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РОЛЬ ФАКТОРІВ СИСТЕМИ ГЕМОСТАЗУ ТА ФІБРИНОЛІЗУ В РОЗВИТКУ 
ШЛУНКОВО-СТРАВОХІДНОГО РЕФЛЮКСУ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ 
ОБСТРУКТИВНЕ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ

©© І. В. Дудка

Досліджено різні ланки системи згортання крові, протизгортаючої активності крові, фібринолізу у хво-
рих на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу (ГЕРХ) із коморбідним хронічним обструктивним захворю-
ванням легень (ХОЗЛ). Встановлено, що плазмова гіперкоагуляція, зниження антикоагулянтного потен-
ціалу крові, пригнічення сумарної фібринолітичної активності плазми крові, компенсаторне підвищення 
активності неферментативного фібринолізу, зростання протеолітичної активності плазми крові, що 
поглиблюються із зростанням тяжкості бронхообструктивного синдрому, сприяють розвитку ендоско-
пічно позитивної ерозивної ГЕРХ
Ключові слова: хронічне обструктивне захворювання легень, гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, ге-
мостаз, фібриноліз, гіперкоагуляція

Gastroesophageal reflux disease (GERD) and chronic obstructive pulmonary disease (COPD) belong to common 
pathological conditions comorbid in 25–60 % of cases.
Objective: to find probable mechanisms of GERD progressing against the ground of COPD by means of learning 
various links of the blood clotting system, anticoagulative blood activity and fibrinolysis for further improvement 
of the ways to correct the disorders found. 
Methods. 124 patients with COPD were examined including 90 with comorbid GERD. The control group included 
24 practically healthy individuals of an appropriate age and sex. Clinical, biochemical, instrumental and statisti-
cal methods of examination were applied.
Results. The patients were divided into the following groups: the 1st group – 34 patients with COPD, the 2nd 
group – 30 patients with COPD with endoscopically negative GERD, the 3rd group – 30 patients with COPD and 
endoscopically positive non-erosive GERD, the 4th group – 30 patients with COPD and endoscopically positive 
erosive GERD. The following results were found: while examining coagulation hemostasis – decrease of prothrom-
bin time, fibrinogen content; while examining anticoagulation blood potential – decrease of thrombin time, activity 
of antithrombin III; while examining fibrinolytic blood activity – inhibition of the total fibrinolytic activity (at the 
expense of enzymatic activity decrease) and compensatory increase of non-enzymatic fibrinolytic activity, decrease 
of Hageman-dependent fibrinolysis activity. 
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1. Вступ
У даний час є актуальним дослідження со-

ціально значущих захворювань, до яких належать 
хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) 
та гастроезофагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ). 
Наявність декількох хронічних захворювань спри-
чинює труднощі у встановленні діагнозу, розробці 
тактики лікування та значно погіршує самопочуття 
хворих.

ГЕРХ та ХОЗЛ належать до поширених пато-
логічних станів, які поєднуються у 25–60 % випадків. 
У хворих з ГЕРХ часто виявляють легеневі «маски» –  
кашель, нічну задишку, гіперреактивність бронхів, 
ларингоспазм та бронхоспазм, що пов’язують з 
езофаготрахеобронхіальним рефлексом унаслідок 
регургітації та аспірації шлункового вмісту [1, 2]. 
Для хворих з ХОЗЛ характерним є патологічний 
кислотний рефлюкс через підвищення внутрішньо-
грудного тиску, прийом препаратів, які знижують 
тонус нижнього сфінктера стравоходу, зміну поло-
ження тіла [3, 4]. 

У гастроентерологічній та загальнолікарській 
практиці ГЕРХ – одне з найпоширеніших захворю-
вань. Епідеміологічні дослідження в країнах Західної 
Європи та Північної Америки виявили, що 30–40 % 
дорослого населення страждають на цю патологію 
[5], яка часто супроводжується печією. За даними 
систематичного огляду 10 досліджень, поширеність 
нічної печії та/або регургітації становить від 21 до 
59 % [6].

