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(88.2%) were operated in the acute period of the discontinuity of arterial aneurysm of the medial cerebral ar-
tery. Among them there were 164 (88, 2%) of cases operated during 14 days since the hemorrhagic event, 
22 (11, 8%) patients were operated in so-called "cold" period of the observations. In 112 (60.2%) cases, clip-
ping of the arterial aneurysm of the middle cerebral artery was performed; 74 (39.8%) cases required the en-
dovascular surgical interventions. The results of the surgical treatment of 186 (100%) patients at the time of 
discharge from the hospital were assessed by the Glasgow outcome scale (GOS): 143 patients (76.8%) 
demonstrated good results; 26 (14.1%) patients were assessed as having moderate disability; 6 (3.2%) pa-
tients had severe disabilities; fatal outcomes were in 11 (5.9%) cases. The results of treatment of patients 
with arterial aneurysms of the medial cerebral artery during the postoperative period are significantly influ-
enced by the patient’s age, severity by the Hunt and Hess stroke scale, degree of consciousness repression, 
extent of intracranial haemorrhage, presence of concomitant angiospasm, history of arterial aneurysm  rup-
ture, intraoperative arterial aneurysm discontinuity. Compliance with the principles of patient-centred indica-
tions based on choosing an optimal method for surgical treatment of patients with arterial aneurysm in the 
medial cerebral artery (endovascular, microsurgical), taking into account the risk factors of unsatisfactory re-
sults, can improve the outcomes of the surgical treatment in the postoperative period. 
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Метою даної роботи стало вдосконалення існуючих лікувальних програм інфаркту міокарда шля-
хом диференційованого підходу до терапії в залежності від наявності або відсутності порушень 
функціонального стану печінки. Порівняльне клініко-лабораторне та інструментальне обстеження 
107 хворих на інфаркт міокарда з функціональними порушеннями печінки і 42 хворих на інфаркт мі-
окарда без функціональних порушень печінки показало, що в початковому стані у хворих основної 
групи виникають більш виражені порушення центральної та периферичної гемодинаміки, які приз-
водять до порушення білковосинтезуючої, дезінтоксикаційної, енергетичної функції печінки, обміну 
ліпідів. Одночасно надмірно активуються перекисні процеси ліпідів, пригнічується активність фер-
ментів системи  антиоксидантного захисту, поглиблюються патологічні процеси як в серці, так і 
в печінці. Також, суттєво погіршується клінічний перебіг інфаркту міокарда, додатково посилю-
ються порушення систолічної та діастолічної функції серця, що сприяє більш частому розвитку 
ускладнень ІМ. Включення в комплексну терапію хворих з інфарктом міокарда біофлавоноїду квер-
цетину забезпечувало поліпшення гемодинамічних показників і відновлення окислювально-відновної 
рівноваги, зменшення клініко-лабораторних проявів порушення функції печінки і сприяло суттєвому 
зниженню частоти розвитку ускладнень інфаркту міокарда. 
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Згідно наших попередніх досліджень [8], які 
співставні з результатами міжнародних мульти-
центрових досліджень Pre-RELAX-AHF та 
ESCAPE (2014 р.), порушення функціонального 
стану печінки (ФПП) при інфаркті міокарда (ІМ) 
асоціюються з ускладненим його перебігом та 
проявляються розвитком цитолітичного, холес-
татичного синдромів і зниженням синтетичної 
функції печінки [6]. В групі ризику перебувають 
особи, які звернулися за допомогою пізніше ніж 
через 6 годин від початку розвитку ангінозного 
нападу або з інших причин, зокрема, коморбід-
ності, мають протипоказання до проведення фі-
бринолітичної терапії чи черезшкірного коронар-
ного втручання і в подальшому їм проводиться 
стандартна фармакотерапія інфаркту міокарда 
[15;16]. Разом з тим дана протокольна терапія 
не враховує функціонального стану печінки у 
цих пацієнтів, що може суттєво погіршувати у 
них безпосередній і віддалений прогноз [8;17]. 
Крім того, особливістю лікування пацієнтів з ІМ 

та порушеннями функціонального стану печінки 
є обмежене використання статинів, які можуть 
посилювати печінкову дисфункцію [14]. Тому на 
сучасному етапі пріоритетним є диференційова-
ний підхід до лікування хворих на інфаркт міока-
рда з урахуванням коморбідної патології 
[9;12;13].  

