
www.health-medix.com 29www.health-medix.com 29

Ішемічна хвороба серця (ІХС) та артеріаль-

на гіпертензія (АГ) зберігають своє значен-

ня як одні з найбільш важливих причин 

смертності та інвалідизації в загальній попу-

ляції населення України (Коваленко В.М., 2012; 

Коваленко В.М., Корнацький В.М., 2012). Від-

повідно до сучасних уявлень в патогенезі ІХС 

та АГ важливу роль відіграють зміни мікро-

циркуляції крові та електрофізіологічних влас-

тивостей міокарда (Маколкин В.И., 2004; Гуре-

вич М.А., 2005; Гогин Е.Е., 2006). Тому вкрай 

актуальним є пошук нових інструментальних 

методів, що сприяють поліпшенню якості діа-

гностичної допомоги цим хворим. До числа 

таких методів можуть бути зараховані стрес-

ехокардіографія (стрес-ЕхоКГ), дисперсій-

не картування електрокардіограми (ДК ЕКГ) 

(Иванов Г.Г., Сула А.С., 2009) і лазерна допле-

рівська флоуметрія – ЛДФ (Крупаткин А.И., 

Сидоров В.В., 2005).

Завдяки новітнім технічним досягненням, 

пов’язаним із впровадженням у практику 

досліджень комп’ютерних технологій, стало 

можливим просування сучасних методів до-

слідження електрофізіологічних властивостей 

міокарда та мікроциркуляції шкіри в клінічну 

практику. Серед цих методів ЛДФ і ДК ЕКГ 

займають певне місце, оскільки об’єкти спо-

стереження доступні і досить інформативні 

при оцінці як локального, так і системного 

стану мікроциркуляції (Рябыкина Г.В. и др., 

2010; Bernjak A. et аl., 2012).

Мета дослідження: визначення функці-

онального стану мікроциркуляторного русла 

(МЦР) шкіри за допомогою ЛДФ та оцінка стану 

електричної активності міокарда методом ДК 

ЕКГ в співставленні зі стрес-ЕхоКГ у хворих на ІХС.

Матеріали та методи дослідження

Клінічні дослідження проводили на базі 

медичного науково-практичного об’єднання 

«Медбуд» міста Києва в період 2012–2014 рр. 

Проведено оцінку стану мікроциркуляції 

296 осіб – 213 (72%) чоловіки і 83 (28%) жінки:

• перша група (контрольна) – 181 прак-

тично здоровий волонтер без ознак 

ураження серцево-судинної системи 

за даними інструментальних дослід-

жень (ЕКГ, ЕхоКГ та нормальним лі-

підним спектром крові), середній вік – 

28,7±12,5 року;

• друга група – 60 пацієнтів з негативним 

результатом стрес-ЕхоКГ з АГ, діагноз 

встановлено за даними холтерівсько-

го моніторування АТ, середній вік – 

48,7±15,3 року;

• третя група – 55 хворих з хронічною ІХС 

з позитивним результатом стрес-ЕхоКГ, 

середній вік – 51,4±10,1 року, з нормаль-

ним артеріальним тиском за даними 

холтерівського моніторування.

У 22 (40%) хворих був інфаркт міокарда 

в анамнезі, у 16 (29%) – стенокардія напруги 

ФК ІІ, у 17 (31%) – ФК ІІІ. 

Методом стрес-ЕхоКГ визначали індекс 

рухливості стінок (ІРС). Методом ДК ЕКГ ви-

значали інтегральний електрофізіологічний 

індекс міокарда (ЕІМ). Методом ЛДФ на апа-

раті ЛАКК-02 (НПП «Лазма» РФ) визначали: 

показник мікроциркуляції (ПМ), резерв капі-

лярного кровотоку оклюзивної проби (РКК, %) 

та інші параметри регуляції мікроциркуляції.

