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Вступ.  Щорічно у світі трапляється понад 15 млн 
випадків гострого інфаркту міокарда (ГІМ). В Укра-
їні у 2017 р. сталося 41 786 таких випадків [12].  Фік-
сували внутрішньолікарняну смертність у хворих на 
ГІМ з елевацією сегмента ST (ГІМ еST) й ГІМ без ST 
4,6 і 4,3 %, а через 12 місяців – 9,0 і 11,6 % відповід-
но [43]. Гострому коронарному синдрому (ГКС) при-
свячено величезну кількість публікацій. Вивчали і 
вивчають етіологію, патогенез, клінічні ознаки, діа-
гностику та лікування цієї патології. Активно дослід-
жують ускладнення системи кровообігу [23, 44, 45]. 
Значно менше праць присвячено предикторам виник-
нення серцево-судинних подій та інших ускладнень  
серцево-судинної системи у хворих із ГКС. 

Мета дослідження. Здійснити огляд публікацій, 
присвячених предикторам прогнозування серцево-су-
динних подій та інших ускладнень системи кровообігу 
у хворих із гострим коронарним синдромом.

Матеріали й методи дослідження. Використано 
метод системного і порівняльного аналізу для вивчен-
ня наукових досліджень особливостей предикторів 
прогнозування серцево-судинних подій та інших 
ускладнень системи кровообігу після перенесеного 
ГКС й результатів власних спостережень. 

Огляд літератури і результати власних дослід
жень. Прогнозування небезпечного ремоделювання 
у хворих на ГІМ – актуальне клінічне завдання кар-
діології. На початку ГІМ ремоделювання серця має 
компенсаторний характер, у деяких хворих параметри 
лівого шлуночка (ЛШ) швидко стабілізуються зі спри-
ятливим прогнозом [40, 49]. У деяких хворих після-
інфарктне ремоделювання стає дезадаптивним із 
наростанням тяжкости систолічної і діастолічної 
дисфункцій міокарда та послаблення глобальної ско-

ротливости ЛШ. За несприятливого перебігу ранньо-
го післяінфарктного ремоделювання підвищується 
ризик серцевої смерти, повторного ГІМ, емболічного 
інсульту, посилення серцевої недостатности (СН) [49]. 
Доведено, що надлишкове збільшення кінцево-си-
столічного об'єму (КСО) є найчастішим варіантом 
змін ЛШ, спричиненим небезпечним ремоделюванням. 
Фракція викиду (ФВ) ЛШ у разі післяінфарктного 
ремоделювання може змінюватись різноспрямовано, 
тому оцінка її за наявности ГІМ у прогнозуванні не 
досить надійна. Аналіз низки ферментних, ЕКГ-, Ехо-
КГ-показників за наявности ГІМ дає підстави реко-
мендувати прогнозування динаміки ремоделювання 
ЛШ. Предикторами несприятливої динаміки ремоде-
лювання ЛШ є кінцево-діастолічний об’єм (КДО), 
КСО та ФВ ЛШ, а через 12 місяців спостерігається 
негативний вплив усіх варіантів змін ЛШ на карді-
альний прогноз [2, 8, 42]. Наростання тяжкости піс-
ляінфарктного ремоделювання через 3 місяці після 
перенесеного ГІМеST виявлено у 28,3 % хворих.

Збільшення товщини стінки ЛШ у хворих на арте-
ріальну гіпертензію (АГ) на 1 мм може асоціюватися 
зі зростанням ризику смерти майже в 7 разів  [21]. У 
дослідженні LIFE зазначається, що наявність ЕКГ-оз-
нак гіпертрофії ЛШ і блокади лівої ніжки пучка  
В. Гіса збільшує ризик серцевої смерти в 1,6 разу, 
раптової серцевої смерти (РСС) – у 3,5 разу, частоту 
шпиталізації з приводу СН – у 1,7 разу.

Результати досліджень підтвердили, що зі збіль-
шенням індексу маси міокарда (ІММ) ЛШ погіршу-
ється прогноз у хворих на АГ [37] та після перенесе-
ного ГІМеST [9], а ризик смерти залежить також від 
ступеня тяжкости гіпертрофії ЛШ [37]. На нашу дум-
ку, гіпертрофія ЛШ є частиною ремоделювання ЛШ 
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за наявности ГІМеST у поєднанні з АГ, а тому  ремо-
делювання ЛШ негативно впливає на динаміку кар-
діоваскулярних подій [9].

