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ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ ЗА РЕЗУЛЬТАТАМИ 
ВЕЛОЕРГОМЕТРІЇ І ЛІПІДНИЙ СКЛАД КРОВІ У ХВОРИХ НА СТАБІЛЬНУ ІШЕМІЧНУ 

ХВОРОБУ СЕРЦЯ ЗАЛЕЖНО ВІД КІЛЬКОСТІ УРАЖЕНИХ КОРОНАРНИХ АРТЕРІЙ
©І. Г. Купновицька, Н. М. Романишин

ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»

РЕЗЮМЕ. Серед кардіальної патології ішемічна хвороба серця (ІХС) займає провідну позицію. Тривала ішемія 
міокарда, незалежно від соціально-економічного розвитку країни, є причиною смертності та інвалідизації 
населення. Основними доведеними факторами ризику розвитку серцево-судинних захворювань є гіпер- та 
дисліпідемія й абдомінальне ожиріння. 

Мета – проаналізувати гемодинамічні та ергометричні показники серця за даними велоергометрії (ВЕМ), 
ліпідний склад крові та оцінити антропометричні дані у пацієнтів із стабільною ІХС залежно від кількості уражених 
коронарних артерій (КА).

Матеріал і методи. У дослідженні взяли участь 62 хворих на стабільну ІХС з стенокардією напруги 
функціонального класу (ФК) ІІІ із серцевою недостатністю (СН) ІІА ФК ІІІ із збереженою фракцією викиду лівого 
шлуночка (ФВ ЛШ). Серед обстежених переважали чоловіки – 52 особи (83,9 %). Середній вік пацієнтів становив 
(61,2±1,2) року. Клінічні групи поділені на підгрупи залежно від кількості уражених КА: у 16 (25,8 %) хворих за 
даними коронароангіографії (КАГ) виявлено односудинне ураження, а в 46 (74,2 %) пацієнтів – кількасудинне. 

Результати. Доведено, що коронарний та міокардіальний резерви і скоротлива здатність міокарда за даними 
ВЕМ виявилися зниженими в обох підгрупах спостереження, проте вираженими ці зміни були у випадку ураження 
двох і більше КА (р<0,05). Антропометричні показники – індекс маси тіла (ІМТ) та обвід талії – перевищували 
нормативне значення у 42 (67,7 %) хворих (р<0,001), причому в пацієнтів із ураженням двох і більше КА ці зміни 
були більш виражені, ніж у пацієнтів з ураженою однією КА (р<0,05).

Кількість холестерину загального (ХСЗ), тригліцеридів (ТГ), ХС ліпопротеїдів низької та високої щільності 
(ХС ЛПНЩ, ХС ЛПВЩ) в сироватці крові достовірно відрізнялися у обох групах пацієнтів (р<0,05). 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: стенокардія напруги; коронарні артерії; фізичне навантаження; ліпіди; ожиріння. 

Вступ. Однією з найважливіших медико-соці-
альних проблем в Україні є зростання випадків 
серцево-судинних захворювань. Серед кардіаль-
ної патології ішемічна хвороба серця (ІХС) займає 
провідну позицію. Тривала ішемія міокарда є при-
чиною смертності та розвитку інвалідності насе-
лення незалежно від соціально-економічного 
розвитку країни [3]. Так, у Великобританії серед-
ня частота виникнення стенокардії складає 213 
випадків на 100 тис. населення на рік, а у США по-
ширеність ІХС становить 3,7 %. В Україні пошире-
ність даного захворювання складає більше 5,7 %, 
при цьому смертність від даної недуги у 3,5 раза 
переважає смертність у країнах Європейського 
Союзу, а для чоловіків віком 30–59 років та жінок 
віком 45–59 років – у 5 разів [11, 17]. 

Значний вплив на розвиток серцево-судинної 
патології в населення України має дисліпідемія [4, 
9]. Стандартизоване обстеження населення пока-
зало, що поширеність гіперхолестеринемії стано-
вить 46 % серед осіб чоловічої статі та 61 % – жіно-
чої, при цьому в 16 % чоловіків та 18 % жінок рі-
вень холестерину загального (ХСЗ) перевищує 
6,2 ммоль/л. Підвищений рівень тригліцеридів (ТГ) 
визначено у 11 % чоловіків та 8 % жінок. Зниження 
рівня ХС ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ) 
виявлено у 27 % чоловіків та 28 % жінок [5, 10].

Особливу увагу слід приділити хворим на ста-
більну ІХС із супутнім цукровим діабетом (ЦД). 
Оскільки ІХС у хворих на ЦД може розглядатись 
як макроангіопатія коронарних судин, яка у своїй 
більшості є наслідком прискореного атероскле-
розу – атероматозного процесу, що розвивається 
раніше і прогресує швидше у таких хворих, порів-
няно з загальною популяцією [6, 7].

