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PREDICTORS OF ADVERSE CLINICAL COURSE AND CAR-

DIOVASCULAR MORTALITY DURING HOSPITAL PERIOD 

OF ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION AMONG FEMALE 

PATIENTS 
 

Aim To identify predictors of adverse course and cardiovascular 

mortality during hospital period of acute myocardial infarction among 

female patients. Materials and Methods The study included 65 women 

with myocardial infarction (MI) with elevation segment ST. In order to 

find predictors of unfavorable development of MI combined end point 

(CEP) (acute left ventricular failure class III-IV and recurrence by 

T.Killip MI) and cardiovascular mortality was promoted single-factor 

analysis, options which were identified fairly significant, used in multi-

variate stepwise discriminant analysis with determination of the odds 

ratio (OR). 

Results Risk of  CET increased in women with MI and presence of 

following indicators of progress plasma coagulation hemostasis the con-

centration of soluble complexes fibrynmonomers > 4x10 g / l (OR 4.1), 

reduction of protein C normalized ratio <0.72 (OR 3.7 ), the duration 

activated partial thromboplastin time <50 c (3.0 HS) and thrombin time 

<22s (OR 4.4). The most influential parameter functional activity of 

platelets appeared extent of platelet aggregation induced by arachidonic 

acid> 3.3% (OR 5.1) and adenosine diphosphate> 4.1% (OR 2.2). Mi-

croalbuminuria (MAU) with albumin-creatynin ratio (ACR) from 3 to 

30 mg / mol in 6 times increased risk of CEP (OR 6.6). In the course of 

development of complications of MI and impact indicators such as cor-

onary artery disease duration <3 years (OR 1.8) and hypertension> 5 

years (OR 1.6)). An adverse effect on course of MI had a duration of 

postmenopausal period (<5 years), which is up to 3.9 times increased 

the likelihood of CEP MI and cardiovascular mortality up to 7.1 times 

(p <0.05). 

Conclusion: The results of indicators plasma coagulation and plate-

let hemostasis, MAU definition with ACR and a history, especially the 

duration of postmenopausal period have prognostic value and should be 

used to differentiate women with MI risk stratification for. 
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ПРЕДИКТОРИ РОЗВИТКУ НЕСПРИЯТЛИВОГО ПЕРЕБІГУ 

ТА СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СМЕРТНОСТІ  ВПРОДОВЖ ГО-

СПІТАЛЬНОГО ПЕРІОДУ ГОСТРОГО ІНФАРКТУ МІОКА-

РДА СЕРЕД ПАЦІЄНТІВ ЖІНОЧОЇ СТАТІ 
 

Мета виявити предиктори розвитку несприятливого перебігу та 

серцево-судинної смертності госпітального періоду гострого інфа-

ркту міокарда серед пацієнтів жіночої статі. 
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Матеріали та методи  

У дослідження увійшли 65 жінок із інфарктом міокарда (ІМ) із 

елевацією сегмента ST. З метою пошуку предикторів несприятли-

вого перебігу ІМ із розвитком комбінованої кінцевої точки (ККТ) 

(гостра лівошлуночкова недостатність ІІІ-ІV клас за Т.Killip та ре-

цидив ІМ) та серцево-судинної смертності був проведений однофа-

кторний аналіз, параметри якого були визначені достовірно значу-

щими, використовувались в багатофакторному покроковому дис-

кримінантому аналізі з визначенням відношення шансів (ВШ). 

Результати У жінок із ІМ ризик розвитку ККТ зростав за наяв-

ності зрушень показників коагуляційно-плазмового гемостазу, се-

ред яких найбільше значення мали збільшення концентрації роз-

чинних фібринмономерних комплексів >4x10 г/л (ВШ 4.1),  змен-

шення нормалізаційного співвідношення протеіну С<0,72  (ВШ 

3.7), тривалості активованого частково тромбопластинового часу 

<50 c (ВШ 3.0) і тромбінового часу <22с (ВШ 4.4). Найбільш впли-

вовим параметром функціональної активності  тромбоцитів вияви-

лись ступінь індукованої агрегації тромбоцитів із арахідоновою 

кислотою >3,3% (ВШ 5.1) та аденозиндифосфатом>4,1% (ВШ 2.2). 