Результати нашого дослідження та інформація з 
літератури свідчать, що концентрична гіпертрофія 
ЛШ призводить до наростання тяжкости  кардіова-
скулярних подій за наявности АГ і перенесеного 
ГІМеST у поєднанні з АГ [9, 27].

У хворих із тяжким ступенем ішемічної мітральної 
регургітації і діастолічною дисфункцією ЛШ визна-
чається ризик появи шлуночкових екстрасистол (ШЕ) 
високої градації. Для пацієнтів із ішемічною мітраль-
ною регургітацією та порушеннями ритму серця ха-
рактерні часті ангінозні напади, ризик повторних ІМ 
та РСС. Доведено, що рецидивна форма фібриляції 
передсердь (ФП) на тлі ІХС та АГ асоціюється з ре-
моделюванням ЛШ, що призводить до ХСН [8, 25]. 
За наявности ФП відбувається ремоделювання в ЛШ, 
лівому передсерді та діастолічній функції. Зазначмо, 
що гіпертрофія ЛШ та діастолічна дисфункція є важ-
ливими чинниками виникнення серцево-судинних 
ускладнень і РСС. Одним із найбільш загрозливих 
варіантів ремоделювання ЛШ є концентрична гіпер-
трофія ЛШ, оскільки вона супроводжується найтяж-
чим рестриктивним типом діастолічної дисфункції 
ЛШ, гіпертрофії ЛШ, а пізніше  перевантаженням 
серця об’ємом [8–10].

У хворих із ГКС з несприятливою динамікою ре-
моделювання ЛШ предикторами ризику РСС найчас-
тіше стають електрична нестабільність міокарда, 
дисфункція ЛШ, ішемія міокарда, загроза виникнен-
ня шлуночкової аритмії, подовження інтервалу Q-T, 
послаблення скоротливої функції міокарда, наростан-
ня ознак ангіального синдрому та ХСН [8, 9].

Патологічне ремоделювання ЛШ провокує подаль-
шу дилятацію, деформування стінок і порожнин сер-
ця, загрозливе послаблення інотропної  функції ЛШ, 
виснаження резервних можливостей міокарда і поя-
ву застійної СН [44, 45]. Почастішання випадків пе-
ренесеного ІМ, навіть за низького ступеня мітральної 
регургітації, призводить до підвищення смертности, 
а виживаність хворих зменшується пропорційно до 
зростання тяжкости регургітації [34, 46].

Проте не можна недооцінювати несприятливий 
прогностичний вплив діастолічної дисфункції стра-
тифікації ризику серцевої смерти у таких пацієнтів. 
За рестриктивного типу діастолічної дисфункції ЛШ 
структурні зміни в міокарді більш виражені, що умож-
ливлює ускладнення системи кровоплину [4].

За наявности ГІМ часто виникають різні аритмії 
серця. Зокрема, ФП у хворих на ГІМ призводить до 
виникнення СН, нестабільної гемодинаміки, пато-
логічного післяінфарктного ремоделювання, що 
збільшує показник  летальности та є маркером не-
сприятливого прогнозу для таких хворих [30]. Си-
столічна дисфункція ЛШ є тяжким ускладненням 
ГІМ, що провокує ризик настання РСС та СН [42]. 
Знижена ФВ ЛШ у хворих на ГІМ в 40,0–45,0 % 
випадків спричинює гостру лівошлуночкову СН, яка 

є незалежним чинником ризику несприятливих від-
далених наслідків [39].

Прогностичними предикторами ризику гострої 
лівошлуночкової недостатности у хворих із систо-
лічною дисфункцією ЛШ при ГІМ є: старший вік, 
ХСН, стенокардія напруги, АГ та особливо передня 
локалізація ІМ і ремоделювання ЛШ з подальшим 
формуванням аневризми ЛШ. Частіша реєстрація 
порушень ритму у хворих із систолічною дисфунк-
цією ЛШ та гострою лівошлуночковою недостатні-
стю імовірно зумовлена електрофізіологічним ре-
моделюванням ЛШ та негомогенністю  реполяризації 
ЛШ [9, 14].

Водночас ГКС без підняття сегмента ST, завдяки 
меншому ушкодженню міокарда, характеризується 
включенням кардіальних механізмів компенсації сис-
теми кровоплину з настанням СН, тоді як екстракар-
діальні механізми залучені слабше [11].