Мета роботи  
Вдосконалення існуючих лікувальних програм 

інфаркту міокарда шляхом диференційованого 
підходу до терапії в залежності від наявності або 
відсутності порушень функціонального стану пе-
чінки. 

Матеріали та методи 
Дослідження проведено на базі кардіологіч-

ного відділення Тернопільської університетської 
лікарні протягом 2012-2016 років, відібрано 149 
хворих на гострий інфаркт міокарда, яким у пе-
ршу добу госпіталізації проведено загальнокліні-
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чне обстеження, визначення біомаркерів некро-
зу міокарда (тропонін І та КФК-МВ), ліпідограма, 
коагулограма, електрокардіографія в 12 загаль-
ноприйнятих відведеннях. В залежності від ви-
явлених порушень функціонального стану печін-
ки хворі були розподілені на 2 групи. До основ-
ної досліджуваної групи ввійшло 107 хворих з 
інфарктом міокарда та порушеннями функціона-
льного стану печінки. Контрольну групу склали 
42 хворих на ІМ, у яких не було діагностовано 
ФПП. 52 хворих основної та 22 - контрольної 
групи отримували стандартне лікування інфарк-
ту міокарда, згідно Уніфікованих протоколів МОЗ 
України. Ще 55 пацієнтів основної групи та 20 - 
контрольної отримали модифіковане лікування з 
включенням антиоксиданту біофлавоноїда квер-
цетину: в перші 3 дні госпітального періоду по 
500 мг 2 рази на добу внутрішньовенно крапе-
льно, ще 7 днів по 500 мг 1 раз на добу внутріш-
ньовенно крапельно з подальшим переходом на 
пероральний прийом кверцетину до 28 днів. Для 
вивчення інтракардіальної гемодинаміки прово-
дили ехокардіографію в В-режимі з використан-
ням апарату Aloka SSD - 2000 (США) в спокої на 
третій, п'ятий, десятий, п'ятнадцятий і двадцятий 
день дослідження. Визначали кінцево-
систолічний (КСО) і кінцево-діастолічний (КДО), 
обˈєм лівого шлуночка, показник скоротливості 
міокарда - фракцію викиду (ФВ) лівого шлуночка. 
Глобальну скоротливу активність міокарда оці-
нювали за зміною фракції викиду ЛШ за методи-
кою Simpson (1989 р.). Показники активності пе-
рекисного окислення ліпідів (ПОЛ) і антиоксида-
нтної системи (АОС) оцінювали за результатами 
плазмового вмісту МДА фотоколориметрією за-
фарбованого комплексу, який утворюється при 
взаємодії МДА з тіобарбітурової кислотою в кис-
лому середовищі (І.Д. Стальна, Т.Г. Гарішвілі, 
1977); концентрацію SH-груп крові в реакції з п-
меркурбензоатом натрію; активність суперок-
сиддисмутази (СОД) в еритроцитах (КФ 1.15.1.1) 
- за ступенем інгібування відновленого нітротет-
разолію синього (Є.Є. Дубініна і співавт., 1983); 
активність каталази (КТ) в еритроцитах (КФ 
1.11.1.6) - фотоколориметричним методом за ін-
тенсивністю забарвленого комплексу, який утво-
рюється при взаємодії перекису водню (H2O2) з 
молібдатом амонію (М.А. Королюк та співавт., 
1988). Вміст холестерину крові визначали мето-
дом Ілька (з реактивом Лібермана-Бурхарда). 
Стан імунної системи досліджували за рівнем 
CD 3 +, CD 4+, CD 8 +, CD 16+, CD 22 шляхом 
імуноферментного аналізу з використанням спе-
цифічних моноклональних антитіл виробництва 
ТОВ «Сорбент ЛТД», РФ. Зміст в сироватці крові 
імуноглобулінів A, G, М визначали за Manchini 
(1982 р.) - методом радіальної дифузії в гелі. 
Функціональний стан печінки оцінювали за ре-
зультатами клінічного та біохімічного обстежен-
ня (рівню білірубіну, загального білка, холесте-
рину, ліпідних фракцій, протромбіну, активності 
печінкових аланінової (АЛаТ), і аспарагінової 