Симптоми ГЕРХ у 4–10 % населення спосте-
рігаються щоденно, у 20–30 % – щотижнево, у 50 % –  
щомісяця [7]. За даними епідеміологічних дослі-
джень, у Російській Федерації 69,7 % пацієнтів, які 
мешкають у містах, страждають на печію, а часту 
печію (2–3 рази на тиждень і більше) констатовано у 
22,7 % [8, 9].

Як відомо, при ХОЗЛ внаслідок гіпоксії, нако-
пичення в системному кровообігу вільних радикалів, 
токсичних субстанцій, які сприяють вивільненню 
біологічно активних речовин, спостерігається підви-
щення загального коагуляційного потенціалу крові, 
що компенсується зростанням активності НФА. Ми 
припустили, що дані порушення будуть істотно 
впливати на перебіг супутньої ГЕРХ та, імовірно 
доповнять деякі аспекти механізмів прогресування 
коморбідних захворювань.

2. Обґрунтування дослідження
В епідеміологічних дослідженнях, проведених 

в Україні, виявлено, що на підставі скарг пошире-
ність типового варіанта ГЕРХ становить у серед-
ньому 30 % (25,1 % – у чоловіків, 39,1 % – у жінок). 

Спостерігається чітка тенденція до збільшення за-
хворюваності на ГЕРХ [10, 11]. 

У дослідженні М. О. Бабака (ДУ «Інститут 
терапії імені Л. Т. Малої НАМН України», 2009) на 
тему «Гендерні особливості поширеності гастроезо-
фагеальної рефлюксної хвороби» встановлено, що 
середня частота печії в осіб чоловічої статі становить 
13,8 %, в осіб жіночої статі 13,5 %; частота печії зро-
стає зі збільшенням віку як чоловіків, так і жінок. 
Чоловіки віком 18–44 та 45–59 років частіше страж-
дають від печії, ніж жінки відповідних вікових груп. 
Поширеність позастравохідних виявів ГЕРХ (кар-
діальна, пульмонологічна, оториноларингологічна 
форми) вірогідно не відрізнялася серед респондентів 
чоловічої та жіночої статі [10].

Важливим аспектом патогенезу ГЕРХ, за 
умов загострення та прогресування ХОЗЛ (за умов 
істотного ступеня гіпоксемії) є встановлені мікро-
циркуляторні та гемостазіологічні розлади, тобто 
порушення системи регуляції агрегатного стану 
крові [12]. Розвиток ГЕРХ на тлі ХОЗЛ зумовлений 
змінами реологічних властивостей крові, оскільки 
однією із важливих ланок патогенезу ерозивної 
ендоскопічно позитивної ГЕРХ є гіпоксемія та тка-
нинна ішемія. Підтримання плинності крові за-
безпечується взаємодією двох ферментних систем: 
гемокоагуляції та фібринолізу [11]. Наразі в літера-
турі є дані результатів вивчення гемостазіологічних 
порушень при коморбідному перебігу ГЕРХ або 
ХОЗЛ з іншими терапевтичними патологіями, або 
ізольованому [12]. Проте цікавим, на нашу думку, є 
вивчення змін системи гемостазу та фібринолізу у 
хворих на ХОЗЛ, що мають прояви ГЕРХ, оскіль-
ки при ХОЗЛ, як відомо, спостерігається хронічна 
гіпоксія, виникають явища гіперкоагуляції та по-
рушення функціонального стану ендотелію, які у 
свою чергу, призводять до порушення мікроцирку-
ляції та кисневого забезпечення тканин із розвит-
ком гіпоксії та ішемії. Ймовірно, дані зміни будуть 
впливати на перебіг та прогресування ГЕРХ. Незва-
жаючи на наявність літературних даних щодо пору-
шень метаболічної ланки гомеостазу у механізмах 
розвитку та прогресування ГЕРХ досі остаточно 
не визначені стан системи гемостазу, фібринолізу у 
хворих на ГЕРХ залежно від форми захворювання 
та ступеня тяжкості ХОЗЛ. 

3. Мета дослідження
Встановення ймовірних механізмів прогресу-

вання ГЕРХ на тлі ХОЗЛ шляхом вивчення різних 
ланок системи згортання крові, протизгортаючої 
активності крові, фібринолізу для подальшого удо-
сконалення шляхів корекції виявлених порушень.

