,001), ПТГ на 47 % (р=0,001), ВВ 
діабету на 37 % (р=0,001), ЦД 2 типу в анамнезі на  
50 % (р=0,001). 
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Вірогідно вищий показник рівня ЛПНЩ на 1 
добу у порівнянні із його значеннями в групі прак-
тично здорових осіб встановлено: у хворих з нор-
моглікемією на 22 % (р=0,02), ГГ при шпиталізації на 
11 % (р=0,01), стресової ГГ на 8 % (р=0,04), ПТГ на 
21 % (р=0,03), ЦД 2 типу в анамнезі на 11 % (р=0,02). 
У підгрупі ВВ діабету рівень ЛПНЩ суттєво не від-
різнявся (р=0,1) від аналогічного показника у групі 
практично здорових осіб. 

Показник рівня ТГ в першу добу захворюван-
ня в порівнянні з практично здоровими особами був 
вірогідно вищим у всіх групах: нормоглікемії на 62 % 
(р=0,001), ГГ при шпиталізації на 41 % (р=0,001), ст-
ресової ГГ на 36 % (р=0,001), ПТГ на 38 % (р=0,001), 
ВВ діабету на 48 % (р=0,001), ЦД 2 типу в анамнезі 
на 70 % (р=0,001).

КА при надходженні до стаціонару у всіх гру-
пах був вірогідно вищим, ніж у практично здорових 
осіб: у групі нормоглікемії в 1,8 разів (р<0,001), ГГ 
при шпиталізації в 2 рази (р<0,001), стресової ГГ в  
2 рази (р<0,001), ПТГ у 2,2 разів (р<0,001), ВВ діабету 

у 1,9 разів (р<0,001), ЦД 2 типу в анамнезі в 2,5 разів 
(р<0,001).

При порівнянні показників ліпідного обміну 
в групах з нормоглікемією і порушеним вуглевод-
ним обміном встановлено, що рівень ЛПВЩ при 
надходженні до стаціонару був вірогідно нижчим на 
22 % (р=0,02) у групі ГГ при шпиталізації, на 29 % 
(р=0,005) у хворих з ПТГ, на 33 % (р=0,042) у хворих 
з ЦД у анамнезі; рівень ТГ – на 15 % (р=0,03) нижчий 
у підгрупі ПТГ. Вірогідних відмінностей параметрів 
ліпідного обміну на 1 добу у хворих зі стресовою ГГ 
та ВВ діабетом у порівнянні з хворими з нормогліке-
мією не виявлено. КА між групами порушення вуг-
леводного обміну та групою нормоглікемії вірогідно 
не відрізнявся.

У підгрупі зі стресовою ГГ рівень ЗХ на 12 до- 
бу був вірогідно вищим на 21 % (р=0,027), а ТГ на  
26 % (р=0,043), ніж у хворих з нормоглікемією.

За рівнем глюкози, інсуліну на HOMA-IR всі 
хворі з ГІМ вірогідно відрізнялись від практично 
здорових осіб (табл. 1). Рівень інсуліну вірогідно не 

Таблиця 1
Показники ліпідного профілю та інсулінорезистентності у досліджуваних групах

Показник, од. 
виміру

Нормогліке-
мія, n=25

ГГ без ЦД, 
n=66

Стресова ГГ, 
n=25 ПТГ, n=22 ВВ, n=19 ЦД 2 типу, 

n=21
Практично 

здорові, n= 21

1 доба

ЗХ, ммоль/л 6,2 (4,86; 
7,06)* 5,6 (4,8; 6,3) 5,6 (4,8; 6,6) 5,5 (4,8; 6,0) 5,1 (4,5; 7,5) 5,9 (5,3; 6,3)* 5,2 (5,0; 5,6)

ЛПВЩ, 
ммоль/л 1,0 (0,8; 1,2)* 0,8  

(0,6; 1,1)*# 0,9 (0,7;1,1) * 0,7  
(0,6; 0,9)*# 0,9 (0,6; 1,2)* 0,7  

(0,6; 1,0)*# 1,4 (0,9; 1,6)

