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щення експресі та виділення цих факторів з клітин ендоте­
лію як мікроциркуляторного русла тканин організму. Отже, 
отримані дані підтверджують гіпотезу про розвиток ендоте- 
ліально дисфункці при ВІЛ-інфекці /СНІДі.

Пошкодження ендотеліального моношару гіпотетично 
може бути результатом реалізаці патогенетичних ланок ВІЛ- 
інфекці , які включають проходження вірусних часток через 
ендотеліальний бар’єр та взаємодію імунокомпетентних 
клітин із судинною стінкою. Так, у світовій літературі є дані 
про безпосереднє інфікування ендотелію ВІЛом [5, 6], хоча 
пряма цитопатична дія вірусу на ендотеліоцити ще потре­
бує підтвердження.

Більш доведеною є схема ВІЛ-індукованого ураження 
ендотеліальних клітин через каскад запальних реакцій, що 
також є важливою ланкою в патогенезі ВІЛ-інфекці [7, 8]. 
Білки ВІЛу започатковують виділення прозапальних ци- 
токінів, таких як інтерлейкін-8 (ІЛ-8), і спричиняють апоп­
тоз ендотелію [ 9]. Наші дослідження підтверджують ці дані, 
так як гіперекспресія тромбомодуліну, Е-селектину та фак­
тора Віллебранда є одним з компонентів запально відповіді 
судинно стінки. Зокрема, тромбомодулін, крім своє без­
посередньо функці регулювання процесів згортання крові 
та фібринолізису, має протизапальну та цитопротекторну 
дію, сприяючи підтриманню цілісності ендотелію. При змен­
шенні експресі тромбомодуліну, що може траплятись внас­
лідок пригнічення його утворення під дією цитокінів або 
через нейтрофіл-залежне протеолітичне відділення розчин­
ного тромбомодуліну від ендотеліально мембрани, ство­
рюються умови, сприятливі для розвитку запального про­
цесу [10]. З іншого боку, порушення структури ендотеліаль- 
ного моношару стимулює екскрецію фактора Віллебранда, 
який у свою чергу сприяє не тільки адгезі тромбоцитів до 
оголеного субендотелію, але й адгезі лейкоцитів до ендоте­
ліальних клітин, теж сприяючи розвитку запалення [1 1 , 12 ].

Серед можливих причин ендотеліально дисфункці на­
зивають також циркулюючі імунні комплекси, такі як кріог- 
лобуліни. Безпосередньо пошкодження завдають фрагмен­
ти ВІЛ, ревматодний фактор та IgG, які формуються in situ 
з компонентів циркулюючих у крові кріоглобулінів [6, 13].

Думка про важливу патогенетичну роль персистуючо 
активаці ендотелію у прогресуванні ВІЛ-інфекці підтвер­
джена також у дослідженнях впливу підвищено експресі 
таких біологічно активних речовин, як ІЛ-8 і трансформу- 
ючий фактор росту в (TGF b), які мають стимулювальний 
вплив на процеси неоангіогенезу [2 ].

ВИСНОВКИ 1. В усіх хворих на ВІЛ-інфекцію суттєво 
зростає концентрація тромбомодуліну, Е-селектину й фак­
тора Віллебранда, що вказує на ВІЛ-індуковане ураження 
судинно стінки. 2. Встановлена обернена кореляція між

кількістю Т-хелперів і показниками ендотеліально дис­
функці : в міру прогресування імунодефіциту концентра­
ція усіх зазначених показників достовірно зростає. 3. 3- 
місячна симптоматична терапія не впливає на стан ендо­
телію. Використання антиагреганту дипіридамолу, а також 
3-місячне антиретровірусне лікування першого ряду забез­
печують лише часткове зниження рівнів тромбомодуліну, 
Е-селектину й фактора Віллебранда. 4. Включення до АРТ 
дипіридамолу максимально оптимізує стан ендотелію: 
рівень тромбомодуліну і фактора Віллебранда при II 
клінічній стаді ВІЛ-інфекці нормалізується, а при III-IV 
стадіях -  достовірно знижується, хоча й не досягає значень 
здорових осіб. Така ж вагома різниця встановлена і стосов­
но вмісту Е-селектину.