амінотрансферази (АСаТ), гаммаглутамілтран-
сферази (ГГТ), лужної фосфатази (ЛФ), а також 
за даними ультразвукового дослідження печінки. 

Дослідження виконані з дотриманням поло-
жень конвенції Ради Європи про права людини 
та біомедицину, Гельсінкської декларації остан-
нього перегляду, а також рекомендацій Комітету 
з біоетики при Президії НАМН України. 

Для статистичного аналізу даних використо-
вували пакет прикладних програм STATISTICA 
(StatSoft, USA, v 6.0). Застосовували методи не-
параметричної статистики - Т-критерій Вілкоксо-
на для порівняння залежних показників в двох 
групах, рангові кореляції Спірмена для встанов-
лення наявності і сили зв'язку між досліджува-
ними показниками. Статистично значущими 
вважали відмінності при p <0,05. При описі кіль-
кісних ознак були представлені середні значення 
та їх стандартні похибки (M ± m). Зазначені об-
стеження повторювалися в динаміці на 14 і 28 
добу. До складу досліджуваної групи увійшли 
хворі з верифікованим діагнозом гострого інфар-
кту міокарда згідно рекомендацій Європейського 
товариства кардіологів (2016 р) з першого дня 
госпіталізації в стаціонар. Критеріями виключен-
ня з дослідження було наявність у хворих хроні-
чних захворювань печінки, перенесені вірусні ге-
патити, зловживання алкоголем в анамнезі, три-
вале вживання гепатотоксичних препаратів, он-
козахворювання, важка ступінь гострої лівошлу-
ночкової недостатності (ФК IV за T. Killip), сер-
цева декомпенсація (СН II Б-III ст. по М. Д. 
Стражеска, В.Х. Василенка). 

Хірургічні коронарні втручання та/або тром-
болітична терапія у хворих основної та контро-
льної груп не проводилася у зв’язку з протипока-
заннями або письмовою відмовою.  

Результати та обговорення 
Неускладнений перебіг інфаркту міокарда 

відзначено у 17 пацієнтів контрольної групи, що 
склало 40%. У хворих на ІМ, які мали порушення 
функціонального стану печінки, основне захво-
рювання протікало з різними ускладненнями у 
84 осіб (78,5%). Так, у хворих дослідної групи іс-
тотно більш часто розвивався епістенокардити-
чний перикардит (у 42 (39,3%) пацієнтів), ніж у 
контрольній групі (у 8 (19%) хворих). Порушення 
ритму або провідності проявлялися пароксизма-
льними тахіаритміями, транзиторними атріовен-
трикулярними блокадами і блокадами ніжок пуч-
ка Гіса, екстрасистолічною аритмією, також 
більш часто зустрічалися у пацієнтів основної 
групи (35,5%) і значно рідше у хворих на ІМ без 
порушень функціонального стану печінки ( 
21,4%). Крім того, у 17 (15,9%) хворих ІМ супро-
воджувався розвитком аневризми лівого шлуно-
чка і лише у 4 (9,5%) обстежуваних групи конт-
ролю. Гостра лівошлуночкова недостатність су-
проводжувала перебіг ІМ у всіх хворих обох 
груп, проте ГСН I і II ФК за Killip et Kimball (1972) 
спостерігали суттєво частіше у пацієнтів контро-
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льної групи, тоді як ГСН ІІІ ФК достовірно часті-
ше діагностували у хворих основної групи. При 
цьому встановлено, що розвиток епістенокарди-
тичного перикардиту був більш притаманний 
особам, які перебували у віковій категорії 45-65 
років (у 24 (17,8%) хворих), тоді як аневризма лі-
вого шлуночка і розвиток аритмій достовірно ча-
стіше зустрічалися у осіб старшої вікової катего-
рії, відповідно (у 7 (5,3%) і 19 (13,4%) пацієнтів). 