Мікроальбумінурія (МАУ) із альбуміно-креатиніновим співвідно-

шенням (АКС)  від 3 до 30 мг/моль  в 6 раз збільшувала ризик роз-

витку ККТ (ВШ 6.6).  На перебіг ІМ та розвиток ускладнень впли-

вали такі показники, як тривалість  ІХС <3 років (ВШ 1.8) та арте-

ріальної гіпертензії >5 р (ВШ 1.6)). Постменопаузальний період < 5 

років збільшував ймовірність розвитку ККТ при ІМ в 3,9 раз, а се-

рцево-судинної летальності в 7,1 раз (р<0,05). 

Ключові слова: інфаркт міокарду, предиктори, прогноз, жінки 
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ПРЕДИКТОРЫ РАЗВИТИЯ НЕБЛАГОПРИЯТНОГО ТЕЧЕ-

НИЯ И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СМЕРТНОСТИ В ТЕЧЕ-

НИЕ ГОСПИТАЛЬНОГО ПЕРИОДА ОСТРОГО ИНФАРКТА 

МИОКАРДА У ПАЦИЕНТОВ ЖЕНСКОГО ПОЛА 

 
Целью нашего эксперимента было исследование параметров проч-

ности бедренной кости крыс разного возраста после нанесения дырча-

того дефекта и создание экспериментальной 3-D модели. В экспери-

менте были задействованы крысы-самцы 3-х возрастных групп - моло-

дые, зрелые и старческого возраста в количестве 54 особи. Животным 

экспериментальной серии в условиях стерильной операционной нано-

сился дырчатый дефект с медиальной поверхности тела средней трети 

бедренной кости. Крыс выводили из эксперимента на 24 сутки после 

нанесения травмы. 

Для исследования прочностных свойств выделяли бедренную кость 

с дефектом и проводили определение прочности на разрыв, изгиб и 

сжатие по стандартным методикам. Для оценки точности эксперимента 

и сравнения полученных экспериментальных данных с расчетными, 

проводился расчет костей крыс трех возрастных групп для растяжения, 

сжатия и изгиба с помощью современных расчетных комплексов Pro / 

Engineer и Pro / Mechanica. 

Использование 3-D моделирования дает возможность визуально 

оценить распределение нагрузки на кость во время действия внешних 

нагрузок разного направления и выявить слабые места в органе. С по-

мощью модуля Pro / Engineer можно рассчитать предел прочности с 

незначительным отклонением от экспериментальных данных. Биоме- 
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ханическая модель бедренной кости, которая создана на основе реаль-

ных исходных параметров органа позволяет с высокой вероятностью 

рассчитать параметры прочности костной ткани животных разного воз-

раста в условиях повреждения ее целостности. 

Ключевые слова: Бедренная кость, параметры прочности, 3-D мо-

делирование 
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Вступ 

В розвинутих країнах основною причиною 

смерті серед осіб середнього і похилого віку 

залишаються захворювання серцево-судинної 

системи, зокрема інфаркти та інсульти. В серед-

ньому зазначена патологія розвивається у жінок 

із затримкою на 5-10 років порівняно із чолові-

ками, а кожна 50-ти річна жінка має 46% ризик 

розвитку ішемічної хвороби серця (ІХС) і 36% 

ризик смерті від останньої [1]. Встановлено, що 

жінки, порівняно із чоловіками, мають гірший 

прогноз та більш високу летальність внаслідок 

інфаркту міокарда (ІМ) [2,3]. Незважаючи на це, 

тривалий час жіноча стать не була представлена 

в достатній мірі в клінічних дослідженнях, у 

зв’язку із чим уяві про справжню картину по-

ширеності, перебігу та ускладнень серцево-

судинних захворювань (ССЗ), особливо її гост-

рих форм, серед жінок бракує достатньої онов-

леної інформації.  

За результатами численних досліджень бі-

льшість чинників ризику ССЗ та розвитку їх 

ускладнень є однаковими для чоловіків та жі-

нок. Проте, пошук залежних від статі маркерів 

несприятливого прогнозу та летальності ІМ, 

зокрема серед жінок, є надзвичайно актуальним. 

Нагальним питанням є також прогнозування 

розвитку основних ускладнень ІМ серед жіночої 

статі на тлі несприятливих чинників, таких як 

період  постменопаузи та гіпоестрогенії [1,3,4]. 

Обов’язковому вивченню мають підлягати та-

кож і дані акушерсько-гінекологічного анамне-

зу. Доречним би стало формування груп жінок 

високого ризику ускладнень та летальності ІМ 

на ранньому госпітальному етапі з метою їх 

більш ретельного спостереження та лікування. 