ЛІТАРЕТУРА
1. Fukuda Y., Nakano I., Katano Y. et al. Serum levels of soluble intercellular 

adhesion molecule-1 and soluble vascular cell adhesion molecule-1 in 
asymptomatic carriers of HIV / /  J. Int. Med. Res. -  2003. -  V. 36, N 6. -  P. 313-318.

2. Kaplanski G., Farnarier C., Payan M.J. et al. Increased levels of soluble 
adhesion molecules in the serum of patients with HIV infection / /  Dig. Dis. 
Sci. -  1997. -  V. 42, N 11. -  P. 2277-2284.

3. Montalto G., Giannitrapani L., Soresi M. et al. Circulating E-selectin 
levels in chronic hepatitis C patients with normal or elevated transaminase 
before and after alpha-interferon treatment / /  Inflammation. -  2001. -  V. 25, 
N 2. -  P. 101-108.

4. Hirano T., Ookubo K., Kashiwazaki K. et al. Vascular endothelial markers, 
von Willebrand factor and thrombomodulin index, are specif ically elevated in 
type 2 diabetic patients w  ith nephropathy: comparison of primary renal 
disease / /  Clin. Chim. Acta. -  2000. -  V. 299, N 1-2. -  Р. 65-75.

5. Cacoub P., Ghillani P., Revelen R. et al. Anti endothelial cell auto­
antibodies in HIV mi xed cryoglobulinemia / /  J. Hepatol. -  1999. -  V. 31, N 4. 
-  P. 598-603.

6. Dammacco F., Sansonno D. Mixed cryoglobulinemia as a model of systemic 
vasculitis / /  Clin. Rev. Allergy Immunol. -  1997. -  V. 15, N 1. -  P. 97-119.

7. Ермолов С.Ю., Радченко В.Г., Шабров А.В. и др. Дисфункция эндо­
телия. Причины, механизмы, фармакологическая коррекция. -  СПб.: 
Изд-во СПбГМУ, 2003. -  С. 69-82.

8. Solages A., Thornton D., Ray P. et al. Influence of HIV infection and 
hepatitis С on endothelial function / /  Conf Retrovir Opportunistic Infect. -  
2004, Feb 8-11; 11: (abstract no. 730).

9. Balasubramanian A., Munshi N., Koziel J.M. et al. Structural proteins of 
HIV induce interleukin 8 production and apoptosis in human endothelial 
cells / /  J. Gen. Virol. -  2005. -  V. 86. -  P. 3291 -3301.

10. Weiler H., Isermann B.H. Thrombomodulin / /  Thromb. Haemost. -  
2003. -  V. 1, N 7. -  P. 1515-1524.

11. Lip Y.H., Blann A. Von Willebrand factor: a marker of endothel ial 
dysfunction in vascular disorders? / /  Cardiovascular Research. -  1997. -  V. 34, 
N 2. -  P. 255-265.

12. Яковлев В.М., Новиков А.И. Сосудистый эндотелий и хламидий- 
ная инфекция. -  М.: Медицина, 2000. -  172 с.

13. Agnello V. The etiology and pathophysiology of mixed cryoglobulinemia 
secondary to HIV infection / /  Springer Semi n. Immunopathol. -  1997. -  V. 19, 
N 1. -  P. 111-129.

УДК 616.127-005.8+616.71/72-018.3—007.248]-08-039.76

Левицька Л.В.
ОСОБЛИВОСТІ МЕДИЧНО РЕАБІЛІТАЦІ ХВОРИХ НА ІНФАРКТ МІОКАРДА ІЗ СУПУТНІМ

ОСТЕОАРТРОЗОМ
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ОСОБЛИВОСТІ МЕДИЧНО РЕАБІЛІТАЦІ ХВОРИХ НА ІНФАРКТ МІОКАРДА 
ІЗ СУПУТНІМ ОСТЕОАРТРОЗОМ -  Вивчався вплив стандартно медика­
ментозно терапі та фізично реабілітаці на клінічні прояви захворю­
вання і гемодинамічні показники 25 хворих на гострий інфаркт міо­
карда із супутнім остеоартрозом.