Одночасно у пацієнтів як основної, так і конт-
рольної групи спостерігалося порушення систо-
лічної та діастолічної функції лівого шлуночка 
(Табл. 1). При цьому відзначено достовірно 
більш значне зниження скоротливої функції міо-
карда (ФВ - 42,12 ± 1,13%) в порівнянні з конт-
рольною (ФВ - 48,23 ± 1,16%). Вказані зміни бу-
ли тісно повˈязані з більш вираженими процеса-
ми ремоделювання лівого шлуночка в гострому 
періоді інфаркту міокарда у пацієнтів основної 

групи. Зокрема, збільшення діаметра порожнини 
лівого шлуночка - КДРЛШ в основній групі скла-
ло 5,62 ± 0,21 см, в контрольній - 4,71 ± 0,24 см 
(p <0,05). Про розвиток діастолічної дисфункції 
свідчили зміни показників часу ізоволюмічної 
релаксації (IVRT) в основний (63,23 ± 0,41 мс) і 
контрольній групах (68,12 ± 0,36 мс), а також ча-
су сповільнення раннього діастолічного трансмі-
трального потоку (DT) в порівнюваних групах 
(178,11 ± 0,54 мс і 182,43 ± 0,37 мс відповідно). 

Після проведеного стандартного лікування ІМ 
у хворих контрольної групи відзначено достовір-
не поліпшення показників гемодинаміки, зокрема 
зросла фракція викиду лівого шлуночка, змен-
шився КДРлш, покращилися показники діастолі-
чної функції ЛШ - IVRT і DT в порівнянні з хво-
рими на ІМ, у яких виявляли функціональні по-
рушення печінки (р < 0,05). 

Таблиця 1.  
Динаміка показників систолічної та діастолічної функцій серця у хворих на інфаркт міокарда під впливом запропонованих 

програм лікування (M ± m) 
Показник № До лікування Стандартне лікування Кверцетин 
КДРЛШ,  
см 

1 5,62±0,21 5,84±0,07 5,23±0,18* 
2 4,71 ±0,24 5,58±0,14 5,53±0,12 

Е/А 
1 1,35±0,03 1,03±0,04 1,31±0,03* 
2 1,41±0,03 1,19±0,05 1,38±0,07 

IVRT,  
мс 

1 63,23±0,41 68,13±2,10 76,13±1,11* 
2 68,12±0,36 73,21±1,26 79,27±1,33* 

DT,  
мс 

1 178,11±0,54 164,26±4,66 214,22±4,23* 
2 182,43±0,37 184,62±4,35 213,65±4,21* 

ФВ,% 
1 42,12±1,13 43,28±0,23 49,68±0,32* 
2 48,23±1,16 48,76±1,36 51,62±1,62* 

УО,мл 
1 47,14±0,79 49,26±2,29 51,43±1,20 
2 52,88±1,62 59,26±2,15 59,68±1,56 

1. 1,2 – відповідно показники у хворих на ІМ з ФПП і без ФПП; 
2. Підкреслені значення достовірно відрізняються від відповідних у контрольній групі (р <0,05); 
3. * - показники достовірно відрізняються від відповідних у хворих, які отримували стандартне лікування. 