Стрес-ехокардіографію з добутаміном 

проводили на ультразвуковому апараті HDI-11 

(Philips MS) з вмонтованим блоком для стрес-

ЕхоКГ – QLab (Philips PMS) за стандартним 

протоколом (Lang R.M. et al., 2006). Метод 

ґрунтується на збільшенні серцево-судинного 

навантаження шляхом постійної внутрішньо-

венної введення за допомогою інфузомата 

«Perfusor Compact B/Braun» під контролем АТ 

і ЕКГ симпатоміметика добутаміну, який сти-

мулює β1-адренорецептори та меншою мірою 

β2-адренорецептори, викликаючи позитивний 

дромотропний, хронотропний та інотропний 

ефекти, розширюючи периферичні судини 

та бронхи. Період напіввиведення препарату 

з плазми – 2 хвилини, тому дія добутаміну зни-

кає через 10–15 хвилин після припинення його 

інфузії. Згідно з протоколом стрес-ЕхоКГ добу-

тамін вводився внутрішньовенно у поступово 

зростаючих дозах – 5, 10, 20, 30 і 40 мкг/кг/хв, 

кожна доза вводиться 3 хвилини. Якщо після 

3 хвилин інфузії максимальної дози – 40 мкг/

кг/хв – не вдається досягти цільового рівня 

частоти серцевих скорочень (ЧСС) або існують 

інші критерії припинення дослідження, додат-

ково вводиться атропін в дозі 0,25 мг 4 рази 

з інтервалом 1 хвилина. При виникненні паро-

ксизмів суправентрикулярної або шлуночкової 

тахікардії використовували внутрішньовенне 

введення лабеталолу. Ехокардіографічні зо-

браження у апікальній 4-камерній, апікальній 

2-камерній, парастернальній довговісьовій 

та парастернальній коротковісьовій проекціях 

з виділенням 17 сегментів реєструвалися до по-

чатку введення добутаміну, в кінці кожного 

трихвилинного періоду його введення, а також 

після введення (за необхідності) чергової дози 

атропіну, після досягнення критеріїв припи-

нення дослідження та у період відновлення 

до нормальної скоротливої здатності міокарда. 

Критерії припинення тесту: досягнення субмак-

симальної ЧСС (220 – вік × 0,85); виникнення 

типового ангінозного приступу, поява чітких 

ЕКГ-ознак ішемії міокарда, а також асинергії сті-

нок під час навантаження; поява симптоматики, 

яка створює загрозу для життя пацієнта (ви-

ражена задуха, тахіаритмія, гіпотензія тощо). 

Для оцінки регіональної скоротливості лівого 

шлуночка проводили посегментарний аналіз 

рухомості стінок і кожному сегменту присво-

ювали певний бал скоротливості: при нормо/

гіперкінезі – 1, при гіпокінезі – 2, акінезі – 3, 

дискінезі – 4. Сума балів за всіма сегментами 

позначається як бал рухомості стінок; якщо 

розділити його на кількість проаналізованих 

сегментів – отримують індекс балу рухомості 

стінок (ІБРС), в нормі він дорівнює 1, а при зрос-

танні патології скоротливості – збільшується.

Електрофізіологічні основи методу 

дисперсійного картування ЕКГ

Одним із методів виявлення порушення 

електрофізіологічних властивостей міокарда 

є ДК ЕКГ, що ґрунтується на вимірі електричних 

мікроальтернацій сигналу ЕКГ – ефективних 

предикторів фібриляції шлуночків та інших 
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патологічних змін міокарда. Особливістю тех-

нології «Кардіовізор-06С», на відміну від ін-

ших методів аналізу ЕКГ, є те, що на додаток до 

стандартного аналізу мікроальтернацій зуб-

ця Т (MTWA) проводиться реєстрація елект-

ричних мікроальтернацій зубця R методом ДК 

ЕКГ. Визначається ЕІМ, який в нормі становить 

0–17% (Рябыкина Г.В., Сулла А.С., 2006).

Фізична суть цієї моделі полягає у тому, що 

існує об’єктивна залежність між середньою 

амплітудою мікроальтернацій та різницевим 

сигналом, що характеризує електричну симет-

рію між правим та лівим шлуночками і перед-

сердями. Аналіз цих сигналів породжує карту 

мікроколивань ЕКГ – «дисперсійну карту». 