Conclusions. Disorders of coagulation hemostasis, anti-coagulation potential and fibrinolytic blood activity are 
intensified with the increase of severity of bronchial obstructive syndrome and promote the development of endo-
scopically positive erosive GERD
Keywords: chronic obstructive pulmonary disease, gastroesophageal reflux disease, hemostasis, fibrinolysis, hy-
percoagulation
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4. Матеріал та методи дослідження
Для реалізації цієї мети обстежено 124 хворих 

на ХОЗЛ, у тому числі: 34 – без супутньої патології 
(1-ша група), 30 – із супровідною ендоскопічно нега-
тивною (ЕН) ГЕРХ (2-га група), 30 – із супровідною 
ендоскопічно позитивною неерозивною (ЕПН) ГЕРХ 
(3-тя група), 30 – із супровідною ендоскопічно по-
зитивною ерозивною (ЕПЕ) ГЕРХ (4-та група). Кон-
трольну групу склали 24 практично здорові особи 
(ПЗО) відповідного віку та статі. Вищезгадані хворі 
знаходились на стаціонарному лікуванні в другому 
терапевтичному, гастроентерологічному відділеннях 
Лікарні швидкої медичної допомоги м. Чернівці, те-
рапевтичному та гастроентерологічному відділеннях 
Чернівецької обласної клінічної лікарні.

Діагноз ХОЗЛ встановлювали згідно з «Прото-
колом надання медичної допомоги хворим на хроніч-
не обструктивне захворювання легень», затвердже-
ним Наказом МОЗ України за № 128 від 19.03.2007. 
«Про затвердження клінічних протоколів надання 
медичної допомоги за спеціальністю «Пульмоноло-
гія» та Наказом МОЗ України № 555 від 27.06.2013 
«Про затвердження стандартизації медичної допо-
моги при ХОЗЛ». Згідно з рекомендаціями Мон-
реальського консенсусу (2006) діагноз ГЕРХ вста-
новлювали на підставі анамнестичних та клінічних 
(суб’єктивних) даних, підтверджених результатами 
рН-метричного та ендоскопічного (езофагогастро-
дуоденофіброскопічного) дослідження.

Загальний коагуляційний потенціал крові 
(протромбіновий час (ПТЧ), тромбіновий час (ТЧ)), 
фібринолітичну активність плазми, потенційну ак-

тивність плазміногену (ПАП), рівень фібриногену 
в плазмі крові, активність антитромбіну ІІІ (АТ ІІІ), 
активність ХІІІ фактора вивчали за допомогою набо-
рів реактивів фірми «Даниш Ltd» (м. Львів) за мето-
диками Н. Тіца [13]. З використанням реактивів цієї 
ж фірми вивчали стан ферментативного та нефермен-
тативного фібринолізу у плазмі крові. Статистичну 
обробку результатів досліджень проводили із вико-
ристанням параметричних та непараметричних ме-
тодів варіаційної статистики. Статистична обробка 
отриманих результатів проводилась за допомогою лі-
цензійного пакету програм Statistica 6.0. Залежно від 
розміру вибірок та розподілу показників використо-
вувалися параметричні (t-критерій Стьюдента) та не-
параметричні (U-критерій Манна-Уїтні) статистичні 
методи. Для оцінки взаємозв’язків між показниками 
що вивчались використовувався кореляційний аналіз 
з обчисленням коефіцієнтів рангової кореляції за 
методом Спірмена (r). Статистичні дані представлені 
у вигляді середнє значення ± стандартне відхилення 
(M±SD). Достовірною вважалась відмінність при зна-
ченнях р<0,05. [14, 15].

5. Результати дослідження
Результати дослідження показників системи 

коагуляційного гемостазу та фібринолізу у хворих 
на ХОЗЛ із супровідною ГЕРХ, залежно від перебігу 
захворювання, (M±m), представлені у табл. 1

Результати дослідження показників системи 
коагуляційного гемостазу та фібринолізу у хворих на 
ХОЗЛ ІІ стадії із супровідною ГЕРХ, залежно від сту-
пеня зниження ОФВ1, (M±m), представлені у табл. 2.