Питання особливостей стану тромбоцитар-

но-коагуляційного гемостазу у пацієнтів жіночої 

статі із ІМ є маловивченим, проте зважаючи на 

основну причину розвитку гострих форм ІХС, а 

саме атеротромбоз, цей фрагмент дослідження є 

цілком виправданим.   

Мета дослідження виявити предиктори роз-

витку несприятливого перебігу та серцево-

судинної смертності госпітального періоду гос-

трого ІМ серед пацієнтів жіночої статі. 

Матеріали та методи  

В дослідження було включено 65 жінок із 

гострим ІМ із елевацією сегмента ST. Середній 

вік пацієнток складав 59±1,0 років. Пацієнти 

перебували на стаціонарному лікуванні у відді-

ленні кардіологічної реанімації Олександрівсь-

кої клінічної лікарні в середньому 22±3,7 діб. 

Клінічний діагноз був встановлений на підставі 

клінічних, біохімічних даних та ЕКГ- критеріїв 

згідно останніх рекомендацій [5].  За наявності 

наступних критеріїв хворі не включались у дос-

лідження: вік старше 75 років, ознаки тяжкої 

серцевої недостатності, вроджені та набуті вади 

серця, міокардит, кардіоміопатії, перикардит, 

легенева гіпертензія, перенесений геморагічний 

або ішемічний інсульти, цукровий діабет типу 1 

та інсулін-залежний типу 2, порушення гормон -

продукуючої функції щитоподібної залози, тяж-

кі хронічні захворювання нирок та печінки із 

порушенням їх функцій та інших тяжких супут-

ніх захворювань, що ймовірно зменшують три-

валість життя протягом наступних 12 місяців,  

хірургічна або передчасна менопауза (до 35 ро-

ків), вживання замісної гормональної терапії, 

ознаки тяжкої серцевої недостатності ІІІ-IV фу-

нкціонального класу. 

Лікування основного захворювання та його 

ускладнень здійснювалось згідно із чинною на-

становою [5]. 

Вивчення коагуляційно-плазмового гемоста-

зу включало в себе наступні параметри: активо-

ваний частково тромбопластиновий час (АЧТЧ), 

тромбіновий час (ТЧ), концентрація фібриноге-

ну, активність антитромбіну ІІІ (АТІІІ) та проте-

їну С, час ХІІа залежного фібринолізу (ЗФ), 

концентрація розчинних фібринмономерних 

комплексів (РФМК). Показники АЧТЧ, ТЧ, АТІ-

ІІ, протеїн С визначали на коагулометрі  

«Amellung» КС 4А (фірми «Eko-Med-Poll», Авс-

трія) з використанням реактивів «Технологія 

стандарт» та «Ренам» (Росія). Рівень фібриноге-

ну визначали хронометричним методом  за Кла-



Нетяженко Н.В.                                                                                                 J. Clin. Exp. Med. Res., 2015;3(3): 468-474 

471 

© Сумський державний університет, 2015                                                                                              

уссом, РФМК- уніфікованим мануальним мето-

дом.  

Агрегацію тромбоцитів оцінювали на аналі-

заторі агрегації АЛАТ-2 (НПФ БИОЛА, Росія). 

В якості індукторів агрегації використовували 

АК в дозі 1,0 ммоль, АДФ в дозі  2,5 мкмоль, 

колаген – 1,25 мг/мл, адреналін – 5 мкмоль (Hel-

ena platelet aggregation reagents «Helena Labora-

tories», США) [6]. 

Напівкількісним методом за допомогою на-

бору «MicroalbuPHAN» (Erba Manheim, Чехія) 

визначали наявність мікроальбумінурії (МАУ) 

за вмістом альбуміну та креатиніну в сечі. Для 

зменшення кількості помилкових результатів 

враховувались чинники, які могли би вплинути 

на результати визначення альбуміна в сечі [7]. 

Вміст  загального 17 β-естрадіолу визначали 

в сироватці крові імуноферментним методом з 

використанням набору реактивів «Estradiol» 

ELISA виробництва «DRG Instruments GmbH» 

(Німеччина). За допомогою набору реагентів 

«ДС-ИФА-Стероид –Прогестерон» кількісно 

визначали вміст  загального прогестерону в си-

роватці крові методом твердофазного імунофе-

рментного аналізу виробництва «НПО «Діагно-

стичні системи» (Російська федерація).  