Коронарний атеросклероз у хворих на ЦД 
характеризується множинністю стенозів у прок
симальній і дистальній частинах однієї і тієї ж су-
дини, переважанням дрібних стенозів. Багатосу-
динне ураження коронарних артерій (КА) під-
тверджене численними дослідженнями [13], а 
також ретроспективним аналізом 1133 корона-
рограм хворих ЦД (порівняно з 9300 хворими 
без ЦД), яким була проведена перкутанна ангіо-
пластика [16]. При цьому ангіографічно визначе-
ний колатеральний кровотік спостерігається 
тільки у 10,3 % хворих на ЦД, в порівнянні з 
41,5 % у осіб без діабету, що може бути обумов-
лено наявністю специфічної мікроангіопатії, по-
шкодженням ендотелію і його нездатністю до 
виділення судинорозширювальних чинників, а 
також відсутністю достатнього градієнта перфу-
зійного тиску на тлі превалювання дрібних зву-
жень КА [13].
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Відсутність адекватного колатерального кро-

вотоку разом з прогресуючим атеросклерозом 
коронарних судин, визначеним за допомогою ан-
гіографії, може бути причиною поганого прогнозу 
захворювання і гіршого виживання з частим роз-
витком серцевої недостатності (СН) та інфаркту 
міокарда (ІМ).

Незважаючи на бурхливий розвиток методів 
ангіографічної діагностики ІХС та неінвазивних 
методів візуалізації міокарда, навантажувальні 
проби залишаються одним з найдоступніших ме-
тодів скринінгового обстеження та діагностики 
цієї недуги, стратифікації ризику, оцінки функціо-
нального стану пацієнтів й ефективності антиіше-
мічної терапії. Толерантність до фізичного наван-
таження (ТФН) та ступінь реактивності серцево-
судинної системи свідчать про якість життя 
хворого з ІХС [14]. Тести із дозованим ФН, зокре-
ма велоергометрія (ВЕМ), можуть дати додаткову 
інформацію, оскільки існує зв’язок між прирос-
том частоти серцевих скорочень (ЧСС) під час ФН 
та серцево-судинними ускладненнями [12]. У та-
кому випадку велоергометрична проба дозволяє 
перевірити реакцію артеріального тиску (АТ) і 
ЧСС на дозоване ФН та дати характеристику ТФН, 
процесів споживання кисню міокардом і міокар-
діальних резервів. Ці показники мають значення 
у загальній адаптації організму.

Основними доведеними факторами ризику 
розвитку серцево-судинних захворювань є гіпер- 
та дисліпідемія, абдомінальне ожиріння, ЦД, 
стрес, куріння, вік [1, 2, 18]. Крім того, встановле-
ний прямий кореляційний зв’язок між захворю-
ваністю і смертністю від ІХС, з одного боку, і рів-
нем холестерину ліпопротеїдів низької щільності 
(ХС ЛПНЩ) в сироватці крові – з іншого [15, 19].

Мета – проаналізувати гемодинамічні та ер-
гометричні показники серця за даними ВЕМ, лі-
підний склад крові та оцінити антропометричні 
дані у хворих на стабільну ІХС й встановити 
взаємозв’язок між отриманими результатами за-
лежно від кількості уражених КА. 

Матеріал і методи дослідження. Об’єктом 
дослідження обрано 62 хворих на стабільну ІХС: 
стенокардію напруги функціонального класу (ФК) 
ІІІ з СН ІІА ФК ІІІ із збереженою фракцією викиду 
лівого шлуночка (ФВ ЛШ), котрі підлягають стен-
туванню КА. Дослідження проводили на базі КЗ 
«Івано-Франківський обласний клінічний кардіоло
гічний центр», центральної міської клінічної лікар-
ні Івано-Франківська; диспансерне спостереження 
здійснювали в міських поліклініках. Серед обсте-
жених переважали чоловіки – 52 особи (83,9  %). 
Середній вік хворих становив (61,2±1,2) роки. Ар-
теріальну гіпертензію ІІ – ІІІ стадій 2 ступеня ді
агностовано у 54 (87,1 %) пацієнтів. Досягти цільо-