Таблица 1
Показники системи коагуляційного гемостазу та фібринолізу у хворих на ХОЗЛ із супровідною ГЕРХ, залежно 

від перебігу захворювання, (M±m)

Показники ПЗО, n=30 ХОЗЛ  
(група 1), n=30

ХОЗЛ із ГЕРХ ЕН 
(група 2), n=20

ХОЗЛ із ГЕРХ ЕПН 
(група 3), n=30

ХОЗЛ із ГЕРХ ЕПЕ  
(група 4), n=30

Протромбіновий 
час, с 22,1±0,54 17,8±0,45* 15,2±0,59* 13,3±0,79*/** 13,4±0,084*/**/***

Фібриноген, г/л 3,19±0,179 2,84±0,029 * 2,64±0,074*/** 2,53±0,032 */** 2,35±0,045 */**/***/#

Тромбіновий час, с 16,9±0,87 13,3±0,55 * 12,2±0,85 * 11,7±0,45 * 10,6±0,79 */**

АТ ІІІ, % 95,50±2,014 79,86±3,387* 74,25±5,683* 71,78±3,247* 69,75±4,516*

СФА, Е440/мл/год 1,68±0,022 1,47±0,041* 1,48±0,007* 1,40±0,005* 1,37±0,004*/**/***/#

НФА, Е440/мл/год 0,48±0,018 0,60±0,040* 0,65±0,009* 0,70±0,006*/** 0,76±0,005*/***/#

ФФА, Е440/мл/год 1,20±0,025 0,87±0,007* 0,83±0,012*/** 0,70±0,005*/**/*** 0,61±0,007*/**/***/#

ХЗФ, хв 19,4±0,18 32,2±2,30* 33,4±2,15* 34,3±2,23* 37,31±2,31*

ХІІІ фактор, % 99,90±3,446 76,85±4,812* 72,34±3,124* 70,87±2,193* 68,33±3,692*

ПАП, хв 18,3±0,26 22,3±0,41* 25,2±0,38*/** 26,8±0,15*/**/*** 26,1±0,17*/**

Примітки:
* – різниця вірогідна у порівнянні з показником у практично здорових осіб (Р<0,05); 
** – різниця вірогідна у порівнянні з показником у хворих на ХОЗЛ (Р<0,05); 
*** – різниця вірогідна у порівнянні з показником у хворих на ХОЗЛ із ГЕРХ ЕН (Р<0,05); 
# – різниця вірогідна у порівнянні з показником у хворих на ХОЗЛ із ГЕРХ ЕПН (Р<0,05)
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6. Обговорення результатів дослідження
Аналіз результатів дослідження 2-ї фази коагу-

ляційного гемостазу показав, що ПТЧ був вірогідно 
знижений у хворих усіх груп спостереження. Макси-
мальне однакове зниження показника спостерігалось 
у пацієнтів 3 та 4 груп – на 39,5 % у порівнянні з 
показником у ПЗО (р<0,05) з відсутністю міжгру-
пової різниці; у хворих 1-ї групи ПТЧ знизився на  
19,5 % порівняно з даними у ПЗО; а у хворих 2-ї гру-
пи спостерігали зниження ПТЧ на 30,9 % (р<0,05) 
(табл. 1). Дослідження 3-ї фази коагуляційного ге-
мостазу за вмістом фібриногену в крові свідчить, що 
у хворих усіх груп спостереження цей показник був 
вірогідно зниженим: хворих 1-ї групи – на 11,0 %,  
2-ї групи – на 17,5 %, 3-ї та 4-ї – на 26,6 % (р1–4<0,05) 
та вірогідно відрізнявся при порівнянні в міжгрупо-
вому аспекті (р<0,05). Зниження вмісту фібриногену 
в крові хворих на ХОЗЛ свідчить або про недостат-
ність синтезу І фактора зсідання крові у печінці 
(однак функціональний стан печінки у обстежених 
хворих знаходився у межах норми), або про актива-
цію системи гемостазу у відповідь на запалення, що 
сприяє розвитку стану гіперкоагуляції, утворенню 
пристінкових мікротромбів та залученню значної 
кількості фібриногену у цей процес. 