У приладі «Кардіовізор-06С» використову-

ється технологія комп’ютерного аналізу низь-

коамплітудних коливань ЕКГ (Рябыкина Г.В., 

Сула А.С., 2006), що має деяку схожість з ме-

тодом когерентного накопичення слабких 

сигналів при гісоелектрографії (Рябыкина Г.В., 

Вишнякова Н.А., 2010). Принцип нової тех-

нології такий: вхідний сигнал ЕКГ тривалістю 

30 с, зареєстрований у відведеннях від кін-

цівок, оцифровують і виділяють приблизно 

15 послідовних комплексів QRST. Потім виділені 

комплекси в кожному із 6 відведень від кінцівок 

(I, ІІ, ІІІ, aVR, aVL, aVF) синхронізують за момен-

том початку і отримують сигнали низькоамп-

літудних флуктуацій комплексу QRST в кожен 

момент часу реєстрації. Отримані цифрові 

масиви флуктуації пропускають через спеці-

альний модуль когерентного посилення слаб-

ких сигналів. На виході модуля формується 

поверхнева карта електричних флуктуацій, яка 

за певним алгоритмом проектується на епікар-

діальну поверхню комп’ютерної тривимірної 

анатомічної моделі серця. У підсумку на екрані 

дисплея виникає цифрова модель електричних 

коливань, яку розробники приладу назвали 

портретом серця. Портрет здорового серця 

має рівне зелене забарвлення. При виникненні 

змін флуктуації відповідна частина портрета 

серця змінює колір від зеленого до червоно-

го, залежно від вираженості цих змін. Колір 

на портреті серця реагує на найменші зміни 

електричної стабільності міокарда. Метод ДК 

ЕКГ враховує кілька факторів, що впливають 

па формування ЕКГ на поверхні тіла: нелінійні 

ефекти, що виникають при активації і деакти-

вації іонних каналів мембрани скорочувальних 

кардіоміоцитів, що породжують флуктуації по-

тенціалу дії (ПД) і флуктуації електромагнітного 

випромінювання міокарда в послідовних карді-

оциклах, що викликають відповідні флуктуації 

поверхневих потенціалів (Иванов Г.Г., Сула А.С., 

2009); електродинамічні ефекти віддзерка-

лення і перевипромінювання, що виникають 

при лавинних процесах проход ження іонних 

струмів через мембрану скорочувальних кар-

діоміоцитів.

У підсумку портрет серця є непрямим ін-

тегральним індикатором змін електричних 

характеристик іонних каналів кардіоміоцитів. 

Зміни портрета серця відображають електро-

літні метаболічні або анатомічні зміни міокар-

да, тобто дають інформацію про поточний 

стан міокарда та його динаміку. Цей висновок 

є концептуальною основою клінічної інтер-

претації дисперсійної карти (портрета серця).

Mетод лазерної 

доплерівської флоуметрії

ЛДФ виконували за допомогою комп’ю-

теризованого лазерного доплерівського фло-

уметра ЛАКК-02 (НПП «Лазма») за загаль-

ноприйнятою методикою (Крупаткин А.И., 

Сидоров В.В., 2005; Окунева Г.Н. и др., 2007). 

ЛДФ базується на оптичному зондуванні 

тканин монохроматичним сигналом та ана-

лізі частотного спектра сигналів, відбитих 

від ерит роцитів, які мають доплерівський зсув 

частот. Метод базується на оптичному ска-

нуванні тканин монохроматичним сигналом 

і аналізі частотного спектра лазерного сигналу, 

що відбивається від еритроцитів, які рухають-

ся в МЦР тканин. Сигнал, відбитий від еритро-

цитів, має доплерівський зсув частот відносно 

скануючого променя. Глибина оптичного зон-

дування тканин суттєво залежить від довжини 

хвилі лазерного джерела. Для червоного ви-

промінювання (632 нм) вона не перевищує 

1 мм. Сигнал, який реєструється під час ЛДФ, 

характеризує кровотік у мікросудинах в об’ємі 

1–1,5 мм3 тканини. В шкірі людини ЛДФ дає 

інтегральну інформацію щодо дуже великої 

кількості еритроцитів, близько 3,4×104/мкл, 

які одночасно знаходяться в зоні зондування 

тканини. Запис кровотоку пацієнта здійсню-

ється в стані спокою протягом 8 хвилин після 

15-хвилинного періоду адаптації. Проводиться 

функціональна проба з оклюзією плечової 

артерії: манжета одягається вище зони до-

слідження, оклюзію здійснюють протягом 

3 хвилин шляхом створення тиску в манжеті 

200 мм рт.ст. (Окунева Г.Н. и др., 2007).