вих рівнів АТ вдалося за допомогою прийому ра-
міприлу в дозі 5–10 (6,67±2,39) мг/добу в 39 
(62,9 %) обстежених та, за появи непродуктивно-
го кашлю, що було розцінено як побічну дію дано-
го гіпотензивного лікарського засобу, лозартану 
в 15 (24,2 %) хворих у дозуванні 50–100 (63,33± 
22,89) мг/добу. Решта 8 (12,9 %) пацієнтів прийма-
ли раміприл у дозі 2,5 мг/добу. Окрім вищевказа-
них лікарських засобів пацієнти обох підгруп в од-
наковій кількості вживали [20] бісопролол у дозі 
7,56±2,53 (5–10) мг/добу, препарати ацетилсалі-
цилової кислоти – 75 мг/добу, аторвастатин – 20–
40 (36,77±7,42) мг/добу. Хворі з ураженою однією 
КА додатково приймали нітрогліцерин у кількості 
(11,81±0,35) таблеток на тиждень, а у випадку ура-
ження двох і більше судин така потреба зростала 
до (13,89±0,24) таблеток на тиждень. Перенесе-
ний в анамнезі і підтверджений документально 
інфаркт міокарда мали 27 (43,5 %) хворих; на ком-
пенсований ЦД 2-го типу хворіли 7 (11,3 %) паці-
єнтів, курили 49 (79,0 %) хворих (5 – 10 цигарок на 
добу), нервово-емоційні стреси регулярно вини-
кали у 43 (69,4 %) обстежуваних. Причому, всі хво-
рі на ЦД 2-го типу ввійшли в підгрупу пацієнтів із 
кількасудинним ураженням КА. Інші фактори ри-
зику з однаковою частотою зустрічалися в обох 
підгрупах дослідження. Групу контролю норми 
склали 15 практично здорових осіб із збережен-
ням гендерних і вікових пропорцій. Обстежувані 
були рандомізовані за кількістю уражених КА. За 
даними КАГ, у 16 (25,8 %) хворих виявлено одно-
судинне ураження КА, а у 46 (74,2 %) пацієнтів спо-
стерігали ураження двох і більше КА. 

Коронароангіографію (КАГ) проводили за на-
явності згоди і при відсутності протипоказань усім 
хворим. Для даного дослідження використовува-
ли рентгенографічну ангіографічну систему Infinix 
CC-i/FPD виробництва Toshiba Medical Systems 
Corporation (Японія). Доступ до КА здійснювали че-
рез a. radialis; для контрастування судин викорис-
товували контрасти Ultravist 370 мг/мл, Omnipaque 
350 мг/мл або Visipaque 320 мг/мл.

Хворим проводили клініко-лабораторне об-
стеження згідно з Уніфікованим клінічним прото-
колом надання медичної допомоги «Стабільна 
ішемічна хвороба серця» 02.03.2016 № 152 (зі змі-
нами 23.09.2016 №  994), рекомендаціями Євро-
пейського кардіологічного товариства «ESC 
Guidelines for the diagnosis and treatment of acute 
and chronic heart failure 2012» та настановами 
Української асоціації фахівців із СН (2017).

ВЕМ проводили з метою верифікації ФК ста-
більної стенокардії та встановлення ТФН. Дослі-
дження проводили на велоергометрі моделі 
«Кардіо+» МНДІ, 944150.001РЄ (Україна), вранці 
через 1,5–2 години після легкого сніданку та від-
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сутності фактора куріння цигарок, при темпера
турі повітря 18–20°С за східцеподібною методи-
кою О. Й. Жарінова [8]. За дві доби до проведення 
проби були відмінені β-адреноблокатори. Засто-
сування антиангінальних препаратів дає можли-
вість досягати більшої ТФН з меншою депресією 
сегмента ST та меншими проявами стенокардії 
[8]. Початковий рівень навантаження становив 
25 Вт, з наступним збільшенням навантаження на 
25 Вт кожні 3 хвилини зі швидкістю 60–80 обертів 
за хвилину до досягнення кінцевих точок. Крите-
ріями припинення ВЕМ-тесту вважали досягнен-
ня субмаксимальної ЧСС, появу типового ангіноз-
ного нападу, депресію сегмента ST (горизонталь-
на або косонизхідна ≥1 мм), елевацію сегмента  
ST ≥1 мм у відведеннях без зубців Q (крім V1 і аVR), 
відчуття нестачі повітря, значну задишку, ядуху, 
відсутність підвищення систолічного АТ або його 
зниження ≥10 мм рт. ст. при збільшенні потужнос-
ті навантаження, яке супроводжується або не су-
проводжується ознаками ішемії міокарда; шлу-
ночкову тахікардію, часту шлуночкову екстрасис-
толію, суправентрикулярну тахікардію, атріовен-
трикулярну блокаду 2 – 3 ступенів, брадіаритмію, 
блокаду ніжки пучка Гіса; підвищення систолічно-
го АТ понад 230 мм рт. ст. і/або діастолічного АТ 
понад 115 мм рт. ст.; симптоми з боку центральної 
нервової системи (атаксія, запаморочення, перед
синкопе); ознаки недостатньої периферійної пер-
фузії (ціаноз, блідість, судоми в нижніх кінцівках, 
минуща кульгавість); значну слабкість, втому, 
прохання пацієнта зупинити навантажуваньну 
пробу. 