Початком спостереження вважалась дата го-

спіталізації. Протягом всього госпітального пе-

ріоду оцінювали час до настання серцево-

судинної смерті та комбінованої кінцевої точки 

(ККТ), яка включала в себе появу основних не-

сприятливих серцево-судинних подій,   серед 

яких гостра лівошлуночкова недостатність 

(ГЛШН) ІІІ-ІV клас за Т. Killip та рецидив ІМ.  

Статистичний аналіз результатів досліджен-

ня виконувався за допомогою версії  IBM SPSS 

Statistics 22. Безперервні змінні виражені у ви-

гляді середнього±σ, де σ-стандартне відхилення. 

Р-значення 0,05 вважалося статистично значу-

щим.  Відмінності безперервних змінних були 

оцінені за допомогою дисперсійного аналізу або 

непарного t-тесту; критерій хі-квадрат викорис-

товувався для категоріальних змінних. Для ана-

лізу виживаності використовували методи опи-

сової статистики: показники виживаності були 

оцінені за допомогою методу Каплана-Майєра. 

Метод регресійного аналізу за Коксом із вико-

ристанням моделей однофакторних та багато-

факторних покрокових процедур із оцінкою 

відношення шансів (ВШ) та 95% довірчого інте-

рвалу (ДІ) використовували для визначення 

впливу окремих змінних на результат перебігу 

ІМ  (основні несприятливі події та  серцево-

судинної смертності). 

Результати 

В таблиці 1 представлена клінічна характе-

ристика пацієнток із ІМ. 76,9% хворих мали 

надлишкову вагу, при цьому в середньому ін-

декс маси тіла склав 26,3±2,0 кг/м
2
. Більша час-

тина жінок страждала на артеріальну гіпертен-

зію (АГ) (70,7%), у 67,6% була виявлена дислі-

підемія,  у 13,8%  і 16,9% випадків – цукровийй 

діабет  та хронічна серцева недостатність. Бли-

зько в половині хворих ІМ переважно локалізу-

вався в передній стінці ЛШ (44,6%). З метою 

лікування АГ та ІХС застосовувались у 32,3% 

ацетилсаліцилова кислота (АСК), у 58,4% – 

іАПФ, в 40,0% – бета-адреноблокатори, у 27,6% 

– статини. 

Згідно отриманих даних результатів дослі-

дження нами встановлені чинники ризику роз-

витку несприятливого перебігу ІМ з досягнен-

ням ККТ (рис.1) та серцево-судинної смертності 

(рис. 2) у пацієнтів жіночої статі. Параметри, які 

були визначені достовірно значущими під час 

проведення однофакторного аналізу були вико-

ристані в багатофакторному покроковому дис-

кримінантому аналізі. 
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Рисунок 1. 

Предиктори несприятливого перебігу ІМ із досягнен-

ням ККТ впродовж госпітального періоду серед жі-

нок за показником ВШ. 
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- 9
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Рисунок 2. 

Предиктори розвитку серцево-судинної смертності  

серед жінок із ІМ впродовж госпітального періоду за 

показником відношення шансів. 
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У пацієнтів жіночої статі ризик розвитку 

ККТ зростав за наявності наступних зрушень 

показників коагуляційно-плазмового гемостазу:  

збільшення концентрації РФМК більше 4x10
 
г/л 

(ВШ 4,1 95%ДІ 2,5-6,2, р=0,02), фібриногену >5 

г/л (ВШ 2,2; 95%ДІ 1,8-4,1, р<0,04),  тривалості 

ХІІа ЗФ>35 хв (ВШ 2,5; 95%ДІ 1,9-4,0, р=0,008), 

зменшення нормалізаційного співвідношення 

протеіну С<0,72  (ВШ 3,70; 95%ДІ 1,30-14,0, 

р=0,046) та тривалості АЧТЧ <50 c (ВШ 3,0; 

95%ДІ 1,15-3,80, р=0,036) і ТЧ <22с (ВШ 4,4; 