Важливе значення має вивчення впливу ендотелі-
альної дисфункції ЛШ на прогноз ГКС. З’ясовано, 
що гостра ендотеліальна дисфункція може стати па-
тогенетичною основою появи ГКС [17]. Концентрація 
ендотеліну-1 має прогностичне значення під час по-
рушення серцево-судинної діяльности у хворих на 
ІМ і є маркером коронарного атеросклерозу та коро-
нарної ендотеліальної дисфункції [22].

У разі застосування проби з добутаміном хворим 
із ГКС найбільш вираженими предикторами смерти 
й кардіальних подій (смерть, ІМ, нестабільна стено-
кардія (НС)) є індекс порушень сегментарної скорот-
ливости і кількість асинергічних сегментів, ФВ ЛШ 
[6]. Смертність упродовж 10 років серед хворих із 
перенесеним ІМ з аневризмою серця становить 62,5 %, 
порівняно з 29,9 % серед пацієнтів, у яких її не вияв-
лено [19, 20]. У хворих на ГІМеST виникають гостра 
лівошлуночкова недостатність, гіперглікемія, визна-
чаються дисфункція ЛШ та легенева гіпертензія [24].

У пацієнтів із НС з ексцентричною гіпертрофією 
ЛШ часто визначали ознаки СН та достовірно нижчу 
ФВ ЛШ. Хворі з концентричною гіпертрофією ЛШ 
мали значно вищий АТ, ніж пацієнти без гіпертрофії, 
з ексцентричною гіпертрофією ЛШ. Тип геометрії 
ЛШ достовірно не впливав на прогноз при АГ, але 
впливав на прогноз при АГ та меншу виживаність 
без кінцевих точок у пацієнтів із концентричною гі-
пертрофією ЛШ [21].

Предикторами смертности упродовж двох років у 
післяінфарктний період стали наявність декількох ІМ 
в анамнезі, систолічна та діастолічна дисфункції, 
збільшення КСО та КДО, зменшення товщини міжшлу-
ночкової перегородки. У хворих із післяінфарктним 
кардіосклерозом зі збільшенням КСО на 1 мм ризик 
смерти упродовж двох років зростає на 4,0 % [16]. 
З’ясовано, що ознаками несприятливого прогнозу 
після перенесеного ІМ є жіноча стать, вік, наявність 
стенокардії тривалістю 1 місяць або більше, багато-
годинне ураження вінцевої артерії (ВА), зменшення 
ФВ, збільшення КДО та наявність аневризми ЛШ 
[41]. Перебіг ІМ на тлі АГ тяжчий, супроводжується 
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діастолічною дисфункцією і раннім проявом СН [29]. 
У хворих із ГКС з елевацією сегмента ST незалеж-
ними прогностичними чинниками внутрішньолікар-
няної летальности стали: вік, жіноча стать, класи 
гострої СН за T. Killip, під час шпиталізації показни-
ки САТ <100 мм рт. ст., ЧСС >100 уд./хв, ШКФ ≤65 
мл/хв, вміст гемоглобіну <100 г/л, тропоніну ≥8 мг/
мл, ознаки застійної СН [16]. Певну роль відіграє 
прогностичне збільшення глюкози в крові на 1 ммоль/л 
у хворих на ІМ, що супроводжується наростанням 
тяжкости летальних подій на 4,0 % без цукрового 
діабету (ЦД) і на 5,0 % – хворих на ЦД [23]. 

Визначено такі незалежні предиктори зі смертель-
ним прогнозом: клас T. Killip ≥ІІ, підвищення се-
гмента ST на попередній ЕКГ ≥1 мм, систолічний 
АТ під час шпиталізації ≤100 мм рт. ст., гемоглобін 
<100 г/л, вік 65 років і більше, ЦД у анамнезі, а 
також із настанням смерти або ІМ в період перебу-
вання у стаціонарі [31]. За результатами досліджен-
ня CRUSADE, у хворих із ГКС, на відміну від ста-
більного перебігу ІХС, у цьому випадку зростає або 
значно спадає ЧСС [36].

Найбільш поширеними чинниками ризику повтор-
ного ІМ у хворих віком 60 років є посилення хроніч-
них інфекцій, ожиріння, низька фізична активність 
[33]. У хворих на ІМ як головні причини смерти ви-
значено СН і повторний ІМ [47].

За результатами вивчення ГКС із супутнім уражен-
ням сонних артерій, як незалежні провісники про-
гнозу виокремлено складні ураження ВА, гемодина-
мічно значущі (понад 50,0 %) звуження сонних 
артерій, характерні гіперехогенні бляшки та систо-
лічну дисфункцію ЛШ (ФВ ЛШ менше 40,0 %)  [15].