ЛПНЩ, 
ммоль/л 4,7 (3,9; 5,4)* 4,3 (3,8; 5,1)* 4,2 (3,8; 5,2)* 4,7 (3,8; 5,0)* 4,3 (3,3; 5,5) 4,3 (4,0; 5,1)* 3,9 (3,4; 4,2)

ТГ, ммоль/л 2,1 (1,8; 2,3)* 1,8 (1,6; 2,4)* 1,8 (1,5; 2,4)* 1,8  
(1,5; 1,9)*# 1,9 (1,5; 2,1)* 2,2 (1,6; 3,0)* 1,3 (1,1; 1,5)

КА, од. 5,2 (3,7; 6,6)* 5,9 (4,2;7,9)* 5,8 (3,8;7,8)* 6,4 (5,1;8,1)* 5,4 (4,1;6,8)* 7,2 (4,1;8,5)* 2,9 (2,4;5,1)

Глюкоза, 
ммоль/л 6,1 (4,9;6,7)* 9,0  

(8,4; 10,4)*# 8,8 (8,1;9,3)*# 8,8  
(8,5; 10,1)*#

10,4 
(9,1;11,7)*#

13,7 
(10,6;18,5)*# 4,6 (4,1;5,2)

Інсулін, 
мкМЕ/мл 8,4 (2,1;14,9)* 10,6 

(3,5;18,6)* 5 (1,1; 14,4)* 16,3 
(4,5;27,4)*

13,4 (7,4; 
18,6)* 6,3 (4,3;11,3)* 2,2 (1,0; 5,5)

HOMA-IR, од 2 (0,6; 5,6)* 4,2 (1,4;8,3)*# 1,8 (0,5; 6,7)* 5,9  
(2,0; 13,2)*# 5,8 (3; 8,6)*# 3,5 (2,2;8,5)* 0,3 (0,1;0,6)

12 доба

ЗХ, ммоль/л 4,2 (3,5; 4,7) 4,6 (3,8; 5,3) 5,1 (4,3; 5,6)# 4,5 (3,9; 5,0) 4,0 (3,3; 5,0) 4,8 (3,6; 5,4)

ЛПВЩ, 
ммоль/л 0,8 (0,6; 0,9) 0,7 (0,6; 0,9) 0,8 (0,6;1,0) 0,7 (0,6; 0,8) 0,7 (0,7; 0,9) 0,9 (0,67;0,9)

ЛПНЩ, 
ммоль/л 3,2 (2,6; 3,8) 3,6 (2,9; 4,1) 3,9 (2,9; 4,4) 3,4 (3,1; 3,9) 2,9 (2,5; 3,8) 3,5 (2,7; 4,0)

ТГ, ммоль/л 1,8 (1,6; 2,4) 2,1 (1,7; 2,4) 2,3 (1,8; 2,6)# 2,0 (1,7; 2,3) 1,9 (1,5; 2,3) 2,4 (1,8; 2,7)

КА 4,6 (3,3;5,1) 4,9 (3,9;6,3) 5,2 (4,1;6,8) 5,7 (4,5;6,8) 4,1 (3,4;4,9) 4,6 (3,6;5,8)

Примітка: * – вірогідна різниця з групою практично здорових осіб, р<0,05; # – вірогідна різниця з групою нормоглікемії, р<0,05
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відрізнявся між групами порушення вуглеводного 
обміну та нормоглікемії. У пацієнтів з групи нор-
моглікемії та стресової ГГ інсулінорезистентність не 
розвинулась. Оцінюючи рівень інсулінорезистентно-
сті по групам, виявлено наступні зміни у порівнянні 
з групою нормоглікемії: у хворих З ГГ при шпиталі-
зації HOMA-IR вище у 2,1 рази (р=0,04), у хворих з 
ПТГ у 2,9 рази (р=0,02), з ВВ діабетом у 2,9 (р=0,006). 
Хворі зі стресовою ГГ на ЦД 2 типу у анамнезі за рів-
нем HOMA-IR вірогідно не відрізнялися від хворих з 
нормоглікемією. 

