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Резюме. Ціль: визначити основні показники гіпертрофії та ремоделювання лівого шлуночка у хворих 

після перенесеного інфаркту міокарда, ускладненого декомпенсованою серцевою недостатністю, та динаміку їх 
змін на фоні проведеного лікування янтарною кислотою та препаратами аргініну. 

Матеріали і методи дослідження. Обстежено 120 хворих із діагнозом Q-QS та не-Q інфаркт міокарда, 
в яких зафіксована декомпенсована ХСН II А-Б стадії за класифікацією В. Х. Василенка та М. Д. Стражеска III-
IV ФК (за NYHA). Досліджені групи були однорідними за віком, статтю, важкістю перебігу захворювання, 
тривалістю постінфарктного періоду, наявністю клінічних проявів декомпенсації. Всім пацієнтам проведено 
ехокардіографічне обстеження на апараті «CARIS PLUS» («Biomedice», Італія). Були оцінені показники ремо-
делювання та гіпертрофії міокарда.  

Результати дослідження та їх обговорення. Протягом 2 місяців лікування хворих із перенесеним Q 
ІМ було констатоване значне покращення гемодинамічних показників функціонування ЛШ та його скоротливої 
функції. Такі показники, як КДО, КСО, КДР, КСР, ММЛШ та ІММЛШ значно знизились у всіх обстежених 
пацієнтів, а особливо у тих, які поряд зі стандартною терапією отримували комбінацію препаратів янтарної 
кислоти та аргініну. При аналізі показників Ехо КГ у хворих із перенесеним не-Q ІМ, ускладненим декомпен-
сованою СН, встановлено достовірне зниження метричних та об’ємних показників ЛШ через 1 та 2 місяці ліку-
вання. 

Висновки. Застосування у хворих після перенесеного ІМ, ускладненого декомпенсованою СН, янтар-
ної кислоти та препаратів аргініну дозволяє забезпечити покращення метричних та об’ємних показників серця, 
а також, певною мірою, стримати первинне та вторинне ремоделювання ЛШ. Саме тому застосування поряд з 
базовою терапією цих препаратів є доцільним для такого контингенту хворих. 
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Вступ. Серцево-судинні захворювання (ССЗ), 
особливо СН та ІМ, вражають більше 20% людської 
популяції віком понад 40 років. Попри те, що клінічні 
настанови щодо них давно затверджені, рівень смер-
тності з приводу СН та її декомпенсації перевищує 
50% протягом 5 років після вперше поставленого 
діагнозу, що робить СН провідною причиною захво-
рюваності та смертності в усіх індустріальних країнах 
[10]. Важливим компонентом ланцюга подій, які ве-
дуть до розвитку СН та її декомпенсації, є гіпертро-
фія та дисфункція ЛШ, його насосна недостатність 
[9]. До цієї когорти можна віднести і нейрогумораль-
ну дисфункцію, ремоделювання міокарда та структу-
рні зміни серця [13]. СН із зниженою систолічною 
функцією ЛШ характеризується шлуночковою дила-
тацією та збільшенням саркомеру в кардіоміоцитах 
[8]. 

Ремоделювання серця, як відповідь до змін та 
реорганізація нормальної структури серця та судин, є 
хронічним неадаптивним процесом, який характери-
зується прогресуванням міокардіальної гіпертрофії, 

апоптозу, шлуночкової дилатації, фіброзу, судинної 
дисфункції [14]. Це стан, який може відноситись як 
до фізіологічних, так і до патологічних процесів ор-
ганізму. Фізіологічне ремоделювання може розвива-
тись у відповідь на ріст, постійне фізичне наванта-
ження, вагітність і характеризується запуском витон-
чених та організованих адаптативних механізмів. 
Патологічне, у свою чергу, розвивається в умовах 
запалення, ішемії, травми, біомеханічного стресу, як 
відповідь на надлишкову нейрогуморальну активацію 
та надмірне постнавантаження, є процесом структур-
них та функціональних змін лівого шлуночка у відпо-
відь на внутрішнє чи зовнішнє серцево-судинне ура-
ження, і є попередником клінічної СН [17]. Серцеве 
запалення, що виникає після перенесеного ІМ, є ос-
новною рушійною силою відтермінованої регенерації 
кардіоміоцитів. Продукція клітин позаклітинного 
матриксу є необхідною для забезпечення механічної 
підтримки процесів регенерації. Однак, динамічні 
зміни, які відбуваються в позаклітинному матриксі, 
змушують тканини серця до сповільненого віднов-
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лення, тривалої запальної реакції та втрати кардіомі-
оцитів [12]. Вцілілі кардіоміоцити зазнають ексцент-
ричної гіпертрофії – процесу, який характеризується 
подовженням клітини зі зменшенням діаметру та 
порушенням обміну кальцію [12]. Ці внутрішньоклі-
тинні зміни є фундаментальними для розвитку ремо-
делювання, яке маніфестує, як стоншення стінки ЛШ, 
дилатації та зниження його скоротливої функції [6].  

Вимірювання фракції викиду ЛШ, маси міо-
карда та індексу маси міокарда є вагомими ознаками 
проведеного лікування як при СН, так і при її деком-
пенсації [15]. Наукові дослідження свідчать про пря-
мий зв’язок між ознаками ремоделювання ЛШ та 
покращенням результатів лікування таких пацієнтів у 
вигляді зворотного ремоделювання [16].  

Додатковим напрямком в лікуванні декомпе-
нсованої СН в ранньому та пізньому постінфарктно-
му періоді являється цито- та мембранопротекція, в 
основі якої лежить застосування гемодинамічно ней-
тральних препаратів, які є енергетичним субстратом 
та володіють властивостями утворення та зберігання 
макроергічних сполучень в кардіоміоцитах [2]. Оскі-
льки нейрогуморальний дисбаланс є одним із ключо-
вих механізмів розвитку СН, цілком виправданим є 
застосування препаратів аргініну, до складу яких 
входить оксид азоту, який перешкоджає проліферації 
гладком’язових клітин стінки судин [4]. 