Під час виконання ВЕМ-тесту реєстрацію ЕКГ 
здійснювали наприкінці кожної сходинки на
вантаження, не припиняючи педалювання. АТ ви-
мірювали за 30 секунд до завершення педалю-
вання встановленої потужності навантаження. 
Після проби здорові продовжували педалювання 
з малою потужністю протягом 1 – 2 хвилин з ме-
тою запобігання виникненню колапсу, спричине-
ного генералізованою периферійною вазодила-
тацією і різким зменшенням венозного повер-
нення крові. 

ТФН оцінювали за величиною порогової по-
тужності. Пробу оцінювали як позитивну при го-
ризонтальній депресії сегмента SТ на 1 мм через 
інтервал 0,08 с від початкової точки у трьох послі-
довних комплексах одного з відведень ЕКГ. У ста-
ні спокою на кожній сходинці на граничному на-
вантаженні у відновлювальний період вимірюва-
ли АТ та ЧСС.

Хронотропну функцію серця визначали за до-
помогою індексу хронотропного резерву (ІХР, %): 

ІХР = (ЧСС навант. – ЧСС спокою) × 100 % / ЧСС 
спокою.

Стан інотропної функції серця при ФН визна-
чали за допомогою обчислення індексу інотроп-
ного резерву (ІІР, %): 
ІІР = (АТ сист. навант. – АТ сист. спокою) × 100 % / 

АТ сист. спокою. 
Низький приріст ІІР вказує на зниження міо-

кардіальних резервів.
Подвійний добуток (ПД) на кінцевому етапі 

ФН вираховували за формулою: 
ПД = (ЧСС × АТ сист.) / 100.

ПД відображає споживання кисню міокар-
дом, навантаження на серцево-судинну систему в 
різні періоди доби та при різному ФН. Існує ліній-
на залежність між споживанням кисню міокар-
дом і коронарним кровотоком. При максималь-
ному навантаженні коронарний кровотік збіль-
шується у 5 разів, порівняно з вихідним. При 
обструктивному ураженні коронарних артерій 
здатність до підтримання коронарного кровотоку 
в ураженій ділянці та забезпечення метаболічних 
потреб міокарда під час навантаження втрачаєть-
ся, що спричиняє ішемію міокарда [8]. 

Продуктивність роботи лівого шлуночка 
(ПРЛШ) – показник, який відображає ЧСС залеж-
но від потужності ФН: 

ПРЛШ = потужність. навант. (Вт) × 100 / ЧСС  
на конкретному етапі ФН.

Функціональний клас стенокардії визначали 
згідно з рекомендаціями Канадського товариства 
кардіологів.

Визначення рівня ХСЗ та ТГ у сироватці крові 
проводили ферментативно-колометричним ме-
тодом. Концентрацію ХС ЛПНЩ та ЛПВЩ у сиро-
ватці крові визначали прямим, без осадження, 
ферментативним методом. Ліпідний спектр крові 
досліджуваних визначали з використанням набо-
ру реагентів «ELITech» (France) на аналізаторі 
«GBC Stat Fax 4500» (USA). Величину коефіцієнта 
атерогенності вираховували за формулою (ХСЗ – 
ХС ЛПВЩ) / ХС ЛПВЩ [21].

Для об’єктивної оцінки ступеня достовірності 
результатів дослідження застосовували варіацій-
но-статистичний метод аналізу отриманих ре-
зультатів на персональному комп’ютері Рentium II 
із використанням пакета статистичних програм 
«Statistica 8.0» і пакета статистичних функцій 
«Microsoft Excel». 

Результати й обговорення. Для визначення 
ФК стенокардії використовували ВЕМ з аналізом 
досягнутого навантаження, виконаної роботи, ге-
модинамічних та ергометричних показників. У всіх 
учасників тестування з навантаженням у 25 Вт за-
вершилося без появи будь-яких скарг та ЕКГ-ознак 
ішемії. Відмічене помірне наростання рівнів систо-
лічного АТ та ЧСС (табл. 1). Наступним етапом було 
продовження ВЕМ з навантаженням у 50 Вт. Проба 
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була позитивною у всіх з одно- та у 18 обстежува-
них з кількасудинним ураженням КА, загалом у 34 
(54,8 %) хворих. Причому, пацієнтам з односудин-
ним ураженням КА пробу припинили до завер-
шення тестування (5 хворим наприкінці 2 хвилини 
і 11 хворим в другій половині 3 хвилини педалю-
вання). У 3 хворих з ураженням двох і більше КА 
проба була розцінена як позитивна на середині 
проведення дослідження, причиною чого стала 
поява косонизхідної депресії сегмента ST ≥1 мм за 

даними ЕКГ без виникнення больового синдрому, 
а у решти 15 хворих в першій половині 3 хвилини. 
Швидше виникнення типової ангінозної клінічної 
картини та ЕКГ-ознак ішемії у пацієнтів із багатосу-
динним ураженням КА пояснюється наявними 
факторами: швидким прогресуванням атероскле-
розу у хворих на супутній ЦД 2-го типу з вираже-
ною дис- та гіперхолестеринемією і порівняно ви-
щим показником антропометричних даних, що, в 
свою чергу, спричинило нижчу ТФН. 