 

Проте, у хворих на інфаркт міокарда з ФПП 
стандартне лікування передбачає лише опосе-
редкований вплив на поліпшення функціонуван-
ня печінки шляхом покращення загальної гемо-
динаміки та не зчиняє безпосереднього гепато-
цитопротекторного впливу, що супроводжується 
більш тривалою активацією окисних процесів та 
пригнічення активності ферментів системи анти-
оксидантного захисту. В результаті цього погли-
блюються патологічні процеси як в серці, так і в 
печінці. 

Перспективними у цьому плані видаються бі-
офлавоноїди, які мають виражену метаболічну 
активність, чинять антиоксидантний вплив та за-
побігають незворотним ішемічним та реперфу-
зійним пошкодженням, обмежують зону некрозу 
міокарда, покращують процеси адаптації клітин 
до функціонування в умовах гіпоксії, зменшують 
процеси патологічного ремоделювання серця. 
Одним із механізмів такого лікувального ефекту 
є їх властивість пригнічувати утворення радика-
лів при розщепленні жирних кислот і тим самим 
зменшувати пошкоджувальний вплив продуктів 
пероксидації на функціональний стан іонних ка-

налів клітини організму [4;5]. 
Встановлено, що біофлавоноїд кверцетин 

має подвійний механізм дії: з одного боку він 
здатний потенціювати активність ендогенних 
ферментів АОСЗ, які в умовах окисного стресу 
швидко виснажуються, з іншого - пригнічувати 
утворення цитотоксичного супероксид аніону 
[11]. Гепатопротекторна дія кверцетину прояв-
ляється не лише за рахунок цитопротекторного 
впливу на мембрани гепатоцитів (нормалізація 
обміну фосфоліпідів, зменшення проникності 
судинно-клітинного бар’єру, пригнічення ПОЛ та 
вираженості процесів системного запалення. За 
результатами наших досліджень доказано, що 
позитивний вплив кверцетину на скоротливу 
функцію міокарда забезпечує покращення печін-
кової гемодинаміки, що, в кінцевому результаті, 
веде до зменшення негативного впливу гіпоксії 
на цілісність та функціонування гепатоцитів 
[1;9;10].  

Так, було встановлено, що у хворих основної 
групи застосування комплексної програми ліку-
вання з включенням кверцетину істотно вплива-
ло на відновлення систоло-діастолічної функції 
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серця: нормалізація показників систолічної та 
діастолічної функцій серця наступила уже протя-
гом 28 днів лікування. При цьому лінійні розміри 
порожнин серця змінювалися несуттєво, тому 
можна припустити, що позитивна динаміка пока-
зників ФВ, КДРлш, IVRT і DT в порівнянні з пока-
зниками в вихідному стані відбувалася за раху-
нок ремоделювання і відновлення функціональ-

ного стану зон ішемії та гібернації міокарду [7]. 
Зміни лабораторних показників у хворих на 

інфаркт міокарда з порушеннями функціонуван-
ня печінки і без них в залежності від методики 
лікування представлені в таблиці 2. При цьому 
відзначимо достовірну різницю між усіма дослі-
джуваними показниками у хворих основної та 
контрольної груп у вихідному стані. 

Таблиця 2.  
Динаміка лабораторних показників, що характеризують функціональний стан печінки, у хворих на інфаркт міокарда під 

впливом запропонованих програм лікування (M ± m) 
Показник День лікування  Стандартне лікування Стандартне лікування + Кверцетин Р 

Білірубін загальний, 
ммоль/л 

1 день 
1 24,611,1 24,31,22 р ˃0,05 
2 17,510,2 17,72,33 р ˃0,05 

14 день 
1 23,581,3 18,961,44 р ˃0,05 
2 16,240,3 16,52,32 р ˃0,05 

28 день 
1 20,120,2 17,831,42 р <0,05 
2 16,520,2 16,233,32 р ˃0,05 

АлАТ,  
мкмоль/л 

1 день 
1 0,890,04 0,920,05 р ˃0,05 
2 0,490,03 0,580,03 р <0,05 

14 день 
1 0,860,02 0,760,05 р <0,05 
2 0,430,02 0,680,03 р <0,05 

28 день 
1 0,790,03 0,690,04 р <0,05 
2 0,420,04 0,680,05 р <0,05 
2 0,580,03 0,640,03 р ˃0,05 