Янтарна кислота (ЯК) – сполука, яка стиму-
лює утилізацію жирних кислот, має позитивний 
вплив на процеси енергозабезпечення кардіоміоцитів. 
ЯК являється внутрішньоклітинним метаболітом, 
який широко бере участь у обмінних процесах орга-
нізму, зменшує ознаки гіпоксії шляхом зниження 
концентрації пірувату, лактату та цитрату [4]. Важли-
вим напрямком дії препаратів ЯК є відновлення біо-
механічних процесів, покращення енергозабезпечен-
ня та обмінних процесів пошкодженого кардіоміоци-
та, а, головне, підвищення адаптативних можливос-
тей як організму, так і клітини зокрема [3], що дозво-
ляє безпосередньо впливати на складні механізми 
формування ремоделювання ЛШ в постінфарктному 
періоді, ускладненому декомпенсованою СН. 

Оскільки ендотеліальна дисфункція є одним 
із ключових механізмів розвитку та прогресування 
ХСН, застосування препартів L-аргініну є виправда-
ним, бо така терапія зменшує дефіцит оксиду азоту 
(NO), що, своєю чергою, покращує стан ендотелію 
судин [1]. 

Обґрунтування дослідження: Оскільки лі-
вошлуночкова гіпертрофія та ремоделювання є ваго-
вим фактором розвитку СН в постінфарктному періо-
ді і являється предиктором смертності внаслідок її 
декомпенсації [11], тому пошук лікарських засобів 
для їх корекції є необхідним. Постінфарктне ремоде-
лювання є однією із найважливіших змін архітектури 
серця, що викликає гемодинамічний дисбаланс під 
впливом патологічних стимулів та біомеханічного 
стресу. Сам процес ремоделювання включає патоло-
гічні зміни структури, форми, розміру, маси та функ-
ції серця та його клітин [6]. Водночас, процеси відно-
влення та ремоделювання серця, навіть у схожих 
клінічних ситуаціях, при рівних умовах, таких як 
розмір інфарктної зони, місце розташування, період 

розгорнутої клінічної картини до лікування та сама 
стратегія терапії, вік пацієнтів, відбуваються по різ-
ному [7]. Так, запобігання та регрес серцевого ремо-
делювання є ключовою стратегією лікування СН та її 
декомпенсації в постінфарктному періоді [14].  

Мета роботи: оскільки постінфарктне ремо-
делювання лівого шлуночка є важливим маркером 
поліпшення результатів лікування пацієнтів в умовах 
прогресування СН, ми прагнули дослідити вплив 
янтарної кислоти та препаратів аргініну на ехокардіо-
графічні показники цього патологічного стану. 

Матеріали та методи: Обстежено 120 хво-
рих із діагнозом Q-QS та не-Q інфаркт міокарда, в 
яких зафіксована декомпенсована ХСН II А-Б стадії 
за класифікацією В. Х. Василенка та М. Д. Стражеска 
III-IV ФК (за NYHA). Хворі з діагнозом Q-QS інфаркт 
міокарда (60 пацієнтів) були сформовані у 4 групи 
залежно від отриманих методів лікування: 1. 15 хво-
рих, які отримували базову терапію, відповідно до 
протоколів МОЗ України (лізиноприл 10 мг 1 раз на 
добу; бісопрололу фумарат 10 мг 1 раз на добу; епле-
ренон 50 мг 1 раз на добу; валсартан 40 мг 2 рази на 
добу; івабрадин 5 мг 2 рази на добу); 2. 15 хворих, які 
на фоні базової терапії отримували препарат янтарної 
кислоти за запропонованою схемою; 3. 15 хворих, які 
на фоні базової терапії отримували препарати аргіні-
ну за запропонованою схемою; 4. 15 хворих, які на 
фоні базової терапії отримували янтарну кислоту та 
препарати аргініну за запропонованою схемою. Ана-
логічно були сформовані у 4 групи пацієнти з діагно-
зом не-Q ІМ (60 пацієнтів). Тівортін (аргініну гідро-
хлорид фірми «Юрія-Фарм», Україна, Київ) затвер-
джений Наказом МОЗ від 18.09.2008 р. № 528, реєст-
раційний номер UA/8954/01/01. Препарат призначали 
по 100 мл 4,5% розчину 1 раз на добу внутрішньо-
венно крапельно зі швидкістю 10 крапель за хвилину 
за перші 10-15 хвилин, потім швидкість введення 
збільшували до 30 крапель на хвилину (протягом 
перших 10 днів). Тівортін Аспартат (L-аргініну аспа-
ртат, кислота аспарагінова фірми «Юрія-Фарм», Ук-
раїна, Київ) затверджений Наказом МОЗ від 
18.08.2009 р., реєстраційний номер UA/9941/01/01. 
Препарат призначали внутрішньо, під час прийому 
їжі по 5 мл 5 разів на добу, максимальна добова доза 
= 8 г (з 11 дня рандомізації, тривалість 15 днів). Мек-
сикор (3-гідрокси-6-метил-2-етилпіридину сукцинат, 
розчин для ін’єкцій,  ТОВ «Екофармінвест», Російсь-
ка федерація) затверджений Наказом МОЗ від 
18.08.2006 р., реєстраційний номер UA/4971/01/01. 
Препарат призначали внутрішньовенно, шляхом кра-
плинної інфузії, повільно, на фізіологічному розчині 
або 5% розчині декстрози (глюкози), в об’ємі 100-150 
мл, протягом 30-90 хвилин, 3 рази на добу, кожні 8 
годин, протягом перших 10 днів. Добова терапевтич-
на доза = 6-9 мг/кг, разова доза = 2 мг/кг маси тіла. 
Максимальна добова доза не повинна перевищувати 
800 мг, разова = 250 мг. Мексикор (етилметилгідрок-
сипіридину сукцинат, капсули, виробник ТОВ «Еко-
фармінвест», Російська федерація) затверджений 
Наказом МОЗ від 06.03.2015 р., реєстраційний номер 
UA/4971/02/01. Препарат призначали внутрішньо в 
дозі 100 мг 3 рази на добу після 10 дня госпіталізації, 
протягом 5 місяців. Максимальна терапевтична доза 
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= 800 мг, разова = 200 мг. Добову дозу препарату 
розподіляли на 3 прийоми упродовж дня. Хворі спос-
терігались на 1 день після госпіталізації та протягом 
1, 2 місяця після проведеного лікування амбулаторно. 