Оцінено динаміку змін ліпідного профілю у 
досліджуваних групах (рис. 1–6). У групі нормоглі-
кемії (рис. 1) з першої до 12 доби рівень ЗХ вірогідно 
знизився на 33 % (р=0,001), ЛПВЩ на 23 % (р=0,003), 
ЛПНЩ на 32 % (р=0,001), КА на 12 % (р=0,03).

Рис. 1. Динаміка змін ліпідного профілю у хворих 
з нормоглікемією: * – вірогідна різниця з рівнем на 

першу добу, р<0,05

У групі ГГ при шпиталізації (рис. 2) впродовж 
гострого періоду ІМ рівень ЗХ знизився на 19 % 
(р=0,001), ЛПВЩ на 8 % (р=0,04), ЛПНЩ на 18 % 
(р=0,001), КА на 17 % (р=0,001). 

Рис. 2. Динаміка змін ліпідного  
профілю у хворих з гіперглікемією при  

шпиталізації: * – вірогідна різниця з рівнем на першу 
добу, р<0,05

У групі стресової ГГ (рис. 3) рівень ЗХ ві-
рогідно знизився на 10 % (р=0,02), ЛПНЩ на 9 % 
(р=0,02).

У групі ПТГ (рис. 4) рівень ЗХ вірогідно зни-
зився на 19 % (р=0,005), ЛПНЩ на 31 % (р=0,002). 

У групі ВВ діабету (рис.5) ЗХ вірогідно знизив-
ся на 21 % (р=0,001), ЛПНЩ на 31 % (р=0,001), КА на 
24 % (р=0,001).

Рис. 3. Динаміка змін ліпідного профілю у хворих 
зі стресовою гіперглікемією: * – вірогідна різниця з 

рівнем на першу добу, р<0,05

Рис. 4. Динаміка змін ліпідного профілю у хворих з 
порушенням толерантності до глюкози: * – вірогідна 

різниця з рівнем на першу добу, р<0,05

Рис. 5. Динаміка змін ліпідного профілю у хворих з 
вперше виявленим діабетом: * – вірогідна різниця з 

рівнем на першу добу, р<0,05

У групі ЦД 2 типу в анамнезі (рис. 6) рівень ЗХ 
вірогідно знизився на 18 % (р=0,003), ЛПНЩ на 19 % 
(р=0,001), КА на 36 % (р=0,005).

Рис. 6. Динаміка змін ліпідного профілю у хворих з 
цукровим діабетом 2 типу в анамнезі: * – вірогідна 

різниця з рівнем на першу добу, р<0,05
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Проведено субаналіз змін ліпідного профілю у 
групі ГГ при шпиталізації в залежності від препара-
ту для гіполіпідемічної терапії (табл. 2). 

Таблиця 2
Динаміка рівнів холестерину у хворих з ГГ при 
шпиталізації в залежності від гіполіпідемічного 

препарату
Показник, од. 

виміру
Аторвастатин, 

n=31
Розувастатин, 

n=35

1 доба

ЗХ, ммоль/л 5,6 (5,0; 6,5) 5,3 (4,5; 6,1)

ЛПВЩ, ммоль/л 0,8 (0,7; 1,0) 0,8 (0,6; 1,1)

ЛПНЩ, ммоль/л 4,5 (3,8; 5,4) 4,1 (3,3; 4,8)

ТГ, ммоль/л 1,8 (1,5; 2,0) 1,8 (1,5; 2,2)

12 доба

ЗХ, ммоль/л 4,5 (3,6; 5,1)* 4,8 (3,9; 5,3)#

ЛПВЩ, ммоль/л 0,7 (0,6; 0,8) 0,8 (0,6; 1,0)