Таблиця 1. Гемодинамічні показники при велоергометрії у хворих на стабільну ІХС:  
стенокардію напруги ФК ІІІ з СН ІІА ФК ІІІ із збереженою ФВ ЛШ (М±м)

Показники Здорові, n=15 1

Обстежувані, n = 62

ураження 1 КА, 
n=16

ураження 2 і більше КА, 
n=46

ЧСС, уд/хв (в стані спокою) 68,13±2,07 77,25±2,52
р1-2<0,05

78,13±2,93
р1-3<0,001
р2-3>0,05

ЧСС, уд/хв (порогове фізичне 
навантаження 25 Вт), протягом 3 хв

98,27±3,45 112,50±4,53
р1-2<0,05

117,17±3,90
р1-3<0,001

ЧСС, уд/хв (порогове фізичне 
навантаження 50 Вт), протягом 3 хв

134,13±3,42 120,63±3,56
р1-2<0,05

117,92±3,07
р1-3<0,05

Систолічний АТ, мм рт. ст. (в стані 
спокою) 120,67±2,58

139,69±3,40
р1-2<0,05

140,90±3,04
р1-3<0,001
р2-3>0,05

Систолічний АТ, мм рт. ст. (порогове 
фізичне навантаження 25 Вт), 
протягом 3 хв

150,67±3,72 157,81±3,63 160,98±5,01

Систолічний АТ, мм рт. ст. (порогове 
фізичне навантаження 50 Вт), 
протягом 3 хв

179,33±4,58 166,88±4,43
р1-2<0,05

162,88±3,79
р1-3<0,05

Незавершеною проба реєструвалася у 20 
(32,3 %) пацієнтів у випадку ураження двох і біль-
ше КА, причиною чого стали дискомфорт і втома 
сідничних м’язів та мускулатури нижніх кінцівок, 
запаморочення, які виникали ще до досягнення 
розрахованої субмаксимальної ЧСС у першій поло-
вині тестування. Сумнівним тест виявився у 8 
(12,9 %) хворих, у котрих проведення проби супро-
воджувалася атиповим больовим синдромом без 
ЕКГ-ознак ішемії після завершення проби. Причи-
ною припинення тесту найчастіше була депресія 
сегмента SТ, що супроводжувалася больовим син-
дромом і відчуттям стиснення за грудниною.

Показники ЧСС та систолічного АТ у стані спо-
кою в досліджуваних підгрупах пацієнтів практич-
но не відрізнялися між собою (р>0,05).

При зростаючому динамічному навантаженні 
рівень систолічного АТ підвищувався, тоді як рі-
вень діастолічного АТ залишався незмінним або 
дещо підвищувався (до 10 мм рт. ст.). Різкого зни-
ження рівнів діастолічного АТ, або неадекватного 
підвищення систолічного АТ (менш ніж на 20–

30 мм рт. ст.) чи його зниження на висоті наванта-
ження, що є прогностично несприятливим, за пе-
ріод проведення проби не відмічено.

При виконанні навантаження у 50 Вт у пацієн-
тів з кількасудинним ураженням КА на фоні вже 
порівняно незначного підвищення рівнів АТ та 
ЧСС стало різко погіршуватися самопочуття, що 
супроводжувалося дестабілізацією стану. Це під-
тверджувалося результатами навантажувально-
го тесту, про що свідчить зменшення часу вико-
нання тесту хворими з ураженням двох і більше 
КА та найнижчої ТФН порівняно з іншими обсте-
жуваними. 

Аналіз гемодинамічних показників дав змогу 
виявити певні особливості. Порогова ЧСС у під-
групі пацієнтів з кількасудинним ураженням КА 
була нижчою, порівняно з хворими із ураженням 
однієї КА (р>0,05). Отже, якщо здорові на 2 схо-
динки навантаження відреагували збільшенням 
ЧСС майже вдвічі (р<0,05), то пацієнти з уражен-
ням однієї і двох та більше КА – в 1,56 та 1,51 раза 
відповідно (р<0,05). Зміни систолічного АТ на на-
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вантаження були аналогічними: зростання АТ у 
здорових у 1,49 раза (р<0,05), у хворих на ІХС – в 
1,19 та 1,16 раза (р<0,05).

Таким чином, і ЧСС, і АТ були найнижчими в 
пацієнтів із кількасудинним ураженням КА 
(р<0,05). Тому ПД був вірогідно нижчим у хворих з 
кількасудинним ураженням КА, що свідчить про 
меншу ТФН хворих даної групи і про більшу по-
требу міокарда в кисні. 