Досліджені групи були однорідними за віком, 
статтю, важкістю перебігу захворювання, тривалістю 
постінфарктного періоду, наявністю клінічних про-
явів декомпенсації, що стало основою для включення 
осіб в дослідження.  

Були оцінені показники ремоделювання (змі-
ни в часі архітектоніки і функції шлуночків із експан-
сією сполучної тканини за умов активованого нейро-
гуморального фону внаслідок постінфарктного карді-
осклерозу, «приголомшеного» (stunned) міокарда, 
«сплячого» (hybernating) міокарда  та транзиторної 
ішемії), кінцево-діастолічний розмір (КДР) ЛШ, кін-
цево-діастолічний об’єм (КДО) ЛШ, товщина міжш-
луночкової перегородки (ТМШП) в систолу та діас-
толу, товщина задньої стінки ЛШ (ТЗСЛШ) під час 
систоли та діастоли серця, маса міокарда (ММЛШ), 
індекс маси міокарда (ІММЛШ) та показник «стінка-
радіус» усіх обстежуваних хворих. 

Також була оцінена фракція викиду ЛШ (ФВ 
ЛШ) в процентах за Simpson, оскільки згідно з ре-
комендаціями Американської асоціації кардіологів і 
Американської асоціації серця визначення ФВ після 
ГІМ має показання I класу з рівнем доказів В. Так, 
ФВ ЛШ від 40% до 49% розцінювалась, як проміж-
ний рівень дисфункції ЛШ, вище 50% – збережена 
функція ЛШ та ФВ нижче 40% – знижена систолічна 
функція ЛШ. 

Статистична обробка отриманих результатів 
проводилась із допомогою комп’ютерної програми 
STATISTICA-7 та пакета статистичних функцій про-
грами «Microsoft-Excel» на персональному 
комп’ютері, із застосуванням варіаційно-
статистичного методу аналізу. В ході роботи було 
вирахувано середнє арифметичне M, середнє квадра-
тичне відхилення δ, середню помилку середньої ари-
фметичної m, число варіанта (n), вірогідність різниці 
двох середньоарифметичних «p», величини p˂0,05 
оцінювали вірогідними. 

Результати та обговорення. Протягом 2 міся-
ців лікування хворих із перенесеним Q ІМ було конс-
татоване значне покращення метричних та об’ємних 
показників ЛШ та його скоротливості (табл. 1).  Від-
повідно до даних Ехо КГ, як через 1, так і через 2 
місяці спостереження, у всіх групах хворих констато-
вано достовірне (p˂0,05) зниження КДО та КСО. Так, 
КДО у хворих, які отримували стандартну терапію до 
лікування, становив (240,47±4,97) мл, через 1 місяць 
– (203,80±4,28) мл (p˂0,05). У групі хворих, лікова-
них янтарною кислотою, КДО становив (240,33±7,09) 
мл, (189,53±4,37) мл, (175,20±4,46) мл (p˂0,05) відпо-
відно, у групі хворих, лікованих препаратами аргініну 
– (240,93±5,32) мл, (197,80±4,06) мл, (180,0±4,51) мл 
(p˂0,05) відповідно та при поєднаному застосуванні 
янтарної кислоти та препаратів аргініну – 
(240,07±5,20) мл, (181,93±5,60) мл, (175,80±3,93) мл 
(p˂0,05) відповідно. Показник КСО знизився від 
(146,6±3,29) мл до (108,93±3,59) мл (p˂0,05) при ста-

ндартній терапії; від (148,73±2,96) мл до (92,67±2,38) 
мл (p˂0,05) при використанні янтарної кислоти; від 
(146,13±3,09) мл до (100,80±4,99) мл (p˂0,05) при 
використанні препаратів аргініну та від (149,27±3,13) 
мл до (81,80±4,14) мл (p˂0,05) при поєднанні запро-
понованих препаратів. Неоднозначними були зміни 
ММЛШ та ІММЛШ. Так, ММЛШ у групі хворих, які 
отримували стандартну терапію, склав (416,67±3,98) г 
до лікування, (315,20±3,78) г після 1 місяця ліку-
вання, (278,07±3,88) г (p˂0,05) 2 місяця після ліку-
вання, у групі хворих, які отримували янтарну кисло-
ту цей показник склав (414,07±3,51) г до лікування, 
(259,33±2,58) г після 1 місяця лікування та 
(229,53±4,31) г (p˂0,05) після 2 місяців лікування. У 
групі хворих, що отримували препарати аргініну, цей 
показник склав (413,33±3,27) г, (280,87±3,23) г, 
(249,73±3,15) г (p˂0,05) відповідно та у групі хворих, 
де поряд із стандартним лікуванням застосовували 
янтарну кислоту та препарати аргініну (414,53±2,95)г, 
(255,27±2,71) г, (224,60±3,29) г (p˂0,05) відповідно. 
Констатовано достовірне збільшення ФВ у всіх гру-
пах хворих, а особливо у групі, де поряд із стандарт-
ною терапією застосовували янтарну кислоту та пре-
парати аргініну. Так, якщо у групі хворих, де викори-
стовували стандартну терапію цей показник підви-
щився від (39,60±1,72) % (p˂0,05) після 2 місяців 
лікування, то у четвертій групі хворих ФВ збільши-
лась від (40,00±1,60) % до (53,07±1,75) % (p˂0,05) 
відповідно. Показник «стінка-радіус» при викорис-
танні стандартної терапії становив (0,36±0,02) у.од. 
до лікування, (0,35±0,02 ) у.од. (p˂0,05) після 1 місяця 
лікування та (0,32±0,05) у.од. (p˂0,05) після 2 місяців 
лікування; при застосуванні янтарної кислоти: 
(0,35±0,03) у.од., (0,31±0,02) у.од. (p˂0,05), 
(0,32±0,02) у.од. (p˂0,05); при застосування препара-
тів аргініну: (0,36±0,02) у.од., (0,38±0,02) у.од., 
(p˂0,05), (0,31±0,03) у.од. (p˂0,05) та при поєднанні 
янтарної кислоти, препаратів аргініну: (0,36±0,02) 
у.од., (0,35±0,03) у.од. (p˂0,05), (0,33±0,03) у.од. 
(p˂0,05) відповідно.  

