
Міністерство охорони здоров’я України 

Одеський національний медичний університет 

 

 

Маркіна Катерина Володимирівна 

 

 

УДК 616.12 – 005.4-06:616.132.2 – 008.64] – 085.835/.847 

 

 

 

ЗАСТОСУВАННЯ  ЕЛЕКТРОСНУ ТА ОЗОНОТЕРАПІЇ У  

ВІДНОВЛЮВАЛЬНОМУ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНУ 

ХВОРОБУ СЕРЦЯ З КОРОНАРНИМ СИНДРОМОМ Х   

 

  

14.01.33 – медична реабілітація, фізіотерапія та курортологія 

 

 

  

 Дисертація на здобуття наукового ступеня  

кандидата медичних наук 

 

 

 

 

 

Одеса – 2016 

 

 



 2 

ЗМІСТ 

ЗМІСТ……………………………………………………………………………...1 

СПИСОК СКОРЕЧЕННЬ………………………………………………………...5 

ВСТУП……………………………………………………………………………..7 

РОЗДІЛ І 

КОРОНАРНИЙ СИНДРОМ Х. КЛІНІЧНЕ ЗНАЧЕННЯ. ПАТОГЕНЕЗ. 

МОЖЛИВОСТІ МЕДИКАМЕНТОЗНОЇ КОРЕКЦІЇ. ПЕРСПЕКТИВИ 

ЗАСТОСУВАННЯ ОЗОНОТЕРАПІЇ ТА ЭЛЕКТРОСНУ В 

ВІДНОВЛЮВАЛЬНОМ ЛІКУВАННІ…………………………………………15 

1.1. Сучасні аспекти патогенезу, прогностичного значення та лікування 

коронарного синдрома Х……………………………………………………......15 

1.2. Коронарний синдром X: перспективи використання озонотерапії та 

електросну для корекції ендотеліальної дисфункції, поліпшення якості життя 

і профілактики ускладнень……………………………………………………...33 

1.2.1. Перспективи використання озонотерапії для корекції ендотеліальної 

дисфункції, поліпшення якості життя та профілактики ускладнень…………36 

1.4.2. Перспективи використання електросну для корекції ендотеліальної 

дисфункції, поліпшення якості життя та профілактики ускладнень…………41 

ГЛАВА II. МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ…………………...44 

2.1 . Клінічна характеристика хворих………………………………………….44 

2.2. Методи дослідження………………………………………………………..49 

2.2.1. Загальноклінічні методи дослідження…………………………………..49 

2.2.2. Оцінка тяжкості стенокардії за допомогою опитувальника SAQ……...50 

2.2.3. Вивчення електрофізіологічних показників міокарда у хворих КСХ…51 

2.2.3.1. Реєстрації ЕКГ у 12 стандартних відведеннях………………………..51  

2.2.3.2 . Добове моніторування ЕКГ……………………………………………51 

2.2.3.3. Велоергометрія з визначенням толерантності до фізичного 

навантаження для визначення функціонального класу стенокардії…………53 

2.2.4. Вивчення коронарної анатомії …………………………………………..54 

2.2.4.1. Коронарна ангіографія ( КАГ)…………………………………………54 



 3 

2.2.5. Неінвазивна оцінка функції ендотелію………………………………….54 

2.2.5.1. Проба з реактивною гіперемією плечової артерії та 

нітрогліцерином………………………………………………………………….57 

2.2.5.2. Визначення рівня асиметричного діметіларгініну у плазмі крові…...57 

2.2.6. Ультразвукове дослідження серця для діагностики 

кардіоремоделювання та оцінки скоротливої функції міокарда……………...57 

2.2.5. Математичний анализ результатів дослідження………………………..61 

2.3. Методи лікування…………………………………………………………...61 

ГЛАВА 3. КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ХВОРИХ………………………63 

3.1. Клінічна і ангіографічна характеристика хворих ІХС з коронарним 

синдромом Х……………………………………………………………………..65 

3.2. Характеристика структурно-геометричних і функціональних показників 

лівого шлуночка за даними ехокардіографії…………………………………..80 

3.3. Характеристика ендотеліальної функції за даними проби з реактивною 

гіперемією плечової артерії……………………………………………………..80 

3.4. Ефективність стандартної терапії ІХС у хворих з коронарним синдромом 

Х…………………………………………………………………………………..88 

ГЛАВА 4 ЗАСТОСУВАННЯ ЕЛЕКТРОСНУ ТА ОЗОНОТЕРАПІЇ В 

КОМПЛЕКСНОМУ ВІДНОВЛЮВАЛЬНОМУ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА 