Реєстрація зниженого вмісту в крові фібри-
ногену у хворих на ХОЗЛ із збільшенням ступеня 
ушкодження слизової оболонки стравоходу (СОС) за 
умов супровідної ГЕРХ свідчить на користь розвитку 
коагулопатії споживання, тобто використання фібри-
ногену у процесах внутрішньосудинного зсідання 
крові із одночасним збідненням циркулюючого пулу 
І чинника. При аналізі антикоагуляційного потенці-
алу крові встановлено зменшення ТЧ у всіх групах 
хворих, із максимальним відсотком зниження у хво-
рих 4 групи – 37,6 % (р<0,05) у порівнянні з групою 
ПЗО, однак у хворих 1-ї групи ТЧ також вірогідно 
знизився на 21,8 %, 2-ї групи – на 28,2 %, 3-ї на  
31,2 % (р1–4<0,05) із наявністю вірогідної різниці 1, 
2, 3 груп із 4-ю групою. Активність АТ ІІІ у хворих  

4-ї групи була зниженою відносно норми на 27,1 %, 
тобто мала мінімальне значення, у той час як у хво-
рих 1-ї групи спостерігалося зниження активності 
АТ ІІІ на 16,4 %, 2-ї групи – на 22,3 %, 3-ї – на 24,9 %  
(р1–4<0,05) із відсутністю міжгрупової різниці (табл. 1). 

Дослідження фібринолітичної активності кро-
ві показало, що СФА плазми крові у хворих усіх 
груп вірогідно нижча від контрольних показників: у  
1-й групі – на 13,5 %, 2-й групі – на 12,4 %, 3-й гру- 
пі – на 17,6 %, 4-й групі – на 19,4 % (р1–4<0,05) із 
наявністю вірогідної міжгрупової різниці (р<0,05). 

Гальмування СФА відбувались за рахунок зни-
ження ФФА: у хворих 1-ї групи показник вірогідно ниж- 
чим за контрольні на 27,5 %, у 2-й групі – на 30,8 %,  
у 3-й групі – на 41,7 %, у той час як у 4 групі було 
зареєстровано максимальне пригнічення ФФА – на 
49,2 % (р1–4<0,05). Водночас, НФА у хворих усіх 
груп зростала, про що свідчить збільшення показ-
ника НФА у порівнянні з групою ПЗО відповідно 
на 20,0 %, 30,0 %, 40,0 % та 52,0 % (р1–4<0,05), із 
наявністю вірогідної різниці між групами 2 та 3, 3 
та 4 (р<0,05). Тобто у хворих 4-ї групи НФА набула 
компенсаторно максимальної інтенсивності (р<0,05). 

Водночас, мало місце вірогідне зниження ак-
тивності Хагеман-залежного фібринолізу (ХЗФ): у 
1-й групі – у 1,6 раза, у 2-й групі – в 1,7 раза, у 3 гру- 
пі – у 1,8 раза, у 4 групі – у 1,9 раза (р1-4<0,05) у по-
рівнянні з ПЗО із відсутністю вірогідної міжгрупової 
різниці (р>0,05). 

Активність фібринстабілізувального фактора 
у хворих 1-ї групи знижувалась на 23,1 %, у 2-й гру- 
пі – на 27,7 %, у 3-й групі – на 29,0 %, 4-й групі – 
на 31,7 % (р1–4<0,05), що свідчить про порушення 
посткоагуляційної фази згортання крові. У хворих 
на ХОЗЛ із супровідною ГЕРХ було встановлено 
вірогідне зниження ПАП: у хворих 1-ї групи – на  
23,9 %, хворих 2-ї групи – на 40,0 %, 3-ї групи – на 
48,9 % та 4-ї групи – на 45,0 % відповідно (р1–4<0,05) 
із наявністю вірогідної міжгрупової різниці між 1 та 
3, 2 та 3, 3 та 4 групами (р<0,05) (табл. 1).