При аналізі показників Ехо КГ у хворих із 
перенесеним не-Q ІМ встановлено достовірне зни-
ження КДР та КСР через 1 та 2 місяці лікування 
(табл. 2). КДР при використанні стандартної терапії 
знизився від (6,89±0,19) см до лікування до 
(6,07±0,23) см (p˂0,05) після 2 місяців терапії, при 
використанні янтарної кислоти – від (6,71±0,21) см до 
(5,88±0,21) см (p˂0,05) відповідно, при використанні 
препаратів аргініну від (6,66±0,17) см до (6,03±0,07) 
см (p˂0,05) та при поєднаному застосуванні препара-
тів від (6,65±0,11) см до (5,69±0,09) см (p˂0,05) від-
повідно. КСР у першій групі до лікування склав 
(5,59±0,16) см та (4,81±0,13) см (p˂0,05) після 2 міся-
ців терапії, у другій групі – (5,49±0,11) см та 
(4,41±0,15) см (p˂0,05) відповідно, у третій групі – 
(5,49±0,12) см та (4,58±0,40) см (p˂0,05) відповідно та 
у четвертій групі – (5,51±0,13) ) см та (4,19±0,19) см 
(p˂0,05). Також зазнали змін і показники ТЗСЛШ і 
ТМШП.  
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Таблиця 1 
Динаміка показників гемодинаміка у хворих з перенесеним Q інфарктом міокарда та декомпенсованою 

серцевою недостатністю 
Група 
хворих 

 
 

Скарги 

Стандартне лікування (n=15) Стандартне лікування + 
янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 
препарати аргініну (n=15) 

Стандартне лікування + 
янтарна кислота 

+ препарати аргініну (n=15) 
До ліку-

вання 
1 міс. 2 міс. До ліку-

вання 
1 міс. 2 міс. До ліку-

вання 
1 міс. 2 міс. До ліку-

вання 
1 міс. 2 міс. 

КДО, мл 240,47± 
4,97 

203,80± 
4,28 
p1* 

Δ-15,24 

189,13± 
4,69 

p1*, p2* 
Δ-21,35 

240,33± 
7,09 

189,53± 
4,37 
p1* 

Δ-21,14 

175,20± 
4,46 

p1*, p2* 
Δ-27,10 

240,93± 
5,32 

197,80± 
4,06 
p1* 

Δ-17,90 

180,0± 
4,51 

p1*, p2* 
Δ-25,29 

240,07± 
5,20 

181,93± 
5,60 
p1* 

Δ-24,21 

175,80± 
3,93 

p1*, p2* 
Δ-26,77 

КСО, мл 146,6± 
3,29 

126,27± 
3,31 
p1* 

Δ-13,87 

108,93± 
3,59 

p1*, p2* 
Δ-25,78 

148,73± 
2,96 

99,80± 
3,14 
p1* 

Δ-32,95 

92,67± 
2,38 

p1*, p2* 
Δ-37,72 

146,13± 
3,09 

112,47± 
4,59 
p1* 

Δ-23,03 

100,80± 
4,99 

p1*, p2* 
Δ-31,02 

149,27± 
3,13 

91,27± 
4,83 
p1* 

Δ-38,86 

81,80± 
4,14 

p1*, p2* 
Δ-45,29 

КДР, см 6,83± 
0,21 

6,33± 
0,13 
p1* 

Δ-7,32 

6,13± 
0,11 

p1*, p2* 
Δ-10,25 

6,89± 
0,17 

6,14± 
0,12 
p1* 

Δ-10,89 

5,93± 
0,19 

p1*, p2* 
Δ-13,93 

6,87± 
0,19 

6,24± 
0,07 
p1* 

Δ9,17 

6,00± 
0,11 

p1*, p2* 
Δ-12,66 

6,71± 
0,22 

6,02± 
0,11 
p1* 

Δ-10,28 

5,84± 
0,18 

p1*, p2* 
Δ12,97 

КСР, см 5,53± 
0,21 

5,15± 
0,11 
p1* 

Δ-6,87 

4,83± 
013 

p1*, p2* 
Δ-12,66 

5,49± 
0,14 

4,67± 
0,12 
p1* 

Δ-14,94 

4,47± 
0,15 

p1*, p2* 
Δ-18,58 

5,58± 
0,13 

 

4,89± 
0,16 
p1* 

Δ12,37 

4,66± 
0,13 

p1*, p2* 
Δ-16,49 

5,39± 
0,13 

4,48± 
0,15 
p1* 

Δ-16,88 

4,26± 
0,13 

p1*, p2* 
Δ-20,96 

ТМШПс, 
см 

1,41± 
0,10 

1,31± 
0,08 
p1* 

Δ-7,09 

1,25± 
0,09 

p1*, p2* 
Δ-11,35 

1,38± 
0,07 

1,30± 
0,03 
p1* 
Δ- 

1,22± 
0,06 

p1*, p2* 
Δ- 

1,41± 
0,05 

 

1,25± 
0,03 
p1* 

Δ-11,35 

1,22± 
0,02 

p1*, p2* 
Δ-13,47 

1,41± 
0,08 

1,21± 
0,04 
p1* 

Δ-14,18 

1,15± 
0,03 

p1*, p2* 
Δ-18,44 

ТМШПд, 
см 

1,25± 
0,10 

1,11± 
0,06 
p1* 

Δ-11,2 

1,05± 
0,07 

p1*, p2* 
Δ-16,00 

1,27± 
0,09 

1,10± 
0,09 
p1* 
Δ- 

1,02± 
0,06 

p1*, p2* 
Δ- 

1,23± 
0,09 

 