ІХС З КОРОНАРНИМ СИНДРОМОМ Х……………………………………...97 

4.1. Вплив електросну та озонотеріпії на показники ендотелиальної функції, 

суб’єктивних та об’єктивних показників стенокардії в комплексному 

лікуванні  хворих на ІХС з коронарним синдромом Х на стаціонарному етапі 

(після І курсу фізіотерапії)……………………………………………………...97 

4.2. Вплив електросну та озонотеріпії на показники ендотелиальної функції в 

комплексному лікуванні  хворих на ІХС з коронарним синдромом Х……..106 

4.3. Вплив електросну та озонотерапії на суб’єктивні і ообєктивні показники 

ішемії міокарду в комплексному відновлювадбному лікуванні хворих на ІХС 

з коронарним синдромом Х……………………………………………………109 



 4 

ГЛАВА 5. ЕФЕКТИВНІСТЬ ЕЛЕКТРОСНУ  ТА ОЗОНОТЕРАПІЇ В 

КОМПЛЕСНОМУ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ ІХС З КОРОНАРНИМ 

СИНДРОМОМ Х (заключення)……………………………………………….118 

ВИСНОВКИ…………………………………………………………………….139 

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ……………………………………………….141 

ПЕРЕЛІК ЛІТЕРАТУРИ……………………………………………………….143 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 5 
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ВСТУП 

Коронарний синдром Х (КСХ) – стан, що характеризується 

суб’єктивними та об’єктивними ознаками ішемії міокарду у тому числі в 

навантажувальних пробах при інтактних коронарних артеріях (КА) та 

відсутністю коронароспазму виявляється у 10-20 % хворих із стенокардією, 

яким проводилася коронарна ангіографія (КАГ) [1 – 7]. КСХ зазвичай 

відносять до клінічних форм ІХС, оскільки поняття «ішемія міокарда» 

включає всі випадки дисбалансу надходження кисню і потреби міокарда в 

ньому, незалежно від причин, та відноситься за міжнародною класифікацію 

хвороб (МКХ-Х) до інших форм стенокардії (І20.8). 

Клінічні прояви КСХ відповідають наступним ознакам: 1) стенокардія чи 

схожий на неї біль у ділянці грудної клітки; 2) депресія сегмента ST на ЕКГ 

під час навантажувального тесту; 3) інтактні коронарні артерії за даними 

коронарографії з не порушеною функцією лівого шлуночку (ЛШ) [6]. 

Вперше можливість стенокардії при ангіографічно інтактних КА описали 

Kemp H.G. зі співавторами та Linkoff W. зі співавторами у 1967 році, а у 1973 

році Kemp H.G. запропонував термін КСХ [1, 8, 9]. 

Розповсюдженість КСХ серед хворих зі стенокардією коливається від 3% 

до 11%, та може досягати за деякими даними 20% [2 - 5]. 

До того ж, КСХ характеризується ангіографичною неоднорідністю. В 

ряді випадків у пацієнтів без значимого атеросклеротичного ураження 

вінцевих артерій визначався феномен, відомий як “Severe Coronary 

Tortuosity” (SCT) [10 – 12]. Зважаючи на відсутність відповідного “Severe 

Coronary Tortuosity” вітчизняного терміну ми визначили цей феномен як 

синдром вираженої звитості коронарної артерії (ВЗКА). ВЗКА визначається 

як два чи більше послідовних 180 градусних повороти крупної епікардіальної 

коронарної артерії, яки оцінюються при КАГ та вважається додатковим 

чинником ризику атерогенезу [10 – 12]. Однак клінічна значимість ВЗКА при 

КСХ вивчена недостатньо і потребує подальшого вивчення. 
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Етіологія та патогенез КСХ з'ясовані не до кінця. Патофізіологічною 