Таблиця 2
Показники системи коагуляційного гемостазу та фібринолізу у хворих на ХОЗЛ ІІ стадії із супровідною ГЕРХ, 

залежно від ступеня зниження ОФВ1, (M±m)

Показники ПЗО, n=24 ОФВ1=80–70 %, 
n=23

ОФВ1=69–60 %, 
n=30

ОФВ1=59–50 %,  
n=27

Протромбіновий час, с 22,1±0,54 15,2±0,27* 12,4±0,13*/** 11,0±0,32*/**/***
Фібриноген, г/л 3,19±0,179 2,73±0,018 * 2,49±0,032*/** 2,20±0,016 */**/***

Тромбіновий час, с 16,9±0,87 12,4±0,23 * 11,5±0,15*/** 10,2±0,21*/**/***
АТ ІІІ, % 95,50±2,014 75,15±2,181* 70,28±4,003* 67,31±2,320*

СФА, Е440/мл/год 1,68±0,022 1,50±0,017* 1,38±0,004*/** 1,34±0,002*/**/***
НФА, Е440/мл/год 0,48±0,018 0,65±0,026* 0,72±0,003*/** 0,72±0,004*/**
ФФА, Е440/мл/год 1,20±0,025 0,85±0,003* 0,66±0,005*/** 0,62±0,003*/**/***

ХЗФ, хв 19,4±0,18 33,1±2,12* 35,0±2,01* 37,0±2,41*
ХІІІ фактор, % 99,90±3,446 73,21±3,536* 70,14±2,251* 65,39±2,085*

ПАП, хв 18,3±0,26 23,3±0,61* 25,7±0,29*/** 26,0±0,21*/**
Примітка:
* – вірогідність відмінностей у порівнянні з групою здорових осіб; 
** – відмінності вірогідні у порівнянні з показником у хворих на ХОЗЛ з ОФВ1=80–70 %; 
*** – відмінності вірогідні у порівнянні з показником у хворих на ХОЗЛ з ОФВ1=69–60 %
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Результати дослідження чинників коагуляцій-
ного гемостазу, протизсідаючої та фібринолітичної 
систем вказують на формування у пацієнтів з ХОЗЛ 
із супровідною ГЕРХ гіперкоагуляційного синдрому, 
який поглиблюється в міру зростання ступеня тяж-
кості ГЕРХ. На користь даного твердження свідчать 
дані проведеного кореляційного аналізу. Між зміна-
ми основних показників, що характеризують коагу-
ляційний гемостаз, та показниками, які характеризу-
ють клінічний перебіг ГЕРХ виявлено кореляційну 
залежність: між вмістом у крові фібриногену та пло-
щею ерозивних змін на СОС у пацієнтів з ЕПЕ ГЕРХ 
(r=–0,739 (р<0,05)), СФА та рН порожнини стравохо-
ду (r=0,712 (р<0,05)), що підтверджує обумовленість 
вищезазначених розладів. Гіпоксія, за умов ХОЗЛ, 
активація анаеробного гліколізу, а також накопичені 
недоокиснені продукти та системний ацидоз є по-
тужними активаторами системи коагуляційного ге-
мостазу, які сприяють розвитку гіперкоагуляційного 
синдрому у хворих на ХОЗЛ. Порушення процесів 
мікроциркуляції в СОС внаслідок активації про-
цесів зсідання крові на тлі недостатності чинників 
протизсідаючої та фібринолітичної систем є одним 
із потужних факторів ризику розвитку ЕП ГЕРХ, 
особливо її ерозивної форми.

Аналіз показників гемостазу та фібринолізу у 
обстежених хворих на ГЕРХ залежно від ОФВ1 (%) 
показав, що із зростанням ступеня БОС активність 
зсідання зростає (табл. 2), за виключенням вмісту фі-
бриногену (найбільш ймовірно внаслідок коагулопа-
тії споживання), активність чинників протизсідаю-
чої системи зменшується, сумарна та ферментативна 
активність фібринолізу зменшуються, а нефермента-
тивна компенсаторно зростає. Проведений кореля-
ційний аналіз між показниками гемостазу та ОФВ1 
вказує на наявність взаємозалежності між ОФВ1 і 
вмістом фібриногену (r=0,511 (р<0,05)), між вмістом 
у крові АТ ІІІ та ОФВ1 (r=0,592 (р<0,05)), вмістом 
ХІІІ і ОФВ1 (r=0,489 (р<0,05)), ФФА та ОФВ1 (r=0,633 
(р<0,05)), ХЗФ та ОФВ1 (r=–0,489 (р<0,05)).