1,06± 
0,03 
p1* 

Δ-13,82 

1,02± 
0,03 

p1*, p2* 
Δ-17,07 

1,25± 
0,09 

1,03± 
0,09 
p1* 

Δ-17,60 

0,95± 
0,03 

p1*, p2* 
Δ-24,00 

ТЗСЛШ с, 
см 

1,43± 
0,09 

1,25± 
0,06 
p1* 

Δ-12,59 

1,19± 
0,08 

p1*, p2* 
Δ-16,78 

1,41± 
0,09 

1,37± 
0,02 
p1** 

Δ- 

1,34± 
0,03 

p1*, p2* 
Δ- 

1,44± 
0,08 

1,20± 
0,02 
p1* 

Δ-16,67 

1,15± 
0,03 

p1*, p2* 
Δ-20,14 

1,45± 
0,06 

1,22± 
0,05 
p1* 

Δ-15,86 

1,16± 
0,04 

p1*, p2* 
Δ-20,00 

ТЗСЛШ д, 
см 

1,22± 
0,09 

1,10± 
0,07 
p1* 

Δ-9,83 

0,99± 
0,08 

p1*, p2* 
Δ-18,85 

1,23± 
0,07 

1,17± 
0,02 
p1* 
Δ- 

1,14± 
0,03 

p1*, p2* 
Δ- 

1,24± 
0,10 

1,00± 
0,03 
p1* 

Δ-19,35 

0,95± 
0,04 

p1*, p2* 
Δ-23,39 

1,27± 
0,11 

1,03± 
0,07 
p1* 

Δ-18,96 

0,94± 
0,03 

p1*, p2* 
Δ-25,98 

ФВ, % 39,60± 
1,72 

40,87± 
1,61 
p1* 

Δ+3,21 

42,4± 
1,60 

p1*, p2* 
Δ+7,07 

39,40± 
1,96 

 

46,40± 
1,12 
p1* 

Δ+17,77 

47,67± 
1,23 

p1*, p2* 
Δ+20,99 

38,24± 
4,76 

43,00± 
2,85 
p1* 

Δ+12,45 

45,07± 
2,18 

p1*, p2* 
Δ+17,86 

40,00± 
1,60 

49,13± 
1,92 
p1* 

Δ+22,83 

53,07± 
1,75 

p1*, p2* 
Δ+32,68 

УО, мл 91,80± 
3,00 

77,73± 
2,99 
p1* 

Δ-15,33 

81,53± 
2,64 

p1*, p2* 
Δ-11,19 

92,40± 
1,84 

89,60± 
1,92 
p1* 

Δ-3,03 

82,40± 
2,13 

p1*, p2* 
Δ-10,82 

92,60± 
1,92 

85,13± 
2,75 
p1* 

Δ-8,07 

80,80± 
2,14 

p1*, p2* 
Δ-12,74 

92,80± 
1,15 

90,40 
±2,50 
p1* 

Δ-2,58 

93,40± 
1,92 

p1**, p2* 
Δ-0,65 

Тиск в 
легеневій 
артерії, 

мм.рт.ст. 

37,53± 
3,47 

34,47± 
3,09 
p1* 

Δ-8,15 

32,13± 
2,85 

p1*, p2* 
Δ-14,39 

38,23± 
4,44 

32,27± 
2,94 
p1* 

Δ-15,59 

29,20± 
3,86 

p1*, p2* 
Δ-23,62 

38,24± 
4,76 

33,47± 
1,85 
p1* 

Δ-12,47 

31,40± 
1,45 

p1*, p2* 
Δ-17,89 

39,53± 
3,37 

28,87± 
2,45 
p1* 

Δ-26,97 

25,60± 
3,18 

p1**, p2* 
Δ-35,24 

ІММЛШ, 
г/м2 

237,67± 
3,35 

170,60± 
3,02 
p1* 

Δ-28,22 

150,33± 
2,78 

p1*, p2* 
Δ-36,75 

237,65± 
2,19 

140,73± 
3,26 
p1* 

Δ-40,78 

135,27± 
2,76 

p1*, p2* 
Δ-43,08 

234,87± 
3,34 

155,53± 
3,85 
p1* 

Δ-33,78 

142,13±3,
64 

p1*, p2* 
Δ-39,49 

236,80±2,
37 

139,00 
±2,51 
p1* 

Δ-41,30 

132,07±2,4
9 

p1**, p2* 
Δ-44,23 

ММЛШ, г 416,67± 
3,98 

315,20± 
3,78 
p1* 

Δ-24,35 

278,07± 
3,88 

p1*, p2* 
Δ-33,26 

414,07± 
3,51 

259,33± 
2,58 
p1* 

Δ-37,37 

229,53± 
4,31 

p1*, p2* 
Δ-44,57 

413,33± 
3,27 

280,87± 
3,23 
p1* 

Δ-32,05 

249,73±3,
15 

p1*, p2* 
Δ-39,58 

414,53± 
2,95 

255,27 
±2,71 
p1* 

Δ-38,42 

224,60 
±3,29 

p1*, p2* 
Δ-45,82 

«Стінка-
радіус», 

у.од 

0,36± 
0,02 

0,35± 
0,02  
p1* 

Δ-2,78 

0,32± 
0,05 

p1*, p2* 
Δ-11,11 

0,35± 
0,03 

0,38± 
0,02 
p1* 

Δ-11,43 

0,39± 
0,02 

p1*, p2* 
Δ-8,57 

0,36± 
0,02 

0,38± 
0,02 
p1* 

Δ+5,56 

0,31± 
0,03 

p1*, p2* 
Δ-13,89 

0,36± 
0,02 

0,35± 
0,03 
p1** 

Δ-2,78 

0,33± 
0,03 

p1*, p2* 
Δ-8,33 

Примітка. Вірогідність різниці p1 – порівняно з показниками до лікування, p2 – порівняно з показниками після 
1 місяця лікування, * – p˂0,05, ** – p1˃0,05; Δ – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у 
відсотках до величин до початку лікування. 
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Таблиця 2 

Динаміка показників гемодинаміка у хворих з перенесеним не Q інфарктом міокарда та  
декомпенсованою серцевою недостатністю 

Група  
хворих 

 
 

Скарги 

Стандартне лікування 
(n=15) 

Стандартне лікування + 
янтарна кислота (n=15) 

Стандартне лікування + 
препарати аргініну (n=15) 

Стандартне лікування + 
янтарна кислота + препа-

рати аргініну (n=15) 
До 

ліку-
вання 

1 міс. 2 міс. До ліку-
вання 

1 міс. 2 міс. До ліку-
вання 

1 міс. 2 міс. До ліку-
вання 

1 міс. 2 міс. 