ЛПНЩ, ммоль/л 3,6 (2,8; 4,1) 3,4 (2,9; 4,1)#

ТГ, ммоль/л 2,1 (1,7; 2,3)* 2,0 (1,7; 2,5 )

Примітка: * – вірогідна різниця між показниками на 1 
та 12 добу у групі аторвастатину, р<0,05; # – вірогідна 
різниця між показниками на 1 та 12 добу у групі розувас-
татину, р<0,05

Між собою підгрупи аторвастатину та розу-
вастатину вірогідно не відрізнялися за показниками 
ліпідного спектру. В динаміці спостереження в обох 
підгрупах відзначалося вірогідне зменшення рівня 
ЗХ та ЛПНЩ на 12 день лікування. Рівень ЗХ в групі 
аторвастатину знизився на 21 % (р=0,002), а у групі 
розувастатину на 11 % (р=0,0005). Рівень ЛПНЩ на 
19 % (р=0,0005) у групі аторвастатину, та на 17 % 
(р=0,0005) у групі розувастатину. 

6. Обговорення результатів дослідження
Літературні дані щодо особливостей ліпідного 

профілю у пацієнтів з ГГ при шпиталізації та різни-
ми порушеннями вуглеводного обміну суперечливі. 
У дослідженні [14] ліпідний профіль у пацієнтів 
з гострим коронарним синдромом (ГКС) і ГГ при 
шпиталізації, не відрізнявся від профілю пацієнтів 
з нормоглікемією, в незалежності від наявності і 
ступеня компенсації ЦД. За результатами іншого 
дослідження [15], у хворих з ГКС асоційованим з 
метаболічним синдромом, відзначається висока час-
тота порушень вуглеводного, пуринового та ліпідно-
го обміну. Ліпідний спектр крові характеризувався 
більшим атерогенним потенціалом, ніж у пацієнтів 
без супутнього метаболічного синдрому. Рівні ХС 
ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ і ТГ були вірогідно вищи-
ми. Значення коефіцієнтів атерогенности ЗХС/ХС  
ЛПВЩ – вище на 11,8 % (р<0,05), ХС ЛПНЩ/ХС 
ЛПВЩ – на 22,3 % (р<0,01). У нашому дослідженні 

виявлена вірогідна різниця по групах ГГ при шпи-
талізації, ПТГ і ЦД 2 типу в анамнезі в порівнянні 
з нормоглікемією, за рахунок більш низьких рівнів 
ЛПВЩ. Найбільшим потенціалом характеризувався 
ліпідний профіль хворих з ЦД 2 типу в анамнезі. 

Існують дані [16] наявність позитивної вірогід-
ної кореляції між гіперглікемією і некрозом міокарда 
та негативної вірогідної кореляції з ліпопротеїнами. 
Тобто, при більш високих рівнях глюкози, відзнача-
лися більш низькі рівні ліпоротеїнів, що у нашому 
дослідженні не встановлено.

В останні роки було визнано, що ліпідні зміни 
можуть бути не тільки наслідком порушення мета-
болізму глюкози, але і їх причиною. Важливу роль 
відводять гіпертригліцеридемії та низькому рівню 
ЛПВЩ. Збільшені рівні тригліцеридів призводять до 
підвищення рівнів вільних жирних кислот, що ви-
кликають резистентність до інсуліну і дисфункцію 
β-клітин [17], а високі концентрації ЛПВЩ пов›язані 
з нижчим рівнем гіперглікеміії [18]. У нашому до-
слідженні група ГГ при шпиталізації та ЦД 2 типу в 
анамнезі, мала більш низькі рівні ЛПВЩ, ніж хворі з 
нормоглікемією, але не виявлено зв’язку між рівнем 
тригліцеридів та інсулінорезистентністю. 