У хворих на ГЕРХ нами встановлено актива-
цію системи коагуляційного гемостазу на тлі зни-
ження активності факторів протизгортаючої системи 
крові, гальмування СФА та ФФА плазми крові. Вста-
новлені зміни свідчать про наявність переважаючого 
гіперкоагуляційного синдрому, який прогресує у 
напрямку від ЕН ГЕРХ до ЕПЕ ГЕРХ. Це підтвер-
джується зниженням ПТЧ, ТЧ, зниженням вміс-
ту в крові фібриногену (коагулопатія споживання), 
зниженням активності ХІІІ фактора, АТ ІІІ, ПАП 
та Хагеман-залежного фібринолізу. Підвищення за-
гального коагуляційного потенціалу крові компен-
сується зростанням активності НФА, що співпадає 
із результатами дослідження при ізольованому пе-
ребігу ХОЗЛ [12]. Ймовірними причинами встанов-
лених гемокоагуляційних порушень за умов ХОЗЛ 
є накопичення в системному кровообігу вільних 
радикалів, токсичних субстанцій, які сприяють ви-
вільненню біологічно активних речовин, цитокінів, 
активації калікреїн-кінінової системи, утворенню 

плазміну та тромбіну з порушенням рівноваги між 
ними, зростання протромботичного статусу шляхом 
індукованої активними формами кисню та нітрогену 
монооксидом модифікації фібриногену, гальмування 
за умов гіпоксії печінкового синтезу ендогенних 
гепариноїдів, дисрегуляція експресії тромбомоду-
ліну, зниження здатності захисту плазміну від ан-
типлазміну шляхом впливу продуктів деградації 
високомолекулярного фібрину внаслідок впливу ак-
тивованого інгібітора тромбін-залежного фібринолі-
зу [12], розвитку стазу, сладж-феномену, еритроци-
тарних агрегатів у малому колі кровообігу з низькою 
швидкістю кровоплину. Наслідком значної активації 
гемокоагуляції на тлі пригнічення фібринолітичної 
активності плазми [16] крові є місцеве згортання 
крові в дрібних судинах легень та, ймовірно, СОС. 
Основне призначення Хагеман-залежного фібрино-
лізу полягає в «очищенні» циркуляторного русла від 
фібринових згустків, що утворюються за цих умов. У 
наших дослідженнях виявлене зниження швидкості 
Хагеман-залежного фібринолізу, що є ймовірною 
причиною компенсаторної активації НФА. Сповіль-
нення кровообігу в легенях та СОС за рахунок утво-
рення мікротромбів у мікроциркуляторному руслі 
сприяє поглибленню гіпоксії органів, утворенню 
активних форм кисню та вільних радикалів з наступ-
ним ушкодженням клітинних мембран епітелію СОС 
і замиканню «порочного» кола патогенезу прогресу-
вання ГЕРХ у хворих на ХОЗЛ. 

7. Висновки
Наведені результати дослідження свідчать про 

тісний зв’язок та взаємообумовленість порушень 
системи гемокоагуляції та фібринолізу у хворих 
на ГЕРХ, що дозволило нам, з урахуванням нових 
даних, доповнити загальну концепцію розвитку та 
прогресування ГЕРХ на тлі ХОЗЛ.

1. Вірогідними факторами виникнення та про-
гресування ендоскопічно позитивної ГЕРХ у хворих 
на ХОЗЛ є зниження активності антитромбіну ІІІ 
нижче 70 %; зниження ферментативної фібринолі-
тичної активності більше 45 % від належних; зни-
ження активності Хагеман-залежного фібринолізу 
більше 55 % від належних.