У пацієнтів з кількасудинним ураженням КА 
було виражене порушення функціональної здат-
ності міокарда, що проявляється зниженням міо-

кардіальних резервів. Виконання одинакового 
об’єму роботи у таких хворих супроводжувалося 
більшою потребою міокарда в кисні і стало при-
чиною припинення тесту на перших двох хвили-
нах навантаження внаслідок появи типових скарг 
та ЕКГ-ознак ішемії, що свідчить про зниження 
можливостей міокардіальних резервів.

Ергометричний показник ІІР, що відображає 
скоротливу здатність міокарда, при здійсненні 
кінцевого навантаження у 50 Вт був найнижчим у 
пацієнтів з багатосудинним ураженням КА 
(табл. 2). 

Таблиця 2. Гемодинамічні та ергометричні показники при велоергометрії у хворих на стабільну ІХС: стенокардію 
напруги ФК ІІІ з СН ІІА ФК ІІІ із збереженою ФВ ЛШ, залежно від кількості уражених КА (М±м)

Показники Здорові, n=15
Обстежувані, n=62

ураження 1 КА, 
n=16

ураження 2 і більше КА, 
n=46

ІХР, % 96,87±4,16 56,13±2,06
р1-2<0,001

50,08±3,40
р1-3<0,001

ІІР, % 48,20±2,34 19,25±3,71
р1-2<0,001

15,50±1,94
р1-3<0,001 

ПД, % 240,13±5,69 201,44±7,69
р1-2<0,05

191,96±6,36
р1-3<0,001

ПРЛШ, % 25 Вт 25,40±0,99 22,13±1,09
р1-2<0,05

21,33±0,84
р1-3<0,05
р2-3 >0,05

Хронотропна й інотропна функції серця за по-
казниками були найнижчими у пацієнтів з багато-
судинним ураженням (р<0,001), але достовірно 
не відрізнялися між собою залежно від кількості 
уражених судин. Причому, у випадку кількасудин-
ного ураження КА підвищення рівнів систолічно-
го АТ та ЧСС спричиняло виникнення стенокарди-
тичного нападу раніше, порівняно з іншими об-
стежуваними. Все це свідчить про низьку ТФН та 
зниження міокардіальних резервів, на що вказу-
ють величини ПД та ПРЛШ. 

Показник порогового ПД відповідав ІІІ ФК сте-
нокардії, був вірогідно нижчим в обох підгрупах 
пацієнтів, але при багатосудинному ураженні КА 
відзначалася тенденція до менших його значень. 

ПРЛШ вираховували при навантаженні 25 Вт, 
що пояснюється тим, що лише на цьому етапі тесту 
хворі обох підгруп пройшли пробу до кінця. За по-
казниками навантажувального тесту ПРЛШ була 
найнижчою у пацієнтів з ураженням двох і більше 
КА (р<0,05), порівняно із здоровими, але невірогід-
но нижчою, ніж у пацієнтів з ураженою однією КА.

При оцінці антропометричних даних ІМТ у 
здорових складав (21,7±0,6) кг/м2, а у хворих з 
одно- та кількасудинним ураженням КА – (26,3± 
3,7) кг/м2 та (27,3±4,3) кг/м2, відповідно, що ста-
тистично значимо. 

Тобто, нормальну масу тіла мали 20 (32,3 %) 
обстежених, з котрих 5 (8,1 %) з одно- та 15 (24,2 %) 
з ураженням двох і більше коронарних судин. Пе-
редожиріння (гладкість) виявлено у 8 (12,9 %) та 19 
(30,6 %) пацієнтів відповідно. Аліментарно-консти-
туційне ожиріння І ст. діагностоване у 15 (24,2 %) 
хворих, з котрих у 3 (4,8 %) з ураженням однієї та у 
12 (19,4 %) із ураженням двох та більше КА.

Аналогічні зміни стосуються обводу талії, яка у 
здорових становила (83,2±1,0) см; у хворих з ура-
женням однієї КА (93,1±4,4) см, а в обстежених з 
кількасудинним ураженням (98,8±2,3) см. Отже, 
показник обводу талії на 11,9 % і 18,7 % перевищу-
вав показник здорових (р<0,05), відповідно, за-
лежно від ураження однієї чи кількох КА. У хворих 
з ураженням однієї КА обвід талії був на 5,9 % мен-
шим, ніж у хворих з ураженням двох і більше КА 
(р>0,05). 

Зміни в ліпідному складі крові в пацієнтів 
обох порівнюваних підгруп були неоднозначни-
ми (табл. 3).