Після перенесеного ІМ у віддалений період мають 
значення ФП зі збільшеним об’ємом правого перед-
сердя і ступінь регургітації через тристулковий кла-
пан [32]. 

Вивчення особливостей перебігу коморбідної па-
тології у хворих із абдомінальним ожирінням і неал-
когольною жировою хворобою печінки підтвердило 
їхній вплив на підвищення кардіоваскулярного ризи-
ку у хворих на ІХС, що перенесли ІМ унаслідок ме-
таболічних порушень, таких як дисліпідемія, інсулі-
норезистентність, гіперурикемія [26].

Відомо, що у хворих на ГІМеST та НС часто ви-
никає гостра і хронічна СН. Пацієнтів, які перенесли 
ГІМ, закономірно відносять до групи дуже високого 
серцево-судинного ризику [13], оскільки ще під час 
лікування у стаціонарі помирають 30,0–50,0 % хворих. 
Близько 5,0–15,0 % хворих на ІМ, які виписались зі 
шпиталю, помирають упродовж першого року, по-
дальша щорічна летальність становить 2,0–5,0 % [35].

У літературі наводиться така стратифікація ризиків 
загального і серцево-судинного ризику [13]:

Дуже високий  ризик визначають у пацієнтів,  що 
мають:

- будь-яку атеросклеротичну серцево-судинну
хворобу (АССХ), документовану як ГКС (ІМ
або нестабільна стенокардія), стабільну стено-

кардію, коронарну реваскуляризацію, ішемічний 
інсульт, ТІА та периферійний атеросклероз, 
або візуально підтверджену за результатами  
коронарографії, КТ, УЗД сонних артерій;

- цукровий діабет 2-го типу з ураженням орга-
нів-мішеней чи зі щонайменше трьома основни-
ми чинниками ризику або ЦД 1-го типу за
ранньої маніфестації і тривалости >20 років;

- тяжку ХХН (eGFR <30 мл/хв/1,73 м2);
- розрахунковий SCORE >10,0 % для 10-річного

ризику фатальної серцево-судинної хвороби;
- родинну гіперхолестеринемію з АССХ або з

іншим головним чинником ризику.
Високий ризик визначають у пацієнтів, що ма-

ють: 
- суттєво підвищені поодинокі чинники ризику,

зокрема ХС >8 ммоль/л (>310 мг/дл), ХС ЛПНЩ
>4,9 ммоль/л (>190 мг/дл), або АТ >180/110 мм
рт. ст.; родинну гіперхолестеринемію без інших
основних чинників  ризику;

- ЦД без ураження органів-мішеней тривалістю
понад 10 років або інший додатковий чинник
ризику;

- помірну ХХН (eGFR <30–59 мл/хв/1,73 м2);
- розрахунковий SCORE >5,0 % для 10-річного

ризику фатальної серцево-судинної хвороби.
Помірний ризик мають:
- хворі на ЦД 1-го типу віком менше 35 років і

2-го типу віком менше 50 років тривалістю
менше 10 років та без інших чинників ризику;

- розрахунковий SCORE >1,0 і 5,0 % для 10-річ-
ного ризику фатальної серцево-судинної хво-
роби.

Низький ризик визначають у пацієнтів, які мають 
розрахований на 10 років ризик SCORE >1,0 %. 

Ми запропонували систематизований алгоритм 
прогнозування РСС у хворих, до якого увійшли такі 
патологічні стани [8]:

1. Тяжкі ураження міокарда, що супроводжують-
ся ішемією (часті напади стенокардії, депресія
сегмента ST у спокої та під час фізичного на-
вантаження).

2. Перенесений ІМ і наявність зубця Q на ЕКГ.
3. У анамнезі успішна реабілітація після фібри-

ляції шлуночків і асистолії.
4. ХСН ІІБ-ІІІ ст. (класифікація NYHA ФК 3-4).
5. Дисфункція міокарда та зниження ФВ до

40,0 % і менше.
6. Виражена кардіомегалія та збільшення розмірів

порожнин серця (за даними Ехо-КГ).
7. Виражена гіпертрофія ЛШ (ТЗС ЛШ й ТМШП

14 мм і більше).
8. Електрична нестабільність серця (ШЕ 3–5 гра-

дацій за Лауном, ШТ зразка «пірует», альтер-
нація зубця Т).