ГГТ, U/L 

1 день 
1 80,455,34 82,653,59 р ˃0,05 
2 34,123,23 39,172,12 р <0,05 

14 день 
1 112,234,45 78,432,43 р <0,05 
2 36,124,23 35,522,15 р ˃0,05 

28 день 
1 105,233,23 42,182,31 р <0,05 
2 37,322,34 42,423,14 р ˃0,05 

ЛФ, Ед/л 

1 день 
1 2,160,12 2,510,08 р <0,05 
2 1,210,21 1,140,05 р ˃0,05 

14 день 
1 2,450,21 1,090,06 р <0,05 
2 1,310,33 1,070,06 р ˃0,05 

28 день 
1 2,240,02 1,080,07 р <0,05 
2 1,120,03 1,040,08 р ˃0,05 

ХС, ммоль/л 

1 день 
1 5,640,76 5,761,01 р ˃0,05 
2 3,451,21 3,650,65 р ˃0,05 

14 день 
1 4,320,43 4,540,74 р ˃0,05 
2 3,560,16 3,130,65 р ˃0,05 

28 день 
1 4,230,32 4,130,68 р ˃0,05 
2 3,240,24 3,260,54 р ˃0,05 

ЛПНЩ, ммоль/л 

1 день 
1 3,870,06 3,420,06 р <0,05 
2 2,540,06 2,450,05 р ˃0,05 

14 день 
1 3,670,07 2,730,06 р ˃ 0,05 
2 2,120,05 2,320,04 р <0,05 

28 день 
1 3,450,06 2,370,04 р <0,05 
2 2,240,08 2,450,06 р <0,05 

Примітка: 1,2 - відповідно дані у пацієнтів з функціональними порушеннями печінки і без них; 
Р – достовірність різниці показників після різних програм проведеного лікування у хворих досліджуваних груп 

 

Виявлені порушення функціонального стану 
печінки у хворих на ІМ на початку лікування про-
являлися, в першу чергу, наявністю синдрому 
цитолізу, який пов'язаний з пошкодженням мем-
бран гепатоцитів і внутрішньопечінковим холес-
тазом. Помірне зниження рівня загального білка 
за рахунок гіпоальбумінемії у даної групи хворих 
свідчить про початкові порушення синтетичної 
функції печінки. Окрім цього, у хворих основної 
групи достовірно частіше зустрічалася дисліпі-
демія, яка проявлялася гіперхолестеринемією і 
зростанням кількості атерогенних фракцій ліпо-
протеїдів, зокрема ЛПНГ.  

У процесі спостереження було відзначено, 
що на фоні застосування кверцетину протягом 
госпітального періоду лікування ІМ у хворих з 
ФПП не лише покращувалися показники функці-
онального стану печінки, але й відмічено розви-
ток суттєво меншої кількості ускладнень в порів-
нянні з групою хворих, які отримували лише ста-
ндартну терапію. Так, у хворих основної групи 
через два тижні комплексного лікування з вклю-
ченням кверцетину частота епістенокардитично-
го перикардиту зменшувалася на 33,2%, проявів 
серцевої недостатності на 63,9%, розвиток ран-
ньої післяінфарктної стенокардії на 22,2%. Істот-
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но зменшувалася також частота порушень ритму 
і провідності у хворих на інфаркт міокарда та 
функціональними порушеннями печінки, які 
отримували кверцетин. Зокрема, частота сину-
сової тахікардії на 28 добу зменшувалася на 
63,9%, порушення провідності по ніжках пучка 
Гіса на 16,7%, шлуночкової екстрасистолії на 
41,7% і суправентрикулярної екстрасистолії на 
52,8% рідше порівняно з вихідними даними. 