Отримані результати реєструються у формі 

кривої, яка є суперпозицією нейро-, міогенного, 

метаболічного, дихального, серцевого впливу 

на мікроциркуляцію. Потім крива аналізується 

шляхом амплітудно-частотного перетворення 

коливань кровотоку. По базальному кровотоку 

шкіри передпліччя проводиться оцінка тканин-

ної перфузії – ПМ. ПМ відображає середній 

Рис. 1. Нормоциркуляторний тип мікроциркуляції здорового волонтера першої групи
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рівень перфузії (середній потік еритроцитів) 

в одиниці об’єму тканини за одиницю часу. Ви-

мірюється у відносних (перфузійних одиницях) 

і виражається формулою: 

ПМ = Нкп × Nк × Vср,

де Нкп – капілярний гематокрит – об’ємний 

вміст еритроцитів в капілярній крові (%); Nк – 

кількість капілярів, що функціонують в до-

сліджуваному об’ємі тканини; Vср – середня 

швидкість руху еритроцитів. 

Для визначення гемодинамічного типу 

мікроциркуляції (ГТМ) використовували ПМ 

і РКК. Умови дослідження стандартизовано 

згідно з рекомендаціями групи із стандартизації 

ЛДФ European Contact Dermatitis Society, 1994.

Типи мікроциркуляцїї за ЛДФ

Інтерпретація даних амплітудно-частотного 

спектра кровотоку ЛДФ дає показник мік-

роциркуляції (ПМ, перфузійна одиниця – 

пф. од.) та враховує гемодинамічний тип 

мікроциркуляції як функцінальну відповідь 

мікросудин при навантажувальному тесті. 

Нормоциркуляторний ГТМ характеризуєть-

ся початковою величиною ПМ 4,5–6,5 пф. од., 

при оклюзивній пробі (ОП) – нормореактив-

ний тип реакції на артеріальну оклюзію (АО). 

РКК становить 200–300% (рис. 1). 

Гіперемічний ГТМ – збільшення при-

току крові в мікроциркуляторне русло, ПМ 

>6,5 пф. од., при ОП – тип реакції гіперреак-

тивний (зниження ПМ на 3,2 пф. од. і більше). 

РКК знижений <200% (рис. 2).

Спастичний ГТМ – зниження притоку крові 

в МЦР за рахунок спазму прекапілярних сфінк-

терів. ПМ <4,5 пф. од., при ОП – ареактивний 

тип кровотоку (зниження ПМ під час оклюзії 

менше ніж на 1,5 пф. од.). РКК >300% (рис. 3).

Застійно-стазичний ГТМ відзначається при 

зниженій швидкості і стазі кровотоку на рівні 

капілярної, а також посткапілярної ланки – 

венул і посткапілярів. ПМ <4,5 пф. од., РКК 

<200%. Тип кровотоку на АО – ареактивний. 

Цей тип МЦР відмічається при парезі судин 

притоку і порушенні відтоку (рис. 4). 

Крім ПМ і РКК проводилась оцінка показ-

ників регуляції мікроциркуляції за даними 

вейвлет-аналізу. Для спектрального аналізу ко-

ливальних сигналів застосовують метод вейвлет-

перетворення, що графічно відображає залеж-

ність амплітуд коливань від їх частот (рис. 5).

Вейвлет-аналіз ЛДФ-грами складається 

з активних (AmaxЕ, AmaxN, AmaxМ) і пасивних 

(AmaxR, AmaxС) механізмів регуляції мікро-

циркуляції. AmaxС – максимальна амплітуда 

Рис. 2.  Гіперемічний тип мікроциркуляції хворого другої групи 

Пацієнт С., 55 років. Діагноз: АГ ІІ ст. 2 ст. Кризовий перебіг. Ризик 3 (високий) СН 0 ст.

Рис. 3. Спастичний тип мікроциркуляції здорового волонтера першої групи
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серцевих флаксмоцій. Коливання стінки капі-

лярів, зумовлені скороченням серця, формують 

пік у діапазоні частот синхронним пульсовим 

коливанням. AmaxR – максимальна амплітуда 

респіраторних флаксмоцій. В інтервалі частот 

респіраторної функції коливання стінки капі-

лярів формують дихальний пік. AmaxМ – мак-

симальна амплітуда міогенних флаксмоцій, 

AmaxN – максимальна амплітуда нейрогенних 

флаксмоцій. Міогенна і нейрогенна активність 

прекапілярних вазомоторів виявляється макси-

мальними частотами в діапазонах 0,02–0,16 Гц. 