Рівень ХСЗ в пацієнтів у разі односудинного 
ураження перевищував нормативні значення у 
1,4  раза (р<0,001), а при ураженні кількох КА – у 
1,5 раза (р<0,001), тобто у випадку багатосудинно-
го ураження кількість ХСЗ на 4,6 % тенденційно не
вірогідно була більшою, ніж при ураженні однієї КА. 
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Рівень ТГ в крові у пацієнтів обох досліджува-
них підгрупах з ураженням однієї КА у 1,9 раза пе-
ревищував значення норми, а у випадку багато-
судинного ураження – у 2,0 раза (р<0,001), але при 
порівнянні показників між собою рівень ТГ в си-
роватці крові у пацієнтів з ураженням двох і біль-
ше КА був недостовірно вищим на 5,1 %.

Проаналізувавши ліпопротеїдний склад си-
роватки крові пацієнтів установили, що норма-
тивні величини ХС ЛПНЩ у пацієнтів були переви-
щені у 1,7 раза при ураженні однієї КА та в 1,8 раза 
при ураженні кількох КА (р<0,001). При ураженні 
двох і більше КА цей показник на 7,0 % відрізняв-
ся від показника хворих, у яких була уражена 
одна КА (р>0,05). 

Рівень ХС ЛПВЩ у хворих обох підгруп був 
меншим, ніж у групі здорових, у 1,6 і 1,8 раза, від-
повідно до кількості уражених КА (р<0,001). У па-

цієнтів з ураженням однієї КА показник ХС ЛПВЩ 
був на 11,6 % вищим, ніж у пацієнтів з багатосу-
динним ураженням (р>0,05).

Коефіцієнт атерогенності перевищував по-
казник норми при односудинному ураженні в 2,7 
раза, при багатосудинному – в 3,3 раза (р<0,001). 
Різниця між коефіцієнтами атерогенності обох 
клінічних підгруп становила 22,0 % (р<0,01).

У результаті аналізу ліпідного складу крові па-
цієнтів обох досліджуваних підгруп ми встанови-
ли, що у них рівні ХСЗ, ТГ, ХС ЛПНЩ та коефіцієнт 
атерогенності є достовірно вищими, ніж у здоро-
вих. Коефіцієнт атерогенності виявився достовір-
но вищим у хворих із багатосудинним ураженням 
КА. З огляду на отриманий результат можна ствер-
джувати, що величина рівня показників ліпідогра-
ми чітко корелює із кількістю уражених коронар-
них судин (рис. 1, 2).

Таблиця 3. Ліпідний склад крові хворих на стабільну ІХС: стенокардію напруги ФК ІІІ з СН ІІА ФК ІІІ  
із збереженою ФВ ЛШ, (М±м)

Показники Здорові, n=15
Обстежувані, n=62

ураження 1 КА, 
n=16

ураження 2 і більше КА, 
n=46

ХСЗ, ммоль/л 4,22±0,19 5,93±0,15
р1-2<0,001

6,20±0,33
р1-3<0,001

ТГ, ммоль/л 1,35±0,09 2,54±0,10
р1-2<0,001

2,67±0,14
р1-3<0,001

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,47±0,08 4,25±0,32
р1-2<0,001

4,55±0,10
р1-3<0,001

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,35±0,05 0,86±0,04
р1-2<0,001

0,76±0,05
р1-3<0,001

Коефіцієнт 
атерогенності

2,15±0,11 5,86±0,26
р1-2<0,001

7,15±0,36
р1-3<0,001

Рис. 2. Кореляційна залежність між подвійним до-
бутком та кількістю холестерину загального у пацієнтів 
з кількасудинним ураженням коронарних артерій.

Рис. 1. Кореляційна залежність між подвійним до-
бутком та кількістю холестерину загального у пацієнтів 
з односудинним ураженням коронарних артерій.
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Висновки. 1. У хворих на стабільну ІХС: стено-

кардію напруги ФК ІІІ з СН ІІА ФК ІІІ із збереженою 
ФВ ЛШ коронарний та міокардіальний резерви і 
скоротлива здатність міокарда за даними ВЕМ 
знижені більше у разі ураження двох і більше КА. 
У пацієнтів з багатосудинним ураженням вико-
нання фізичного навантаження є менш економ-
ним за показником гемодинамічного забезпечен-
ня, що підтверджується приростом ЧСС та біль-
шою потребою міокарда в кисні на одиницю 
виконаної роботи.

2. Показники маси тіла ІМТ та обвід талії у всіх 
пацієнтів перевищують нормативні значення 
(р<0,001) і є більшими у хворих з ураженням двох 
і більше КА.