КДО,  
мл 

235,87± 
9,42 

200,73± 
7,70 
p1* 

Δ-14,97 

184,87± 
8,85 

p1*, p2* 
Δ-21,62 

239,93± 
5,73 

186,67± 
4,30 
p1* 

Δ-22,27 

172,80± 
4,06 

p1*, p2* 
Δ-27,98 

238,40± 
6,39 

 

194,73± 
4,68 
p1* 

Δ-18,32 

182,40± 
5,70 

p1*, p2* 
Δ-23,49 

237,67± 
6,41 

 

170,93± 
4,25 
p1* 

Δ-28,08 

160,87± 
4,98 

p1*, p2* 
Δ-32,31 

КСО,  
мл 

148,00± 
3,25 

123,20± 
5,71 
p1* 

Δ-16,76 

107,87± 
5,84 

p1*, p2* 
Δ-27,11 

147,13± 
1,64 

100,67± 
4,43 
p1* 

Δ-31,58 

88,73± 
3,75 

p1*, p2* 
Δ-39,69 

147,07± 
2,09 

105,67± 
3,74 
p1* 

Δ-28,15 

91,80± 
2,48 

p1*, p2* 
Δ-37,58 

147,07± 
1,58 

87,73± 
2,81 
p1* 

Δ-40,35 

78,20± 
2,24 

p1*, p2* 
Δ-46,83 

КДР,  
см 

6,89± 
0,19 

6,29± 
0,04 
p1* 

Δ-8,71 

6,07± 
0,23 

p1*, p2* 
Δ-11,90 

6,71± 
0,21 

6,10± 
0,28 
p1* 

Δ-9,09 

5,88± 
0,21 

p1*, p2* 
Δ-12,37 

6,66± 
0,17 

6,20± 
0,08 
p1* 

Δ-6,91 

6,03± 
0,07 

p1*, p2* 
Δ-9,46 

6,65± 
0,11 

5,98± 
0,18 
p1* 

Δ-10,08 

5,69± 
0,09 

p1*, p2* 
Δ-14,44 

КСР, см 5,59± 
0,16 

5,12± 
0,11 
p1* 

Δ-8,41 

4,81± 
0,13 

p1*, p2* 
Δ-13,95 

5,49± 
0,11 

4,65± 
0,13 
p1* 

Δ-15,30 

4,41± 
0,15 

p1*, p2* 
Δ-19,67 

5,49± 
0,12 

4,75± 
0,41 
p1* 

Δ-13,48 

4,58± 
0,40 

p1*, p2* 
Δ-16,58 

5,51± 
0,13 

4,38± 
0,17 
p1* 

Δ-20,51 

4,19± 
0,19 

p1*, p2* 
Δ-23,96 

ТМШПс, 
см 

1,39± 
0,07 

1,32± 
0,04 
p1* 

Δ-5,04 

1,22± 
0,05 

p1*, p2* 
Δ-12,23 

1,41± 
0,08 

1,21± 
0,06 
p1* 

Δ-14,18 

1,15± 
0,07 

p1*, p2* 
Δ-18,44 

1,40± 
0,06 

1,23± 
0,06 
p1* 

Δ-12,14 

1,18± 
0,03 

p1*, p2* 
Δ-15,71 

1,42± 
0,09 

1,26± 
0,04 
p1* 

Δ-11,27 

1,19± 
0,03 

p1*, p2* 
Δ-16,26 

ТМШПд, 
см 

1,29± 
0,12 

1,20± 
0,08 
p1* 

Δ-6,98 

1,12± 
0,05 

p1*, p2* 
Δ-13,18 

1,22± 
0,13 

1,02± 
0,07 
p1* 

Δ-16,39 

0,95± 
0,06 

p1*, p2* 
Δ-22,13 

1,23± 
0,13 

1,03± 
0,08 
p1* 

Δ-16,26 

0,98± 
0,05 

p1*, p2* 
Δ-20,33 

1,22± 
0,10 

1,06± 
0,02 
p1* 

Δ-13,11 

0,99± 
0,07 

p1*, p2* 
Δ-18,85 

ТЗСЛШ с, 
см 

1,41± 
0,08 

1,22± 
0,05 
p1* 

Δ-13,48 

1,18± 
0,04 

p1*, p2* 
Δ-16,31 

1,41± 
0,07 

1,20± 
0,04 
p1* 

Δ-14,89 

1,13± 
0,07 

p1*, p2* 
Δ-19,86 

1,41± 
0,09 

1,25± 
0,04 
p1* 

Δ-11,35 

1,22± 
0,05 

p1*, p2* 
Δ-13,48 

1,43± 
0,08 

1,19± 
0,02 
p1* 

Δ-16,78 

1,12± 
0,03 

p1*, p2* 
Δ-21,68 

ТЗСЛШ д, 
см 

1,21± 
0,06 

1,02± 
0,04 
p1* 

Δ-15,70 

0,98± 
0,08 

p1*, p2** 
Δ-19,01 

1,19± 
0,05 

1,1± 
0,08 
p1* 

Δ-7,56 

0,94± 
0,03 

p1*, p2* 
Δ-11,86 

1,21± 
0,04 

1,06± 
0,07 
p1* 

Δ-12,45 

1,01± 
0,04 

p1*, p2* 
Δ-16,53 

1,25± 
0,07 

1,01± 
0,04 
p1* 

Δ-19,2 

0,92± 
0,03 

p1*, p2* 
Δ-26,40 

ФВ,  
% 

40,20± 
1,90 

41,60± 
1,72 
p1* 

Δ+3,48 

43,00± 
1,89 

p1*, p2* 
Δ+6,97 

39,47± 
2,88 

46,27± 
2,60 
p1* 

Δ+17,23 

48,27± 
3,31 

p1*, p2* 
Δ+22,34 

39,67± 
1,23 

44,00± 
2,80 
p1* 

Δ+10,92 

48,73± 
2,94 

p1*, p2* 
Δ+22,84 

39,67± 
2,66 

50,00± 
2,42 
p1* 

Δ+26,04 

53,40± 
2,16 

p1*, p2* 
Δ+34,61 

 
УО,  
мл 

92,47± 
1,68 

77,20± 
2,11 
p1* 

Δ-16,51 

74,80± 
2,34 

p1*, p2* 
Δ-19,11 

91,67± 
1,54 

86,00± 
3,55 
p1* 

Δ-6,19 

82,60± 
2,29 

p1*, p2* 
Δ-9,89 

93,07± 
1,33 

88,40± 
2,09 
p1* 

Δ-5,02 

90,80± 
2,31 

p1*, p2* 
Δ-2,44 

92,60± 
1,40 

84,47± 
1,61 
p1* 

Δ-8,78 

81,87± 
1,92 

p1*, p2* 
Δ-11,59 

Тиск в 
легеневій 
артерії, 

мм.рт.ст. 