Порівняльний аналіз ефективності стандарт-
ного лікування та запропонованого модифікова-
ного (з використанням кверцетину) у хворих ос-
новної та контрольної груп засвідчив, що в дослі-
дній групі хворих вже на 14 добу нормалізувалися 
основні прояви цитолітичного і холестатичного 
синдромів. В той же час, у хворих, які отримували 
стандартне лікування, гепатопротекторного ефе-
кту не досягнуто, у них залишалася достовірною 
різниця між показниками холестазу, цитолізу і ди-
сліпідемії до та після курсу лікування.  

Отримані результати співпадають з даними 
досліджень Jin H., Juan J. [12;13], які встанови-
ли, що печінка є надзвичайно чутливим до гіпок-
сії органом, тому зрозуміло, що в результаті ГІМ 
та гострих гемодинамічних розладів розвиваєть-
ся, так званий, «ішемічний гепатит», який, у по-
єднанні з активацією ПОЛ, є однією з причин ро-
звитку дисліпідемії. За умов цитотоксичного 
впливу на гепатоцити продуктів ПОЛ порушуєть-
ся її ферментативна активність, відмічаються ін-
гібіція процесів біотрансформації та порушення 
функцій, зокрема, синтетичної, обмінної, деток-
сикаційної. Ці процеси призводять до акумуляції 
великої кількості модифікованих ліпідів у гепа-
тоцитах та жирового переродження печінки. В 
результаті процеси регенерації в організмі спо-
вільнюються, що сприяє патологічному ремоде-
люванню серця. Окрім цього, прозапальні агенти 
безпосередньо пошкоджують мембрани гепато-
цитів та поглиблюють печінкову дисфункцію, а 
токсичні продукти ПОЛ також ушкоджують РНК, 
ДНК, нуклеотидфосфати, що призводить до 
зниження мітозу, розвитку хромосомних абера-
цій та мутацій і, в кінцевому результаті, до приг-
нічення регенерації клітин [2;3;4].  

Таким чином, результати дослідження дозво-
ляють зробити заключення, що порушення фун-
кціонального стану печінки істотно впливає на 
перебіг гострого інфаркту міокарда і супрово-
джується достовірно більшою частотою розвитку 
ускладнень. У таких пацієнтів відзначаються 
більш глибокі порушення в системі перекисного 
окислення ліпідів та зниження активності антио-
ксидантного захисту. Одночасно у хворих на ІМ 
з ФПП спостерігається достовірне зниження сис-
толічної та діастолічної функції міокарда за ра-
хунок порушення процесів ремоделювання ка-
мер серця та зміни їх лінійно-геометричних па-
раметрів. 

Комплексне лікування хворих на ІМ з пору-
шеннями функціонального стану печінки з вклю-
ченням біофлавоноїду кверцетину сприяє відно-

вленню антиоксидантного захисту організму та 
зменшенню клініко-лабораторних проявів цито-
літичного і холестатичного синдромів, що, в ре-
зультаті, забезпечує покращення скоротливої 
функції міокарда. 

Висновки 
1. У хворих на інфаркт міокарда виникають 

порушення центральної та периферичної гемо-
динаміки, які призводять до порушення білково-
синтезуючої, дезінтоксикаційної, енергозабезпе-
чуючої функції печінки, обміну ліпідів. Одночас-
но надмірно активуються перекисні процеси лі-
підів, пригнічується активність ферментів систе-
ми антиоксидантного захисту, що поглиблює па-
тологічні процеси як в серці, так і в печінці. 

2. Порушення функціонального стану печінки 
у хворих на інфаркт міокарда суттєво погіршує 
клінічний перебіг основного патологічного про-
цесу, додатково посилює порушення систолічної 
і діастолічної функції серця та сприяє більш час-
тому розвитку ускладнень ІМ. 