AmaxЕ – максимальна амплітуда ендотеліаль-

них флаксмоцій. Найбільш повільні коливан-

ня в системі мікроциркуляції, що синхронні 

та залежать від активності ендотеліоцитів, 

через секрецію ними різноманітних сполук, 

зокрема «молекули сторіччя» – NO. Ці про-

цеси були детально досліджені закордонними 

і вітчизняними авторами (Stefanovsca A. et al., 

1999; Cоловйов А.І., 2003; Петрищев Н.Н., 2003; 

Bernjak A. et al., 2005; Сажина Е.Ю. и др., 2006).

Результати та їх обговорення

Індекс рухливості стінок лівого шлуночка 

в групі ІХС був більшим порівняно з групами 1 

та 2: 2,42 проти 1,42 та 1,0 відповідно (р<0,05). 

При вивченні взаємозв’язку ЕІМ з показ-

никами стрес-ЕхоКГ відзначається достовірне 

збільшення показників ЕІМ (%) у хворих на ІХС 

та АГ порівняно з контролем: 38,5 та 19,2 проти 

12,4% відповідно (р<0,05). При цьому ЕІМ був 

достовірно більшим у пацієнтів третьої групи 

порівняно з хворими на АГ (рис. 6).

Відзначається достовірне збільшення показ-

ників ЕІМ у хворих на ІХС і АГ, ІРС лівого шлуноч-

ка в групі ІХС порівняно з контролем. Найбільш 

виражені зміни стану іонних каналів кардіо-

міоцитів виявлено у хворих на ІХС, що були 

зумовлені зниженою скоротливою функцією 

серця і викликаються активацією симпатоадре-

налової та ренін-альдостерон-ангіотензинової 

систем. Крім того, у цієї когорти хворих виникає 

погіршення регуляції реактивності мікрогемо-

динаміки, про що свідчить зниження резерву 

капілярного кровотоку при збільшенні ЕІМ.

При дослідженні кореляції ЕІМ з показни-

ками ІРС та РКК (P<0,05) у хворих на ІХС ви-

явлено пряму кореляційну залежність між ІРС 

та ЕІМ (r=0,60; p<0,05), а також зворотну – між 

ЕІМ і РКК (r=-0,52; p<0,05) (рис. 7).

Таким чином, патологічні флуктуації елект-

ромагнітного випромінювання міокарда за на-

явності ІХС порушують регуляцію системи мі-

кроциркуляції шкіри за рахунок зниження 

скоротливої здатності лівого шлуночка.

Рис. 4. Застійно-стазичний тип мікроциркуляції пацієнта третьої групи

Пацієнт В., 42 р. ІХС: Постінфарктний кардіосклероз (Q-ІМ передньобокової стінки лівого шлуночка 
02.09.2008). Атеросклероз передньої міжшлуночкової гілки лівої коронарної артерії та правої коронар-
ної артерії (КВГ 04.09.2008). Стентування ПМШГ ЛКА (06.09.2008). СН І ст. ГХ ІII ст.

Рис. 5.  Вейвлет-аналіз ЛДФ-грами здорової людини першої групи
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При проведенні аналізу показників мі-

кроциркуляції обстежених груп виявлено, 

що у хворих на АГ були знижені значення 

парамет рів AmaxЕ, AmaxR, AmaxС порівняно 

з конт ролем (таблиця).

Це зумовлено зниженою активністю систе-

ми L-аргінін-NO, а також послабленням впливу 

пасивних механізмів регуляції мікроциркуля-

ції (AmaxR, AmaxС) на стан мікрогемодина-

міки шкіри у хворих другої групи внаслідок 

початкового ремоделювання судинного русла 

на різних рівнях, що узгоджується з даними 

інших авторів (Крупаткин А.И., Сидоров В.В., 

2005; Окунева Г.Н. и др., 2007). У хворих на ІХС 

відмічається зменшення показників РКК, ПМ, 

АмахЕ, AmaxN, AmaxМ, AmaxС порівняно 

з контролем. Це можна пояснити, з одного 

боку, виникненням спазму прекапілярних 

сфінктерів за рахунок прогресування ендоте-

ліальної дисфункції та підвищенням нейрото-

нусу і міотонусу за рахунок активації симпато-

адреналової та альдостерон-ангіотензинової 

систем – з іншого. При порівнянні груп 2 і 3 

виявлено зменшення значень показників: 

