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В С Т У П

Актуальність теми
За даними МОЗ України, захворювання серця і судин є найчастішою причиною смертності та інвалідності населення в Україні. Однією з найбільш поширених патологій є ІХС. Основною причиною ішемічної хвороби серця є обструктивне ураження коронарних артерій, пов’язане з утворенням атеросклеротичної бляшки в просвіті судин (Brunwald і співавт., 2001; Коваленко В.М., 2003; Волков В.І., 2004).
Раціональна система профілактичних заходів та сучасна комбінована медикаментозна терапія дозволяють сповільнити прогресування коронарного атеросклерозу та покращити прогноз захворювання [1]. Однак значна частина хворих на ІХС потребує проведення  реваскуляризації міокарда, зокрема коронарної ангіопластики зі стентуванням. «Золотим» стандартом для лікування коронарних уражень у більшості випадків вважається перкутанне коронарне втручання з використанням елютинг-стентів для реканалізації оклюзованих або стенозованих коронарних артерій, на фоні активної антиагрегантної і гіполіпідемічної терапії. Основною метою використання покритих стентів при лікуванні хворих з ІХС є попередження повторних звужень в місці раніше встановлених стентів і зменшення рецидивів стенокардії після реваскуляризації міокарда (Serruys PW, і співавт., 2003). 
 Проведення коронарного стентування дозволяє підвищити ефективність лікування, однак з’явилась проблема розвитку рестенозів після стентування, навіть при використанні елютинг-стентів [2,3].
Реваскуляризація міокарда призводить до зниження функціонального класу стенокардії, підвищує толерантність до фізичних навантажень, поліпшує якість життя та повертає багатьох хворих  до попередньої трудової діяльності. З іншого боку, відновлення адекватного коронарного кровотоку не вирішує проблему лікування хворих на ІХС і не виключає прогресування атеросклерозу. Це, у свою чергу, є однією із причин поновлення симптомів ІХС та потребує вивчення особливостей клініки захворювання після хірургічних втручань і розробки методів активної медикаментозної профілактики прогресування коронарного атеросклерозу [4,5,6].
 Тому актуальним є вивчення особливостей перебігу ІХС у хворих, які перенесли стентування коронарних артерій, з метою раннього виявлення та корекції чинників несприятливого прогнозу.
Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами 
	Дисертаційну роботу виконано в межах науково-дослідної роботи кафедри госпітальної терапії №2 Дніпропетровської державної медичної академії. Вона входить до тематичного плану кафедри як фрагмент комплексної науково-дослідної  роботи: “Клініко-функціональна, імунологічна оцінка ефективності нових методів медикаментозної терапії найбільш поширених серцево-судинних захворювань – артеріальної гіпертензії, атеросклерозу, ішемічної хвороби серця”, затвердженої МОЗ України (номер державної реєстрації – 0199U001556). Автором вивчені клінічні, лабораторні та інструментальні ознаки перебігу ішемічної хвороби серця у хворих, які перенесли стентування коронарних артерій.
Мета і задачі дослідження
Мета дослідження – на підставі спостереження протягом 24 місяців хворих з ішемічною хворобою серця після стентування коронарних артерій вивчити особливості перебігу захворювання та встановити чинники несприятливого прогнозу в залежності від зміни показників рівня гомоцистеїну сироватки крові, ліпідного спектра крові, активності ангіотензинперетворюючого ферменту плазми крові, а також структурно-функціональних змін загальних сонних артерій.	
Задачі дослідження:
1. Вивчити клінічні особливості перебігу ІХС та показники якості життя у хворих після ендоваскулярних втручань із імплантацією  стентів.
2.	 Оцінити стан ліпідного обміну та ефективність терапії статинами у обстежених хворих.
3. 	Визначити показник комплексу інтима-медіа загальних сонних артерій у хворих після ендоваскулярних втручань.
4. 	Дослідити активність ангіотензинперетворюючого ферменту плазми крові в процесі лікування у хворих із ІХС після стентування коронарних артерій.
5. 	Встановити вплив гомоцистеїнемії на перебіг ІХС у хворих після стентування коронарних артерій.
6. 	Виявити чинники ризику, які найбільш несприятливо впливають на перебіг ІХС після стентування коронарних артерій.
  Об'єкт дослідження – хворі на ІХС після реваскуляризації коронарних артерій із імплантацією стентів протягом 2 років після стентування.
Предмет дослідження – результати загально-клінічного обстеження, показники ліпідного спектра крові, рівень гомоцистеїну, активність АПФ плазми крові, комплекс інтима-медіа загальних сонних артерій, фракція викиду лівого шлуночка у хворих на ІХС після стентування коронарних артерій.
Методи дослідження - загально-клінічні, «Сієтлський опитувач для стенокардії», лабораторні (визначення ліпідного спектра крові, рівня гомоцистеїну сироватки крові,  активності ангіотензинперетворюючого ферменту плазми крові), інструментальні (12-канальна електрокардіографія, ехокардіографічне дослідження серця з визначенням систолічної  функції лівого шлуночка, ультразвукова доплерографія екстракраніальних артерій), статистична обробка матеріалів.
       Наукова новизна одержаних результатів
На підставі отриманих результатів встановлені клініко-функціональні характеристики хворих на ІХС після стентування коронарних артерій протягом 2 років спостереження, виділені найбільш інформативні діагностичні й прогностичні критерії перебігу захворювання.
Встановлено, що показники якості життя у хворих із ІХС, які перенесли стентування коронарних артерій, за 24 місяці спостереження достовірно вищі, ніж у хворих контрольної групи.
Показано, що через 6 місяців після стентування коронарних артерій на фоні лікування статинами зберігається цільовий рівень холестерину ліпопротеїдів низької щільності лише у 56% хворих без кардіальних ускладнень і у 50%  хворих з кардіальними ускладненнями. 
Встановлено, що підвищення показника комплексу інтима-медіа загальних сонних артерій більше 0,9 мм у хворих із ІХС після стентування коронарних артерій асоціюється з підвищеним ризиком кардіальних ускладнень, що може розглядатись як діагностичний показник. 
Вперше визначена наявність негативного кореляційного зв’язку між активністю ангіотензинперетворюючого ферменту плазми крові та показником комплексу інтима-медіа загальних сонних артерій у хворих із ІХС. 
        Практичне значення отриманих результатів
	Доведена необхідність визначення показників якості життя, рівня холестерину ліпопротеїдів низької щільності, комплексу інтима-медіа загальних сонних артерій, а також їх висока діагностична цінність, що дає можливість застосування їх у клінічній кардіології в якості прогностичних критеріїв для виявлення осіб з підвищеним ризиком несприятливого перебігу ІХС. Використання додаткового дослідження показника комплексу інтими-медії загальних сонних артерій дозволяє покращити виявлення хворих із підвищеним ризиком кардіальних ускладнень після стентування коронарних артерій та ефективніше визначати стратегію лікування. 
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ВИСНОВКИ