95%ДІ 2,22-5,10, р=0,026). Найбільш впливовим 

параметром функціональної активності  тром-

боцитів виявились ступінь індукованої агрегації 

тромбоцитів із АК>3,3% (ВШ 5,1; 95%ДІ 3,2-

8,1, р=0,01) та АДФ >4,1% (ВШ 2,2; 95%ДІ 0,67-

7,8, р=0,03).  В той час, як зниження ШКФ <55 

мл/хв/1,73м2 виявилось статистично незначу-

щим серед жінок з ІМ (р>0,05), несприятливим 

прогностичним чинником розвитку ККТ вияви-

лась МАУ із альбуміно-креатиніновим співвід-

ношенням (АКС) від 3 до 30 мг/моль (ВШ 6,6; 

95%ДІ 2,6-8,0, р=0,02). На перебіг ІМ та розви-

ток ускладнень впливали такі показники, як 

тривалість  ІХС <3 років (ВШ 1,8; 95%ДІ 1,1-

2,6, р=0,023) та АГ >5 р (ВШ 1,6; 95%ДІ 0,9-5,5, 

р=0,01). Знахідкою виявився несприятливий 

вплив тривалості постменопаузального періоду, 

який в терміни до 5 років збільшував ймовір-

ність розвитку ККТ при ІМ в 3,9 разу (95% ДІ 

2,4-6,0, р=0,03). 

Таблиця 1 

Клініко-анамнеcтична характеристика пацієнтів жіночої статі із ІМ 

Клінічна характеристика Пацієнти (n=65) 

Вік (роки) (M± σ)  58,3±3,3орушення 

Індекс маси тіла (M± σ) 26,3±2,0 

Надлишкова вага  50 (76,9%) 

Цукровий діабет 2 типу (n,%)  9 (13,8%) 

Артеріальна гіпертензія (n,%) 46 (70,7%) 

Куріння (n,%) 5 (7,6%) 

Дисліпідемія (n,%) 44 (67,6%) 

Хронічна серцева недостатність (n,%) 11 (16,9%) 

Тривалість ІХС, роки (M± σ) 3,8±1,4 

Стенокардія ІІ-ІV ФК 13 (20,0%) 

Локалізація ІМ: передньої стінки ЛШ  29 (44,6%) 

Лікування до ІМ 

АСК 21 (32,3%) 

Клопідогрел 10 (15,3%) 

іАПФ 38 (58,4%) 

Бета-адреноблокатори 26 (40,0%) 

Діуретики 6 (9,2%) 

Блокатори кальцієвих каналів 12 (18,4%) 

Нітрати 4 (6,1%) 

Статини 18 (27,6%) 

Скорочення: ІХС – ішемічна хвороба серця, ФК – функціональний клас, ЛШ – лівий шлуночок 

 

При аналізі параметрів коагуляційного гемо-

стазу значущими щодо впливу на розвиток сме-

ртності виявилися наступні:  збільшення трива-

лості ХІІа ЗФ>35 хв (ВШ 3,7; 95%ДІ 2,5-5,2, 

р=0,03), зменшення нормалізаційного співвід-

ношення протеїну С<0,72  (ВШ 3,11; 95%ДІ 

2,70-4,0, р=0,046), концентрації АТІІІ <60% 

(ВШ 4,0; 95%ДІ 1,41-5,15, р=0,036) та тривалос-

ті ТЧ <22с (ВШ 1,99; 95%ДІ 1,15-5,10, р=0,03). 

Ймовірність розвитку серцево-судинної смерт-

ності зростала в 7,1 раз при ступені індукованої 

агрегації з АК >3,3% (95%ДІ 3,2-9,1, р=0,037) і в 

2,2 рази із АДФ >4,1% (95%ДІ 0,98-4,10, 

р=0,016). Ступінь спонтанної агрегації >2,7% 

теж виявилось незалежним предиктором розви-

тку серцево-судинної смертності  (ВШ 6,5; 

95%ДІ 2,4-8,00, р=0,021). На перебіг ІМ вплива-

ла наявність зниженої ШКФ  <55мл/хв/1,73м
2
  

(ВШ 3,1 95%ДІ 1,9-5,3, р=0,028) і МАУ із вияв-

леним АКС в сечі (ВШ 3,9; 95%ДІ 3,1-6,40, 

р=0,015). Із анамнестичних даних значущими 

виявились тривалість періоду менопаузи <3 ро-

ків (ВШ 7,1; 95%ДІ 5,6-9,2, р=0,046) та давність 

встановлення ІХС <3 років (ВШ 4,6; 95%ДІ 2,2-

5,8, р=0,02). 
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Обговорення результатів 

Даний фрагмент роботи був присвячений ви-

значенню основних предикторів несприятливо-

го перебігу ІМ у пацієнтів жіночої статі з розви-

тком ККТ та серцево-судинної смертності. Зад-

ля визначення чинників ризику ускладнень нами 

були вивчені анамнестичні дані, дані 

об’єктивного дослідження, параметри плазмо-

вого та тромбоцитарного гемостазу.  