9. Синоатріальна й АВ-блокади ІІ–ІІІ ступенів зі
синкопальними епізодами.

10. Синдром слабкости синусового вузла із синко-
пальним станом.
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11. Порушення реполяризації (виражені зміни зу-
бця Т на ЕКГ).

12. Збільшення інтервалу QT більше 0,46 і диспер-
сія інтервалу QT.

13. Пізні потенціали шлуночків.
14. Зниження варіабельности ритму серця.
15. Гіпокаліємія та гіпомагніємія.
Провівши тривале спостереження, А. В. Акер із

колегами визначили як основні предиктори виник-
нення серцево-судинних подій у пацієнтів із тріпо-
тінням передсердь (ТП) наявність перенесеного ІМ, 
гемодинамічних порушень під час пароксизму ТП, а 
також утворення постійної форми ТП [1].  Доведено, 
що ризик настання фатальної події упродовж 26 мі-
сяців у хворих, які перенесли ІМ, становив 20,8 %. 
Серед тих, що померли в цьому часовому інтервалі, 
було більше жінок (р < 0,0001) й осіб, які раніше 
курили [28]. 

Ми визначили такі критерії прогнозування серце-
во-судинних подій  у хворих після перенесеного ГІМеST 
із проведеною реваскуляризацією міокарда і медика-
ментозним базовим дворічним лікуванням [2]:

- наростання нападів стенокардії >3–5 разів;
- прогнозування функціонального класу ХСН

або виникнення гострої лівошлуночкової не-
достатности за Т. Killip II і більше;

- вік чоловіків понад 60 років;
- збільшення ЧСС >90 уд./хв;
- недосягнення цільового показника АТ;

- ШЕ 3–5 градацій за Лауном або шлуночкова
тахікардія;

- підвищення сегмента ST над ізолінією >1 мм;
- гіпертрофія (ремоделювання) ЛШ;
- зниження ФВ ЛШ <40,0 %;
- ураження двох ВА і більше.
На основі цих критеріїв створено шкалу прогно-

зування серцево-судинних подій у таких хворих. 
Висновки. Наведені матеріали свідчать про те, що 

у хворих із перенесеним гострим інфарктом міокар-
да з елевацією сегмента ST і нестабільною стенокар-
дією за останні роки визначено предиктори виник-
нення серцево-судинних подій (смерть, нефатальний 
інфаркт міокарда, інсульт, нестабільна стенокардія), 
а також такі ускладнення системи кровообігу, як го-
стра лівошлуночкова недостатність, наростання тяж-
кости хронічної серцевої недостатности, шлуночкова 
екстрасистолія 3–5 градацій за Лауном, шлуночкова 
тахікардія, особливо зразка «пірует», фібриляція пе-
редсердь, тріпотіння передсердь, тяжкі блокади сер-
ця з виникненням синкопальних станів. Предиктора-
ми кардіоваскулярних подій та інших ускладнень 
системи кровообігу є клінічні, електрокардіографіч-
ні ЕКГ, ехокардіографічні Ехо-КГ критерії діагнос-
тики. Предиктори прогнозування кардіоваскулярних 
подій та ускладнень системи кровообігу варто брати 
до уваги кардіологам, аритмологам, лікарям невід-
кладної допомоги, сімейним лікарям. 
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Предиктори прогнозування серцево-судинних подій та інших ускладнень 
системи кровообігу у хворих із гострим коронарним синдромом

(огляд літератури; результати власних досліджень)
В. І. Денесюк, О. В. Барська

Вступ.  Щорічно у світі трапляється понад 15 млн випадків гострого інфаркту міокарда (ГІМ). В Україні 
в 2017 р. сталося 41 786 таких випадків. Очевидно, що за наявности гострого коронарного синдрому (ГКС) 
виявляються різні ускладнення системи кровообігу, які активно досліджуються. Значно менше праць при-
свячено предикторам прогнозування ускладнень серцево-судинної системи.

Мета. Проаналізувати публікації, включивши результати власних досліджень, присвячені предикторам 
прогнозування серцево-судинних подій та інших ускладнень системи кровообігу у хворих із гострим коро-
нарним синдромом.

Матеріали й методи. Проаналізовано 49 опублікованих статей, використано результати власних дослі-
джень, що їх присвячено вивченню предикторів прогнозування серцево-судинних подій та інших ускладнень 
системи кровообігу після перенесеного ГКС. Наведено результати власних досліджень у складному алго-
ритмі прогнозування раптової серцевої смерти за наявности серцево-судинної патології, а також власні 
критерії серцево-судинних подій. 