2. Плазмова гіперкоагуляція (активація 2-ї та 
3-ї фаз), зниження антикоагулянтного потенціалу 
крові (активності антитромбіну ІІІ, ХІІІ фактора), 
пригнічення сумарної фібринолітичної активності 
плазми крові внаслідок гальмування ферментативно-
го, Хагеман-залежного фібринолізу, компенсаторне 
підвищення активності неферментативного фібри-
нолізу, зростання протеолітичної активності плазми 
крові, що поглиблюються із зростанням тяжкості 
бронхообструктивного синдрому (ОФВ1), сприяють 
розвитку ендоскопічно позитивної ерозивної ГЕРХ.
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хворого у гострому періоді ІМ призводять до адап-
тивного ремоделювання серця у вигляді дилатації 
та стоншення міокарда в зоні інфаркту, що збільшує 
ризик розвитку серцевої недостатності, аневризми та 
розриву серця [4]. Передумовою формування неспри-
ятливих типів ремоделювання ЛШ є фактори, що 
збільшують навантаження на серце і призводять до 
підвищення внутрішньосерцевого тиску: наприклад, 
тахікардія, артеріальна гіпертензія чи гемодинаміч-
но значущі порушення серцевого ритму, які розви-
ваються у понад 20 % випадків і є безпосередньою 
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(2006). Pulmonary embolism in patients with unexplained ex-
acerbation of chronic obstructive pulmonary disease: prevalence 

and risk factors. Annals of Internal Medicine, 144 (6), 390–396. 
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ВПЛИВ БЕТА-АДРЕНОБЛОКАТОРІВ НА СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНІ 
ПОКАЗНИКИ СЕРЦЯ У ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ Q-ІНФАРКТ МІОКАРДА

©© С. М. Кисельов

З ціллю вивчити вплив бета-адреноблокаторів на варіабельність ритму, ектопічну активність серця, до-
бовий профіль артеріального тиску, постінфарктне ремоделювання обстежено 235 хворих на Q-інфаркт 
міокарда. Встановлено, що бета-адреноблокатори у комплексному лікуванні хворих на Q-інфаркт міокар-
да знижують ризик формування аневризми лівого шлуночка (ЛШ), покращують показники варіабельності 
ритму, ектопічної активності серця, добового профілю артеріального тиску, внутрішньосерцевої гемо-
динаміки 
Ключові слова: постінфарктна аневризма, варіабельність ритму, добовий профіль артеріального тиску, 
постінфарктне ремоделювання

The problem of myocardium infraction (MI) remains actually. An early postinfraction period is characterized with 
intensive remodeling of the left ventricle (LV) and high risk of dangerous complications that is ten times more than 
the monthly number of complications during the next year. The aim of research was the study of an influence of 
beta-1 adrenoreceptors on the heart rhythm variability, ectopic heart activity, daily profile of arterial pressure, 
postinfraction remodeling in patients with an acute Q-myocardium infraction. 
Methods. There were examined 235 patients with Q-myocardium infraction. There was evaluated the risk of form-
ing LV aneurism, dynamic indices of combined daily monitoring of arterial pressure and electrocardiogram, echo-
cardiography under influence of the complex treatment using beta-1 adrenoreceptors blockers. 
Results. Under an influence of treatment there was established the growth of temporal indices of the heart rhythm 
variability (HRV), spectral indices that present the parasympathetic influence on the background of decrease of the 
spectral components of sympathetic origin and mean HR, decrease of ectopic heart activity, normalization of daily 
profile of arterial pressure, improvement of systolic and diastolic function of LV. 
Conclusions. The use of beta-1 adrenoreceptors in the complex treatment of patients with acute Q-MI decreases 
the risk of forming LV aneurism, favors an improvement of HRV indices, ectopic heart activity, daily profile of 
arterial pressure, intracardiac hemodynamics
Keywords: myocardium infraction, heart aneurism, heart rhythm variability, daily profile of arterial pressure, 
postinfraction remodeling

1. Вступ
Не зважаючи на численні дослідження пробле-

ми інфаркту міокарда (ІМ), вона не втрачає актуаль-
ності [1]. Це обумовлено високою розповсюдженістю, 
госпітальною летальністю та смертністю хворих на 
ІМ у віддалені строки [2]. Ранній постінфарктний 
період характеризується інтенсивним ремоделюван-
ням лівого шлуночка (ЛШ) та високим ризиком не-
безпечних ускладнень, що в десять разів перевищує 
щомісячну кількість ускладнень протягом наступно-
го року [3]. Комплексні архітектурні зміни міокарда 