34,72± 
3,10 

32,67± 
2,06 
p1* 

Δ-5,90 

31,13± 
2,01 

p1*, p2* 
Δ-10,34 

38,91± 
3,79 

30,93± 
2,69 
p1* 

Δ-20,51 

28,13± 
3,23 

p1*, p2* 
Δ-27,70 

37,73± 
4,09 

32,40± 
2,89 
p1* 

Δ-14,13 

30,07± 
3,17 

p1*, p2* 
Δ-20,30 

38,13± 
4,11 

27,60± 
1,55 
p1* 

Δ-27,62 

24,53± 
2,13 

p1*, p2* 
Δ-35,67 

ІММЛШ, 
г/м2 

236,87± 
2,72 

169,47± 
5,48 
p1* 

Δ-28,45 

148,87± 
5,11 

p1*, p2* 
Δ-37,15 

237,60± 
2,61 

152,53± 
3,64 
p1* 

Δ-35,80 

122,87± 
3,54 

p1*, p2* 
Δ-48,29 

236,80± 
2,76 

153,00± 
4,58 
p1* 

Δ-35,39 

137,13± 
4,42 

p1*, p2* 
Δ-42,09 

238,27± 
3,13 

141,47± 
3,41 
p1* 

Δ-40,63 

118,47± 
2,50 

p1*, p2* 
Δ-50,28 

ММЛШ, 
 г 

415,67± 
3,68 

313,13± 
5,85 
p1* 

Δ-24,67 

275,93± 
5,76 

p1*, p2* 
Δ-33,62 

415,47± 
2,53 

281,40± 
3,72 
p1* 

Δ-32,27 

229,07± 
2,91 

p1*, p2* 
Δ-44,86 

414,60± 
3,83 

284,07± 
4,40 
p1* 

Δ-31,48 

253,73± 
4,74 

p1*, p2* 
Δ-38,80 

412,53± 
2,59 

263,20± 
4,21 
p1* 

Δ-36,27 

218,53± 
3,34 

p1*, p2* 
Δ-47,03 

«Стінка-
радіус», 

у.од 

0,36± 
0,02 

0,33± 
0,01 
p1* 

Δ-8,33 

0,31± 
0,01 

p1*, p2* 
Δ-13,89 

0,36± 
0,02 

0,34± 
0,02 
p1* 

Δ-5,56 

0,33± 
0,01 

p1*, p2** 
Δ-8,33 

0,35± 
0,02 

0,34± 
0,02 
p1** 

Δ-2,86 

0,32± 
0,02 

p1*, p2* 
Δ-8,57 

0,35± 
0,02 

0,35± 
0,02 
p1** 

Δ-0,00 

0,33± 
0,01 

p1*, p2* 
Δ-5,71 

Примітка. Вірогідність різниці p1 – порівняно з показниками до лікування, p2 – порівняно з показниками після 
1 місяця лікування, * – p˂0,05, ** – p1˃0,05; Δ – приріст, або зменшення (-) показника в процесі лікування у 
відсотках до величин до початку лікування. 
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Так, ТЗСЛШд у групі хворих, які отримували 
стандартну терапію, становила (1,29±0,12) см до лі-
кування, (1,20±0,08) см (p˂0,05) після 1 місяця ліку-
вання та (1,12±0,05) см (p˂0,05) після 2 місяців тера-
пії; у групі хворих, які отримували янтарну кислоту, – 
(1,22±0,13) см, (1,02±0,07) см та (0,95±0,06) см 
(p˂0,05) відповідно; у групі хворих, які отримували 
препарати аргініну, – (1,23±0,13) см, (1,03±0,08) см та 
(0,98±0,05) см (p˂0,05) відповідно та у групі хворих, 
які поряд із стандартною терапією отримували поєд-
нання янтарної кислоти та препаратів аргініну, – 
(1,22±0,10) см, (1,06±0,02) см, (0,99±0,07) см (p˂0,05) 
відповідно 

Констатовано і достовірне зниження ММЛШ, 
особливо у четвертій групі хворих, де використову-
вали поєднання запропонованих препаратів. ММЛШ 
у цій групі до лікування становила (412,53±2,59) г, 
після 1 місяця терапії (263,20±4,21) г (p˂0,05) та 2 
місяців – (218,53±3,34) г (p˂0,05). Показник «стінка-
радіус» у групі хворих, які отримували стандартну 
терапію, становив (0,35±0,02) у.од. до лікування, 
(0,33±0,01) у.од. (p˂0,05) після 1 місяця лікування та 
(0,31±0,01) у.од. (p˂0,05) після 2 місяців терапії; у 
групі хворих, які отримували янтарну кислоту, –
(0,36±0,02) у.од., (0,34±0,02) у.од., (0,33±0,01) у.од. 
(p˂0,05) відповідно; у групі хворих, які отримували 
препарати аргініну, – (0,35±0,02) у.од., (0,34±0,02) 
у.од., (0,32±0,02) у.од. (p˂0,05) відповідно та у групі 
хворих, які поряд із стандартною терапією отримува-
ли поєднання янтарної кислоти та препаратів аргіні-
ну, – (0,35±0,02) у.од., (0,35±0,02) у.од., (0,33±0,01) 
у.од. відповідно. 