Результати.  Доведено, що збільшення товщини стінки лівого шлуночка (ЛШ) у хворих із АГ можна 
асоціювати зі зростанням ризику смерти майже в сім разів. На нашу думку, гіпертрофія ЛШ за наявности 
ГІМеST у поєднанні з артеріальною гіпертензією негативно впливає на динаміку кардіоваскулярних подій. 
Патологічне ремоделювання ЛШ призводить до подальшої дилятації, деформації стінок і порожнин серця, 
зниження інотропної функції ЛШ з появою застійної серцевої недостатності. Пропонуються предиктори 
прогнозування гострої лівошлуночкової недостатности. Мало висвітлено прогностичну роль ендотеліальної 
дисфункції за наявности кардіоваскулярних подій. 

Висновки. У хворих із перенесеним гострим інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST і нестабільною 
стенокардією визначено предиктори настання серцево-судинних подій (смерть, нефатальний інфаркт міо-
карда, інсульт, нестабільна стенокардія), а також такі ускладнення системи кровообігу, як гостра лівошлу-
ночкова недостатність, хронічна серцева недостатність, поява шлуночкових екстрасистол високої градації 
за Б. Лауном, тяжких блокад серця з виникненням синкопальних станів. Предикторами кардіоваскулярних 
подій є клінічні, електрокардіографічні, ехокардіографічні критерії діагностики. Ці предиктори 
кардіоваскулярних подій та різних ускладнень системи кровообігу  у хворих із гострим інфарктом міокарда 
з елевацією сегмента ST і нестабільною стенокардією варто брати до уваги кардіологам, лікарям невідклад-
ної допомоги, сімейним лікарям і проводити терапевтичні заходи з метою профілактики.

 Ключові слова: гострий коронарний синдром, прогнозування серцево-судинних подій і ускладнень.  
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Predictors of Predicting Cardiovascular Events and Other Complications 
of the Blood Flow System in Patients with Acute Coronary Syndrome 

 (Literature Review and Results of Own Research)
V. Denesyuk, O. Barska

Introduction.  More than 15 million cases of acute myocardial infarction are recorded annually in the world, 
and in Ukraine in 2017 - 41 786 cases. Undoubtedly, acute coronary syndrome (ACS) manifests various complications 
of blood flow. At the same time, in such patients, significantly fewer works are devoted to predictors of other 
complications of the cardiovascular system.

The aim of the study. Write a literature review and include the results of own research on predictors of predicting 
cardiovascular events and other complications of the blood flow system in acute coronary syndrome.

Materials and methods. We used 49 published articles and our own research results on the study of predictors 
of predicting cardiovascular events and other complications of the blood flow system after undergoing ACS. The 
results of our own research are presented in a complex algorithm for predicting SCD in cardiovascular pathology, 
and our own criteria for cardiovascular events are given.

Results. It has been proven that an increase in the thickness of the left ventricle (LV) wall in patients with 
hypertension can be associated with an almost 7-fold increase in the risk of death. In our opinion, left ventricle 
hypertrophy (LVH) in myocardial infarction with ST elevation (STEMI) in combination with hypertension has a 
negative impact on the development of cardiovascular events. The development of pathological remodeling of the 
LV leads to further dilatation, deformation of the walls and cavities of the heart, a progressive decrease in the inotropic 
function of the LV with the development of congestive heart failure. Some authors suggest prognostic predictors of 
the development of acute left ventricular failure. The prognostic role of endothelial dysfunction in cardiovascular 
events is poorly understood.

Conclusions. In recent years, predictors of the development of cardiovascular events (death, non-fatal myocardial 
infarction, stroke, unstable angina), as well as such complications of the blood flow system as acute left ventricular 
failure, progression of heart failure, development of ventricular extrasustoly 3-5 grades according to B. Laun 
have been established in patients with a transferred myocardial infarction with ST elevation and unstable angina
in recent years, severe heart blocks with the occurrence of syncopal states. According to our data, 
clinical, electrocardiography and echocardiographic diagnostic criteria are predictors of cardiovascular 
events. The specified predictors of cardiovascular events and various complications of the blood flow 
system after a myocardial infarction with ST elevation and unstable angina need  to be taken into account 
by cardiologists, emergency physicians, and family physicians in their practice and to carry out therapeutic 
measures aimed at preventing their occurrence in patients.

Keywords: acute coronary syndrome, prediction of cardiovascular events and complications.
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