3. Число уражених КА залежить від ступеня 
дисліпідемії у хворих на стабільну ІХС зі стенокар-
дією напруги ФК ІІІ із СН ІІА ФК ІІІ із збереженою 
ФВ ЛШ. Коефіцієнт атерогенності і є достовірно 
вищим у хворих з багатосудинним ураженням КА 
(р<0,05). 
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ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ  
ПО РЕЗУЛЬТАТАМ ВЕЛОЭРГОМЕТРИИ И ЛИПИДНЫЙ СОСТАВ КРОВИ  

У БОЛЬНЫХ СТАБИЛЬНОЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА В ЗАВИСИМОСТИ  
ОТ КОЛИЧЕСТВА ПОРАЖЕННЫХ КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ

©И. Г. Купновицкая, Н. Н. Романишин
ГВУЗ «Ивано-Франковский национальный медицинский университет» 

РЕЗЮМЕ. Среди кардиальной патологии ишемическая болезнь сердца (ИБС) занимает ведущую позицию. 
Длительная ишемия миокарда является причиной смертности и инвалидизации населения независимо от соци-
ально-экономического развития страны. Основными доказанными факторами риска развития сердечно-сосу
дистых заболеваний являются гипер- и дислипидемия и абдоминальное ожирение.

Цель – проанализировать гемодинамические и эргометрические показатели сердца по данным велоэргомет
рии (ВЭМ), липидный состав крови и оценить антропометрические данные пациентов со стабильной ИБС в зави-
симости от количества пораженных коронарных артерий (КА).

Материал и методы. В исследовании приняли участие 62 больных стабильной ИБС со стенокардией напря-
жения функционального класса (ФК) ІІІ с сердечной недостаточностью (СН) ІІА ФК ІІІ с сохраненной фракцией вы-
броса левого желудочка (ФВ ЛЖ). Среди обследованных преобладали мужчины – 52 человека (83,9 %). Средний 
возраст пациентов составил 61,2±1,2 года. Клинические группы поделены на подгруппы в зависимости от коли
чества пораженных КА: у 16 (25,8 %) больных по данным коронароангиографии (КАГ) обнаружено однососудис
тое поражение, а у 46 (74,2 %) пациентов – многососудистое.

Результаты. Доказано, что коронарный и миокардиальный резервы и сократительная способность миокар-
да по данным ВЭМ были сниженными в обеих подгруппах наблюдения, однако выраженными такие изменения 
наблюдались в случае поражения двух и более КА (р<0,05). 

Антропометрические показатели – индекс массы тела (ИМТ) и окружность талии – превышали нормативное 
значение у 42 (67,7 %) больных (р<0,001), причем у пациентов с многососудистом поражением КА эти изменения 
были более выражены, чем у пациентов с пораженной одной КА (р<0,05).

Количество холестерина общего (ХСЗ), триглицеридов (ТГ), ХС липопротеидов низкой и высокой плотности 
(ХС ЛПНП, ХС ЛПВП) в сыворотке крови достоверно отличалось в обеих группах пациентов (р<0,05).

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: стенокардия напряжения; коронарные артерии; физическая нагрузка; липиды; ожире-
ние.

FUNCTIONAL STATE OF THE CARDIOVASCULAR SYSTEM ACCORDING TO THE RESULTS 
OF BICYCLE ERGOMETRY AND LIPID BLOOD COMPOSITION IN PATIENTS WITH STABLE 
CORONARY ARTERY DISEASE DEPENDING ON THE NUMBER OF AFFECTED CORONARY 

ARTERIES
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SUMMARY. Ischemic heart disease (IHD) occupies a leading position in cardiac pathology. Prolonged myocardial 
ischemia is the cause of mortality and disability of the population, regardless of the socio-economic development of the 
country. The main proven risk factors for cardiovascular disease are hyper- and dyslipidemia and abdominal obesity.

The aim of the study – to analyze hemodynamic and ergometric parameters of the heart according to veloergometry 
(VEM) data, lipid composition of the blood and to evaluate anthropometric data in patients with stable coronary artery 
disease depending on the number of coronary arteries (CA) affected.

Material and Methods. The study involved 62 patients with stable coronary heart disease with functional angina 
(FC) III with heart failure (HF) IIА FC III with preserved left ventricular ejection fraction (LVEF). Among the surveyed men 
were dominated by 52 persons (83.9 %). The mean age of the patients was (61.2±1.2) years. Clinical groups are divided 
into subgroups depending on the number of affected CA: in 16 (25.8 %) patients according to the coronary angiography 
(CAG) revealed a single-vessel lesion, and in 46 (74.2 %) patients – a multi-vessel.

Results. Coronary and myocardial reserves and myocardial contractility according to VEM were shown to be reduced 
in both observation subgroups, however, such changes were observed in the case of two or more CA (p<0.05). According 
to anthropometric indices, body mass index (BMI) and waist circumference exceeded the normative value in 42 (67.7 %) 
patients (p<0.001), and in patients with multivascular CA the data of patients with the affected one CA (p<0.05) prevailed.

The amount of total cholesterol (TC), triglycerides (TG), low and high density lipoprotein cholesterol (LDL cholesterol, 
HDL cholesterol) in the serum were significantly different in both groups of patients (p<0.05).
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