Висновки:  
1. Застосування у хворих після перенесе-

ного ІМ, ускладненого декомпенсованою СН, янтар-
ної кислоти та препаратів аргініну дозволяє забезпе-
чити корекцію ряду клініко-патогенетичних ланок 
захворювання, що, в цілому, сприяє покращенню 
метричних та об’ємних показників серця.  

2. Результати дослідження показали, що 
включення до лікувального комплексу янтарної кис-
лоти та препаратів аргініну дозволяє значно посилити 
ефективність стандартної терапії, що проявляється, 
певною мірою, у стриманні первинного та вторинно-
го ремоделювання ЛШ та більш швидкого відновлен-
ня його геометрії та скоротливості. Тому застосуван-
ня поряд зі стандартною терапією цих препаратів є 
доцільним для такого контингенту хворих. 
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Резюме. Цель: определить основные показа-

тели гипертрофии и ремоделирования левого желу-
дочка у больных после перенесенного инфаркта мио-
карда, осложненного декомпенсированной сердечной 
недостаточностью и динамику их изменений на фоне 
проводимого лечения янтарной кислотой и препара-
тами аргинина. 

Материалы и методы исследования. Об-
следовано 120 больных с диагнозом Q-QS и не-Q 
инфаркт миокарда, в которых зафиксирована деком-
пенсированная ХСН II А-Б стадии по классификации 

В. Х. Василенко и Н. Д. Стражеско III-IV ФК (по 
NYHA). Исследованы группы были однородными по 
возрасту, полу, тяжести течения заболевания,  дли-
тельности постинфарктного периода, наличию кли-
нических проявлений декомпенсации. Всем пациен-
там проведено эхокардиографическое обследование 
на аппарате «CARIS PLUS» («Biomedice», Италия). 
Были оценены показатели ремоделирования и гипер-
трофии миокарда. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
В течение 2 месяцев лечения больных с перенесен-
ным Q ИМ было констатировано значительное улуч-
шение гемодинамических показателей функциониро-
вания ЛЖ и его сократительной функции. Такие по-
казатели, как КДО, КСО, КДР, КСР, ММЛШ и ИМ-
МЛЖ значительно снизились во всех обследованных 
пациентов, особенно у тех, которые наряду со стан-
дартной терапией получали комбинацию исследуе-
мых препаратов. Анализируя показатели Эхо КГ у 
больных с перенесенным не-Q ИМ, установлено до-
стоверное снижение метрических и объемных пока-
зателей ЛЖ. 

Выводы. Применение у больных после пере-
несенного ИМ, осложненного декомпенсированной 
СН, янтарной кислоты и препаратов аргинина позво-
ляет обеспечить улучшение метрических и объемных 
показателей сердца, а также в определенной степени 
сдержать первичное и вторичное ремоделирования 
ЛЖ. Использование наряду с базовой терапией дан-
ных препаратов целесообразно для данного контин-
гента больных. 

 
Ключевые слова: ремоделирование миокар-

да, декомпенсированная сердечная недостаточность, 
инфаркт миокарда, янтарная кислота, препараты ар-
гинина. 
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Abstract. The aim of the study was to assess the 

main indicators of hypertrophy and remodeling of the left 
ventricle in patients after myocardial infarction, 
complicated by decompensated heart failure and to de-
termine the dynamics of their changes in the background 
of treatment with succinic acid and preparations of 
arginine. 
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Materials and Methods. There were exam-
ined 120 patients with Q-QS wave and non-Q wave myo-
cardial infarction; stage II A-B decompensated chronic 
heart failure according to the classification proposed by 
Vasylenko V. Kh. and Strazhesko M. D., the New York 
Heart Association functional class III-IV. Study groups 
were homogenous by age, gender, disease severity, dura-
tion of the post-infarction period, clinical signs of de-
compensation, that served as a basis for inclusion of the 
patients in the study. All patients have an echocardio-
graphic examination on the CARIS PLUS device (Bio-
medice, Italy). In all the patients, the indicators of remod-
eling LV such as end-diastolic dimension (EDD), LV 
end-diastolic volume (EDV), LV interventricular septal 
thickness (IVST) in systole and diastole, LV posterior 
wall thickness (PVT) in systole and diastole, LV myocar-
dial mass (MM), LV myocardial mass index (MMI), LV 
radius to wall thickness ratio were assessed. The patients 
with Q-QS myocardial infarction (60 individuals) and 
with non Q myocardial infarction (60 patients) were 
divided into 4 groups depending on the treatment meth-
ods. 

Results of the research and their discussion. 
During 2 months of treatment with transmitted myocardi-
al infarction, there were significant improvements in 
hemodynamics parameters of the left ventricle function 
and its contractive ability. Such indicators, as EDD, ESD, 
EDV, ESV, IVST in systole and diastole, LV PVT in 
systole and diastole, LV MM, LV MMI, LV radius to 
wall thickness ratio were significantly lower in all of the 
examined patients, especially those who, with standard 

therapy, received a combination of succinic acid and 
preparations of arginine Analyzing echo-cardiological 
indicators in patients after non-Q MI, complicated with 
decompensated HF have been installed a significant in-
crease of metric and volume values of LV after 1 and 2 
months of treatment. Thus, there was a significant de-
crease of LV MM, especially in the fourth group of pa-
tients, where the combination of proposed drugs were 
used. LV MM in this group before treatment was 412.53 
± 2.59 g before treatment, after 1 month of treatment 
(263.20 ± 4.21) g (p˂0.05) and 2 months (218.53 ± 3.34) 
g (p˂0.05). There was also a positive dynamics of in-
creasing of EF LV and decreasing pulmonary arterial 
pressure in patients after Q and non-Q MI and decompen-
sated HF. 

Conclusions. Application in patients after a my-
ocardial infarction, complicated by decompensated heart 
failure, succinic acid and arginine preparations allows to 
improve the metric and volume parameters of the heart. 
The results of the study have shown that the use of a 
combination of standard therapy and succinic acid and 
preparations of arginine can significantly enhance the 
effectiveness of the first, which, to some extent, mani-
fests itself, in the restraint of primary and secondary 
remodeling of the left ventricle. That is why the applica-
tion, along with basic therapy, of these drugs is appropri-
ate for this contingent of patients.  
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