основою КСХ є дисфункція коронарних артерій, на рівні 

мікроциркуляторного русла в наслідок функціональних чи органічних 

уражень інтрамуральних преартеріолярних судин, що знайшло відображення 

у терміні «мікроваскулярна стенокардія» (МВС), пов’язана з аномальною 

відповіддю на вазодилятуючі та вазоконстрікторні стимули, асоційованою зі 

зниженням коронарного резерву, ішемією та стенокардією [2, 4, 6, 13 – 23]. 

При цьому основними патогенетичними чинниками вважають: збільшену 

симпатичну активацію, дисфункцію ендотелію, структурні зміни на рівні 

мікроциркуляції, зміни метаболізму (гіперкаліємія, гіперінсулінемія, 

«окислювальний стрес» тощо), підвищену чутливість до 

внутрішньосерцевого болю, хронічне запалення, підвищену жорсткість 

артерій [2, 4, 16, 18, 24, 25]. В якості основних причин мікросудинних 

порушень у міокарді обговорюються дисфункція ендотелію, 

гіперреактивність гладком’язових клітин, підвищена активність симпатичної 

нервової системи [2, 26 – 29].   

Серед причин ішемії міокарда при КСХ ендотеліальна дисфункція (ЕД), є 

найважливішою, тому що дисбаланс у синтезі вазоконстрикторних і 

пропроліферотивних  та вазорелаксіруючих і антипроліферативних факторів 

призводить до зниження коронарного резерву. ЕД є найбільш ранньою 

мультифакторною (тобто пов'язаною з основними факторами ризику (ФР), 

такими як тютюнопаління, ожиріння, гіперхолестеринемія) ланкою у 

розвитку атеросклерозу [3, 20, 22, 23, 26, 30 – 37]. 

Вважається, що перебіг КСХ достатньо доброякісний, ускладнення, 

характерні для ІХС зі стенозуючим атеросклерозом коронарних артерій 

(зокрема, інфаркт міокарда), зустрічаються вкрай рідко. Виживаність при 

тривалому спостереженні становить 95 – 97 %, але стенокардія негативно 

впливає на якість життя. При виключенні хворих з блокадою лівої ніжки 

пучка Гіса і пацієнтів з вторинною МВС внаслідок серйозних системних 

захворювань, таких як амілоїдоз або мієломна хвороба, прогноз хворих з 
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КСХ сприятливий як щодо виживаності, так і збереження функції ЛШ [38, 

39]. Але у останні роки з’явилися докази, що КСХ може бути асоційований з 

підвищеним ризиком коронарних подій [5, 20, 23, 36, 40, 41]. 

Лікування хворих на ІХС з КСХ залишається до кінця не розробленим, а 

правильна терапевтична стратегія може поліпшити якість життя пацієнтів та 

знизити фінансові витрати охорони здоров'я [40]. Цім хворим, згідно Наказу 

МОЗ України № 436 от 02. 07. 2006 р., рекомендована стандартна терапія 

ІХС [42]. У тому числі базисна антиангінальна медикаментозна терапія з 

включенням бета-адреноблокаторів (БАБ), антагоністів кальцію (АК), 

ацетилсаліцилової кислоти (АСК). Застосовують інгібітори 

ангіотензинперевертаючего ферменту (ІАПФ), блокатори рецепторів 

ангіотензину II (БРА ІІ), статини, психотропні препарати, нитрати (Нт), 

нікаранділ, замісну терапію естрагенами, метилксантини. Така ж 

медикаментозна терапія в комплексі із заходами по модифікації способу 

життя рекомендована і в інших настановах  [6, 7, 43].   

Але ефективність антиангінальної та інших видів терапії, що з успіхом 

застосовується у осіб зі стенозуючим атеросклерозом коронарних артерій є 

недостатньо високою при КСХ, значна частка пацієнтів (30-50%) не 

задоволена лікуванням [18, 44 - 52].  