ПМ, АмахЕ, AmaxN, AmaxМ, AmaxС. При ІХС, 

на відміну від АГ, відмічається погіршення 

стану регуляції – активних і пасивних меха-

нізмів регуляції мікроциркуляції. Спазм пре-

капілярних сфінктерів і артеріол відмічається 

як за рахунок зменшення концентрації NO 

в мікроциркуляторному руслі, а також гіперп-

родукції ТНФ-α, ендотелінів, ангіотензину ІІ, 

тромбоксану та інших вазоконстрикторів, що 

викликає підвищення міотонусу і нейротонусу 

прекапілярів (Сажина Е.Ю. и др., 2006; Окуне-

ва Г.Н. и др., 2007). Це свідчить про зменшення 

капілярного кровотоку за рахунок збільшення 

тонусу судин великого, середнього і дрібного 

калібру, периферичного опору, а також по-

гіршення венозного відтоку у хворих на ІХС 

у зв’язку з розвитком серцевої недостатності, 

на відміну від хворих на АГ. Зниження РКК 

і збільшення AmaxR свідчить про явища ве-

нулярного застою в системі мікроциркуляції, 

в третій групі переважав застійно-стазичний 

тип мікрогемодинаміки.

Висновки

У хворих на ІХС відмічаються порушення 

електрофізіологічних властивостей міокар-

да, а також мікроциркуляції шкіри, пов’язані 

зі станом скоротливої функції лівого шлуночка.

У пацієнтів з ІХС виявлено зворотну коре-

ляційну залежність між резервом капілярного 

кровотоку оклюзивної проби за методом ЛДФ 

та інтегральним електрофізіологічним індек-

сом міокарда (метод ДК ЕКГ).

У хворих на ІХС визначено пряму коре-

ляційну залежність між ІРС лівого шлуночка 

за даними стрес-ЕхоКГ та інтегральним ЕІМ 

методом ДК ЕКГ, що свідчить про достатню 

інформативність ДК ЕКГ для додаткової оцінки 

електрофізіологічних властивостей міокарда 

при визначенні стану скорочувальної функції 

лівого шлуночка.
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Таблиця. Показники ЛДФ і вейвлет-аналізу у хворих із артеріальною гіпертензією 

та ішемічною хворобою серця

Параметри МЦР, M±SD
Контроль 

(здорові), n=181

Друга група (АГ), 

n=55

Третя група (ІХС), 

n=60

Показник мікроциркуляції, 
пф. од.

4,51±1,52 4,34±0,32 3,12±0,18*^

AmaxЕ – амплітуда коливання 
ендотелію, пф. од.

0,29±0,14 0,17±0,11^ 0,12±0,05*^

AmaxN – амплітуда коливання 
нейротонусу, пф.од.

0,37±0,19 0,32±0,09 0,17±0,07*^

AmaxМ – амплітуда коливан-
ня міотонусу, пф. од.

0,39±0,11 0,34±0,15 0,19±0,09*^

AmaxR – амплітуда респіра-
торних коливань, пф. од.

0,34±0,12 0,26±0,23^ 0,40±0,13*

AmaxС – амплітуда коливання 
кардіоритму, пф. од.

0,41±0,14 0,25±0,10^ 0,15±0,07*^

Резерв капілярного крово-
точу, %

435±136 416±113 139±75*^

Примітки: МЦР – мікроциркуляторне русло, АГ – артеріальна гіпертензія, ІХС – ішемічна хвороба серця; 
^ – р<0,05 порівняно з контролем; * – р<0,05 порівняно з групою АГ та ІХС.
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Рис. 6. Електрофізіологічний індекс міо-

карда (ЕІМ) в досліджуваних групах

Рис. 7. Кореляційний звязок електро-

фізіологічного індексу міокарда (ЕІМ) 

з станом скоротливості та реактивністю 

мікроциркуляторного русла

ІРС – індекс рухливості стінок лівого шлуночка, 
РКК – резерв капілярного кровотоку.