ОСОБЕННОСТИ МЕДИЦИНСКОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ БОЛЬНЫХ ИНФАРК­
ТОМ МИОКАРДА С СОПУТСТВУЮЩИМ ОСТЕОАРТРОЗОМ -  Изучалось влия­

ние стандартной медикаментозной терапии и физической реабилита­
ции на клинические проявления заболевания и гемодинамические по­
казатели 25 больных с перенесенным острым инфарктом миокарда с 
сопутствующим остеоартрозом.

FEATURES OF MEDICAL REHABILITATION OF PATIENTS WITH MYOCA RDIAL 
INFARCTION WITH CONCOMITANT OSTEOARTHRITIS -  Influence of Standard 
therapy and physical rehabilitation on the clinical signs of disease and
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intracardiac hemodynamics indexes OF 25 patients with acute myocardial 
infarction with concomitant osteoarthritis was studied.
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ВСТУП В Укра ні й у світі впроваджена і успішно роз­
вивається система реабілітаці хворих, які перенесли інфаркт 
міокарда (ІМ) [1, 4, 5]. Однак у окремих категорій пацієнтів, 
які перенесли ІМ (як правило, його ускладнені форми або 
поєднання із супутньою патологією), процес відновлення 
здоров’я відбувається значно повільніше та складніше, ніж 
у хворих з неускладненим ІМ і частіше закінчується інва- 
лідизацією [ 1, 4]. Слід відмітити, що суглобова патологія 
обмежує рухову активність пацієнтів, сприяє гіподинамі , 
збільшенню маси тіла, поглибленню ішемічних змін, зри­
ву компенсаторно-адаптаційних реакцій і, знову ж таки, 
значно утруднює лікування та відновлення здоров’я паці­
єнта. Остеоартроз (ОА )мало впливає на характер перебігу 
ІМ, однак значно ускладнює реабілітаційний процес, особ­
ливо при ураженні суглобів нижніх кінцівок [5, 8]. Особли­
вості ж відновлення кардіальних резервів та працездат­
ності хворих після перенесеного ІМ з наявністю ОА в про­
цесі медично реабілітаці вивчені недостатньо.

Мета роботи -  вивчення клініко-гемодинамічних особ­
ливостей відновлення кардіальних резервів та толерант­

ності до фізичного навантаження у хворих на інфаркт міо­
карда з супутнім остеоартрозом.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Обстежено 25 хворих з гос­
трим ІМ та наявністю ОА суглобів нижніх кінцівок ІІ-ІІІ 
стаді , які проходили лікування у кардіологічному 
відділенні ТОККЛ. Терміни спостереження -  25-30 діб від 
початку клінічних симптомів ІМ. У дослідження включа­
лися переважно чоловіки (20 чоловіків і 5 жінок), вік хво­
рих склав в середньому (56,8±1,7) роки. У 19 пацієнтів 
розвинувся ІМ із зубцем О, у 6 -  ІМ без зубця О. ІМ пере­
дньо локалізаці виявили у 17 хворих, задньо -  у 6, пере­
дньо-задньо -  у 2 хворих. Медикаментозне лікування 
включало р-адреноблокатори в усіх хворих (бісопролол -  
5-10 мг/добу, метопролол -  50-100 мг/добу), інгібітори 
АПФ у 23 (92 %) хворих (периндоприл в дозі 4-8 мг/добу, 
лізиноприл -  10-20 мг/добу), аспірин та/або клопідогрель 
призначали всім пацієнтам, нітрати -  23 (84 %) хворих, 
антагоністи кальцію -6  (24 %), сечогінні -  14 (56 %), ста- 
тини (аторвастатин, симвастатин в добовій дозі 20-40 
міліграм)- 23 (92 %) пацієнтів. Групу контролю склали 20 
хворих на інфаркт міокарда без клінічно значимого супут­
нього ОА.

До початку відновного лікування проводилась клінічна 
оцінка стану пацієнта і віднесення його до одного із чоти­
рьох функціональних класів. Фізична реабілітація хворих 
на ІМ на стаціонарному етапі реабілітаці проводилась за 
загальноприйнятою схемою (табл. 1 ).