Доведено, що незалежно від вихідних рівнів 
холестерину, статинотерапія значно знижує ризик 
серцево-судинної смерті, інфаркту міокарда, інсуль-
ту, а також необхідності реваскуляризації у хворих з 
ішемічною хворобою серця [19].

У дослідженні PROVE-IT TIMI 22 [20] серед 
4162 пацієнтів, госпіталізованих у зв›язку з ГКС, те-
рапія аторвастатином (80 мг/добу) забезпечила 16 % 
зниження ризику комбінованої первинної кінцевої 
точки (загальна смертність, ГІМ, потребуюча гос-
піталізації серцева недостатність і інсульт, р=0,005) 
і 24 % зниження ризику вторинної кінцевої точки 
(смерть, ГІМ і серцева недостатність, р=0,0002) по-
рівняно з правастатином (40 мг/добу). Відмінності 
між групами за первинною кінцевою точкою стали 
вірогідними через 4 міс терапії, за основною вто-
ринною точкою – до 30-ї доби спостереження. Слід 
зазначити, що здатність знижувати ризик смерті і 
ішемічних подій у хворих з ГКС доведена для висо-
кої дози аторвастатину [21].

За результатами дослідження об›єднаного 
проекту GALAXY ефективність розувастатину в 
низьких дозах, перевершує інші статини в більш 
високих режимах дозування [22]. Але, під час оцін-
ки впливу терапії статинів-генериків розувастатину 
та аторвастатину на ліпідний спектр у хворих на 
ішемічну хворобу серця в умовах амбулаторної 
медичної практики, виявлено позитивний вплив 
як аторвастатину, так і розувастатину на зміни 
ліпідного спектра крові. Достовірних відміннос-
тей у ліпідомодулюючому ефекті аторвастатину 
і розувастатину не відзначалося [23]. У нашому 
дослідженні, отримано більше зниження рівня ЗХ 
і ЛПНЩ у гострому періоді ІМ у хворих з ГГ при 
шпиталізації отримано при терапії аторвастатином, 
хоча вірогідно рівні ліпідного профілю на 12 добу 
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лікування у групі розувастатину та аторвастатину 
не відрізнялися. Ці результати не повністю узгод-
жуються з даними літератури, де перевагу віддають 
розувастатину [24, 25]. Можливо при довшому 
спостереженні та оцінці впливу на кінцеві точки 
результати зазнали би змін. Але наше дослідження 
обмежене гострим періодом Q-ІМ і збільшення пе-
ріоду спостереження може стати наступним кроком 
у дослідницькій роботі.

7. Висновки
1. Хворим на Q-інфаркт міокарда, ускладне-

ний гострою серцевою недостатністю, незалежно 
від виду гіперглікемії притаманне зниження рівня 
ЛПВЩ, у порівнянні з хворими з нормоглікемією.

2. За рівнем коефіцієнту атерогенності, най-
більшим атерогеним потенціалом характеризувався 
ліпідний профіль хворих з ЦД 2 типу в анамнезі.

3. Інсулінорезистентність при надходженні до 
стаціонару зареєстровано у всіх групах порушення 
вуглеводного обміну, окрім стресової гіперглікемії. 
Найвищий показник НОМА-IR виявлено у групі по-
рушення толерантності до глюкози.

4. Динаміка зниження показників ліпідного 
обміну у хворих з нормоглікемією була кращою у по-
рівнянні з хворими з порушенням вуглеводного об-
міну. Серед груп з порушенням вуглеводного обміну, 
найгірша динаміка показників загального холестери-
ну та ЛПНЩ у хворих зі стресовою гіперглікемією. 
Краща динаміка зниження рівня коефіцієнту атеро-
геності відзначалась у хворих на ЦД 2 типу.

5. У хворих з ГГ при шпиталізації на тлі при-
йому аторвастатину, відзначалося більше зниження 
рівнів загального холестерину та ЛПНЩ в гострому 
періоді інфаркту міокарда, ніж на тлі прийому розу-
вастатину. 
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