Виявлені критичні рівні параметрів згортую-

чої, протизгортуючої та фібринолітичної сис-

тем, при змінах яких зростають ризики розвитку 

несприятливого перебігу ІМ у жінок. Слід за-

значити, що збільшення концентрації РФМК 

більше 4x10
 
г/л фібриногену >5 г/л, тривалості 

ХІІа ЗФ>35 хв, зменшення нормалізаційного 

співвідношення протеїну С<0,72  та тривалості 

АЧТЧ <50 c  і ТЧ <22с ) виявились впливовим 

щодо розвитку ускладнень ІМ, в той час, як в 

чинних рекомендаціях вже тривалий час  наго-

лошується на недоцільність контролю за вказа-

ними параметрами коагуляційного гемостазу 

[5]. Заслуговує увагу і той факт, що в лікуванні 

ІМ серед наших пацієнток переважно викорис-

товувались низькомолекулярні гепарини, ефек-

тивність лікування яких на даний час не перед-

бачено.  

Подібні зміни стосуються і показників тром-

боцитарного гемостазу, проте тільки ступінь 

спонтанної агрегації та індукованої із АК та 

АДФ збільшували ймовірність розвитку ККТ 

серцево-судинної смертності. Як і у випадку із 

плазмовим гемостазом, незважаючи на зростаю-

чий інтерес вчених до ефективності антитром-

боцитарних прератів, контроль антиагрегацій-

ного лікувального ефекту зазначений лише для 

пацієнтів високого ризику, які підлягають вико-

нанню інтервенційного втручання [5].  

Проведення багатофакторного аналізу до-

зволило виявити значущий вплив зниженої фу-

нкціональної активності нирок, і, хоча, лише 

МАУ із АКС 30-30 мг/моль  впливала на розви-

ток ККТ серед жінок з ІМ, то при аналізі смерт-

ності значущим виявилась і ШКФ <55 

мл/хв/1,73м2. Такі порогові значення ШКФ та 

АКС за даними літератури, хоча і належать до 

патологічних, однак, не є критичними [3]. Мож-

ливим поясненням цьому може бути той факт, 

що дослідження по оцінці функції нирок окремо 

у чоловіків та жінок із ІМ не виконувались.  

Цікавим виявились і результати анамнестич-

них даних, як у випадку дослідження ККТ, так, і 

у випадку смерті від ІМ, впливовою виявилась 

тривалість періоду пост менопаузи до 3 років. 

Таким чином, постменопауза має несприятли-

вий вплив на розвиток ІХС та перебігу її гост-

рих форм не впродовж всього періоду [8,9], а в 

своєму ранньому періоді є додатковим чинни-

ком ризиком несприятливого перебігу ІМ, що 

дозволяє стратифікувати жінок на цьому етапі 

до групи високого ризику ускладнень. 

 
Висновки  

1. Всім жінкам із ІМ з метою первинної 

стратифікації ризику доцільно визначати показ-

ники плазмово-коагуляційного гемостазу. Чин-

никами ризику, які збільшують ймовірність роз-

витку ускладнень та смертності слід вважати 

наступні: концентрація РФМК більше 4x10
 
г/л, 

фібриногену >5 г/л,  тривалості ХІІа ЗФ>35 хв, 

нормалізаційне співвідношення протеіну С<0,72  

та тривалість АЧТЧ <50 c. При стратифікації 

ризику жінок із ІМ слід визначати стан функці-

ональної активності тромбоцитів. Предикторами 

несприятливого перебігу ІМ слід вважати сту-

пінь індукованої агрегації тромбоцитів із 

АК>3,3% та АДФ >4,1%. 

2. МАУ із АКС від 3 до 30 мг/моль є чин-

ником ризику розвитку ККТ і серцево-судинної 

смертності серед жінок із ІМ. ШКФ <55 

мл/хв/1,73м2 є впливовим  щодо розвитку сер-

цево-судинної смертності. 

3. Постменопаузальний період підвищує 

ризик несприятливого перебігу ІМ в 7,1 раз. 
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