Таблиця 1. Програма фізично реабілітаці хворих на інфаркт міокарда на стаціонарному етапі
реабілітаці

СТУПІНЬ 
РУХОВО АКТИВ­

НОСТІ

ФУНКЦІО­
НАЛЬНИЙ

КЛАС
ДЕНЬ РЕАБІ­

ЛІТАЦІ
ПРОГРАМА

РЕАБІЛІТАЦІ

І РР І - ІІ ФК 2-4 Повороти на бік, рухи кінцівками, користування підкладним суд-
ІІІ ФК 5-6 ном, вмивання лежачи на боці, періодично -  підняття головного кінця
IV ФК 6-7 ліжка. Через день -  присаджування з допомогою медично сестри 2­

3 рази на день по 5-10 хв, гоління, чищення зубів, вмивання, дефека­
ція сидячи на приліжковому стільці.

Користування навушниками, читання.
Комплекс ЛФК №1: лежачи на спині, -  статичні дихальні вправи, 

вправи для дрібних і середніх груп м’язів, навчання активному пово­
роту на правий бік.

ІІ РР І ФК 3-4 Сидіння на краю ліжка, звісивши ноги (по 20хв 2-3 рази на день),
ІІ ФК 5-6 споживання жі сидячи, пересаджування на стілець, пізніше -  ходьба
ІІІ ФК 6-7 по палаті, споживання жі за столом, миття ніг при допомозі іншо
!V ФК 7-8 особи.

Дозволяється відвідування рідних, настольні ігри, вишивання, ма­
лювання за столом.

Ранкова гігієнічна гімнастика. Комплекс ЛФК №2: виконується в 
положенні сидячи.

ІІІ РР І ФК 6-10 Перебування в сидячому положенні без обмежень, вихід в кори-
ІІ ФК 8-13 дор, користування загальним туалетом, ходьба по коридору від 50 до
ІІІ ФК 

!V ФК

9-15

індивідуаль­
но

200 м (темп -  60 кр./хв), спочатку в 2-3 прийоми, потім -  без обме­
жень, освоєння одного прольоту, а пізніше і одного поверху східця­
ми, повне самообслуговування, прийом душу.

Дозволяється відвідування , користування загальним телефоном, 
групові розваги.

Комплекс ЛФК №3: виконується в положенні сидячи.
ІУ РР І ФК 16-20 Вихід на прогулянку, ходьба в темпі 70-80 кроків за хв, на відстань

ІІ ФК 17-20 500-600 м, а пізніше -  на 1-1,5 км в темпі 80-90 кроків за хв, і на-
ІІІ ФК 

!V ФК

19-21

індивідуаль­
но

решті, прогулянки надворі на відстань 2-3 км в 2-3 прийоми у темпі 
80- 100 кроків за 1 хв, або в оптимальному для хворого темпі.

Комплекс ЛФК №4: виконується в положенні сидячи і стоячи, 
групові заняття.

Дозвілля урізноманітнюється заняттями в кабінеті працетерапі 
(в’язання, різьблення і ін.).

Оцінка реабілітаційного процесу проводилась методом 
поточного та етапного контролю за загальноприйнятими 
клінічними та ЕКГ-, ЕКС-критеріями [1, 3]. Локомоторний

статус оцінювався за допомогою клінічних індексів (больо­
вого та суглобового), а також рентгенологічно.

Для оцінки основних параметрів внутрішньосерцево
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гемодинаміки проводили ехокардіоскопічне дослідження 
(ЕхоКС) на ультразвуковому сканері “АІ_ОКА -  2000” . Виз­
начали наступні параметри ехокардіографі -  кінцево-діа- 
столічний розмір (КДР), кінцево-систолічний розмір (КСР), 
кінцево-систолічний об’єм (КСО), ударний (УО) об ’єм, 
кінцево-діастолічний об’єм (КДО), фракцію викиду (ФВ) 
лівого шлуночка (ЛШ). Тип ремоделювання ЛШ класифіку­
вали згідно з рекомендаціями А. Сапай з виділенням ди- 
лятаційнного типу за О. Буаде [6, 8].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН­
НЯ У результаті фізично активаці пацієнти контрольно 
групи в кінці стаціонарного періоду реабілітаці осво ли ре­
жим рухово активності, який перевищує годинну одномо- 
ментну дистанційну ходьбу на 1000 м, середня дистанція 
годинно ходьби в цій групі склала (1249,2±24,6) м, підйом 
на сходи становив (17,4±1,25) сходинки і 85 % хворих ціє

групи осво ли комплекс ЛФК №3. Пацієнти дослідно групи 
осво ли достовірно меншу дистанцію годинно одномомен­
тно ходьби -  (786,9±9,1) м, менший підйом на сходинки 
-  (10,23± 1,10) сходинки, і менша кількість хворих осво ла 
комплекс ЛФК №3 (60 %).