3. Включення в комплексну програму лікуван-
ня хворих на ІМ біофлавоноїду кверцетину 
сприяє відновленню антиоксидантного захисту 
організму, що супроводжується покращенням 
скоротливої функції міокарда і зменшенням клі-
ніко-лабораторних проявів цитолітичного і холе-
статичного синдромів у цих хворих за рахунок 
антиоксидантної та мембраностабілізуючої вла-
стивостей препарату. 

4. Наявність порушень функціонування печін-
ки на фоні змін систолічної та діастолічної функ-
цій серця та активації перекисного окиснення лі-
підів при одночасному зниженні антиоксидантно-
го захисту обґрунтовує необхідність доповнюва-
ти стандартну терапію метаболічно активним 
препаратом біофлавоноїдом кверцетином за ре-
комендованою методикою. 
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Реферат 
МЕТАБОЛИЧЕСКАЯ ПОДДЕРЖКА БОЛЬНЫХ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА С НАРУШЕНИЯМИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО 
СОСТОЯНИЯ ПЕЧЕНИ 
Швед Н.И., Прокопович Е. А. 
Ключевые слова: инфаркт миокарда, систолическая и диастолическая функции сердца, функциональное состояние печени, 
перекисное окисление липидов, антиоксидантная защита, кверцетин 

Целью данной работы стало усовершенствование существующих лечебных программ инфаркта 
миокарда путем дифференцированного подхода к терапии в зависимости от наличия или отсутствия 
нарушений функционального состояния печени. Сравнительное клинико-лабораторное и инструмен-
тальное обследование 107 больных инфарктом миокарда с функциональными нарушениями печени и 
42 больных инфарктом миокарда без функциональных нарушений печени показало, что в исходном со-
стоянии у больных основной группы возникают более выраженные нарушения центральной и перифе-
рической гемодинамики, которые приводят к нарушению белковосинтезирующей, дезинтоксикационной, 
энергетической функции печени, обмена липидов. Одновременно чрезмерно активируются перекисные 
процессы липидов, подавляется активность ферментов системы антиоксидантной защиты, углубляются 
патологические процессы как в сердце, так и в печени. Также, существенно ухудшается клиническое те-
чение инфаркта миокарда, дополнительно усугубляются нарушения систолической и диастолической 
функции сердца, что способствует более частому развитию осложнений ИМ. Включение в комплексную 
терапию больных инфартом миокарда биофлавоноида кверцетина обеспечивало улучшение гемоди-
намических показателей и восстановление окислительно-восстановительного равновесия, уменьшение 
клинико-лабораторных проявлений нарушения функции печени и способствовало существенному сни-
жению частоты развития осложнений инфаркта миокарда. 

Summary 
METABOLIC SUPPORT OF PATIENTS WITH MYOCARDIAL INFARCTION AND LIVER DYSFUNCTION 
Shved M.I., Prokopovych O.A. 
Key words:  myocardial infarction, liver functioning, lipid peroxidation, quercetin, systolic and diastolic function. 

The purpose of this work was to improve the existing therapeutic programs for myocardial infarction (MI) 
by differentiated approach to the therapy, depending on the presence or absence of liver dysfunctions. Com-
parative clinical and laboratory investigation of 107 patients with MI and liver dysfunction and 42 patients 
without liver dysfunction has revealed that the patients of main group were characterized by more expressed 
central and peripheral hemodynamics disorders, which could lead to the liver dysfunction and abnormality of 
lipid metabolism. At the same time, we observed excessive activation of lipid peroxide processes, suppres-
sion of antioxidant system, enhancement of pathological processes in the heart and liver. Liver disorders in 
the patients with myocardial infarction significantly impair the clinical course of the underlying pathological 
process; result in the systolic and diastolic dysfunction of the heart thus contributing of MI complications. Ap-
plying bioflavonoid quercetin in the integrated therapy of the patients with MI provided the improvement of 
hemodynamic parameters and liver function, contributed to the reduction of MI complications.  