   У дисертаційній роботі доведено, що найбільш вагомими чинниками ризику розвитку кардіальних укладнень протягом 24 місяців у хворих на ІХС після стентування коронарних артерій є: індекс маси тіла більше 25 кг/м2, рівень холестерину ліпопротеїдів низької щільності, загального холестерину та показник комплексу інтима-медіа загальних сонних артерій. Вперше встановлено зв’язок між показником КІМ та активністю АПФ плазми крові, а також доведена необхідність досягнення цільових рівнів ЛНЩ у хворих на ІХС після стентування коронарних артерій для профілактики кардіальних ускладнень.
1.	У хворих на ІХС, які перенесли стентування коронарних артерій, протягом 24 місяців достовірно нижче частота нападів стенокардії, потреба в короткодіючому нітрогліцерині, менші кардіальні ускладнення, в тому числі фатальні, ніж у хворих на ІХС, яким реваскуляризація не проводилась.	
2.	Через 6 місяців після стентування коронарних артерій на фоні лікування статинами цільовий рівень холестерину ЛНЩ зберігається у 56% хворих без кардіальних ускладнень та у 50% хворих з кардіальними ускладненнями. Через 24 місяці цей показник погіршується і складає 42% та 33% відповідно.
3.	Встановлено, що у хворих на ІХС активність АПФ корелює з показником КІМ загальних сонних артерій з коефіцієнтом кореляції      r = -0,53 (р<0,01).
4.	Тривалість життя хворих без кардіальних ускладнень  вище (р<0,05) у хворих на ІХС, які перенесли стентування коронарних артерій та мали значення  КІМ загальних сонних артерій менше 0,9мм.
5.	Показник якості життя у хворих на ІХС без кардіальних ускладнень, які перенесли стентування коронарних артерій, на початку дослідження та через 24 місяці спостереження достовірно вище, ніж у хворих контрольної групи.
6.	На виникнення кардіальних ускладнень у хворих після стентування коронарних артерій впливають: багатосудинне ураження коронарних артерій, супутня артеріальна гіпертензія, індекс маси тіла більше 25 кг/м2.



	

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ

1. 	Проведення ендоваскулярних втручань з імплантацією  стентів та терапія статинами дозволяють підвищити якість життя, знизити частоту нападів стенокардії, застосування короткодіючого нітрогліцерину та знизити ризик кардіальних ускладнень у хворих на ІХС за 24 місяці спостереження.
2. 	Доцільно визначати показник КІМ загальних сонних артерій у  хворих  на ІХС, що перенесли стентування коронарних артерій, для попередження кардіальних ускладнень. При КІМ більше 0,9мм збільшується ризик кардіальних ускладнень.
3.	Хворі на ІХС після стентування коронарних артерій потребують агресивної  терапії статинами з обов’язковим досягненням цільового рівня холестерину ЛНЩ<2,5 ммоль/л для зменшення ризику кардіальних ускладнень.
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