Слід відмітити, що в процесі реабілітаці показники бо­
льового та суглобового індексів у хворих з остеоартрозом 
прогресивно погіршувалися, що, вочевидь, можна пов’яза­
ти із збільшенням статичного навантаження на суглоби 
(табл. 2 ).

Аналіз гемодинамічних показників ехокардіографі по­
казав, що у хворих дослідно групи після закінчення стаці­
онарного етапу реабілітаці відмічено збільшення порож­
нини ЛШ (КДР, КДО, КСР, КСО, УО) порівняно з даними 
показниками на початку лікування (табл. 3), що, вочевидь, 
свідчить про ремоделювання лівого шлуночка.

Таблиця 2. Динаміка клінічних показників у хворих на ІМ із супутнім ОА

Клінічні індекси, 
в балах

Хворі на ІМ із супутнім ОА (n=25)
І

(3-й день)
ІІ

(7-й день)
ІІІ

(15-й день)
больовий 1,52±0,07 1,57±0,08 1,74±0,08*
суглобовий 0,64X0,05 0,61±0,05 0,92±0,07*

Примітка. * -  різниця між показниками І і III групи достовірна.

Таблиця 3. Показники ЕхоКС в групах

Показник
Величина показника (М±щ)

контрольна група n=20 дослідна група n=25
до лікування після лікування до лікування після лікування

КДР ЛШ, см 5,26±0,12 5,70±0,16* 5,32±0,1 2 5,87±0,10*
КДО ЛШ, мл 160,57±8,45 172,30±7,29 171,47±7,92 183,17±11,34
КСР ЛШ, см 3,86± 0,10 4,31 ±0,12 4,23±0,19 4,51±0,23
КСО ЛШ, мл 69,26±5,09 76,15±6,27 72,11±4,76 80,75±6,21
УО ЛШ, мл 80,49 ±6,93 86,32±5,15 84,19±7,32 90,25±10,54
ФВ Л Ш ,% 54,26±3,09 51,74±2,65 52,78±4,62 50,78±3,07

Примітка. * -  відмінності показників до та після лікування достовірні (Р<0,05).

У дослідній групі після закінчення стаціонарного етапу 
лікування збільшилася кількість пацієнтів з дилятаційним 
типом ремоделювання ЛШ порівняно з контрольною гру­
пою. Отримані результати післяінфарктно структурно пе­
ребудови ЛШ, вірогідно, пов’язані із додатковим напру­
женням при дозованій ходьбі. Однак дані літератури по­
в ’язують патологічне ремоделювання переважно із 
ускладненнями ІМ або супутньою артеріальною гіпертен­
зією [5-8].

ВИСНОВКИ 1. В усіх хворих на інфаркт міокарда із 
супутнім остеоартрозом до кінця стаціонарного періоду реа- 
білітаці за стандартною програмою відмічається стабілі­
зація гемодинаміки та підвищується толерантність до 
фізичного навантаження.

2. У хворих на інфаркт міокарда з супутнім остеоартро­
зом після стаціонарного періоду реабілітаці спостерігалась 
достовірно нижча толерантність до фізичного навантажен­
ня порівняно з хворими на ІМ без ОА.

3. У хворих на ІМ з супутнім ОА до кінця стаціонарного 
етапу реабілітаці відмічено достовірно суттєве збільшення 
порожнини ЛШ порівняно з хворими на ІМ без остеоартро­
зу.

4. Після перенесеного ІМ у хворих із супутнім ОА ступінь 
відновлення фізично активності значною мірою залежить 
не лише від стану скоротливо функці міокарда, але й від 
функціонального стану суглобів нижніх кінцівок, що в ре­
зультаті спричиняє погіршення і кардіальних резервів.

Перспективним є продовження спостереження за паціє­
нтами на санаторному та амбулаторно-поліклінічному ета­
пах реабілітаці з метою вивчення особливостей реабіліта­
ційного процесу у пацієнтів на ІМ та супутній ОА, а також 
розробка спеціальних реабілітаційних комплексів для та­
кого контингенту хворих.
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