Труднощі лікування КСХ у першу чергу пов’язані з відсутністю 

патогенетичного лікування. Сучасні погляди на патогенез КСХ роблять 

корекцію ЕД однією з основних задач лікування [20, 22, 34, 36, 50]. 

В сучасній літературі відсутні розробки лікування стенокардії 

неатеросклеротичної природи, тому дуже актуальні питання включення в 

терапію немедікаментозних, у тому числі ФФ, які мають патогенетичну 

спрямованість та можуть підвищити ефективність лікування КСХ. 

У арсеналі сучасної фізіотерапії є фізичні фактори (ФФ), що потенційно 

здатні позитивно впливати на ФЕ, структурні та механічні властивості 

коронарного артеріального русла – ключові патогенетичні фактори КСХ. Є 

роботи, що довели корегуючу дію озонотерапії (ОТ) на ЕД при ІХС, її 
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клінічну ефективність [53 – 67]. Такі властивості електросну (ЕС) як 

зменшення адренергічної рецепції, симпатиколітичний та аналгетичний 

ефекти можуть сприятливо впливати на ФЕ, сприяти зменшенню больової 

чутливості, збільшенню коронарного резерву і покращенню симптоматології 

КСХ [68 - 75]. 

Вказане доводить про наявність суттєвої невідомості про цю патологію та 

потребують подальшого її вивчення. Тому потребують подальшого вивчення 

питання впливу ОТ та ЕС на ЕД – основний патогенетичний чинник КСХ, на 

суб’єктивні та об’єктивні прояви ішемії міокарду, якість життя хворих на 

ІХС з КСХ. 

 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота є частиною держбюджетної НДР «Ішемічна хвороба 

серця при метаболічному синдромі: особливості патогенезу, клініки, 

діагностики, концептуальна модель лікування та реабілітації», яка 

виконувалася в Одеському національному медичному університеті на 

кафедрі пропедевтики внутрішніх хвороб та терапії, № реєстрації 

0111U003339. Фрагмент наукової роботи, що присвячений застосуванню ОТ 

та ЕС у хворих на ІХС з КСХ, виконано безпосередньо дисертантом. 

Мета дослідження: підвищити ефективність відновлювального 

лікування хворих на ішемічну хворобу серця з коронарним синдромом Х на 

госпітальному та амбулаторному етапах шляхом застосування у 

комплексному лікуванні електросну та озонотерапії. 

Завдання дослідження: 

1. Вивчити особливості клінічного перебігу, суб’єктивні та об’єктивні 

прояви ішемії міокарда, стан функції ендотелію, структурно-геометричні, 

функціональні та електрофізіологічні показники серця у хворих на ішемічну 

хворобу серця з коронарним синдромом Х із феноменом вираженої звитості 

коронарних артерій та без нього. 

2. Оцінити антиангінальну та антиішемічну ефективність 
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медикаментозної терапії у комплексному відновлювальному лікуванні 

хворих на ішемічну хворобу серця з коронарним синдромом Х із феноменом 

вираженої звитості коронарних артерій та без нього. 

3. Визначити антиангінальну та антиішемічну ефективність електросну, 

вплив електросну на функцію ендотелію, електрофізіологічні показники 

серця у комплексному відновлювальному лікуванні хворих на ішемічну 

хворобу серця з коронарним синдромом Х із феноменом вираженої звитості 

коронарних артерій та без нього на госпітальному й амбулаторному етапах. 

4. Дослідити вплив електросну в комбінації з озонотерапією на антиангі-

нальну та антиішемічну ефективність, функцію ендотелію, електрофізіологічні 

показники серця у комплексному відновлювальному лікуванні хворих на 

ішемічну хворобу серця з коронарним синдромом Х із феноменом вираженої 

звитості коронарних артерій та без нього на госпітальному та амбулаторному 

етапах. 

5. На підставі безпосередніх і віддалених результатів оцінити 

ефективність терапії з застосуванням електросну окремо та в комбінації з 

озонотерапією у комплексному відновлювальному лікуванні хворих на 

ішемічну хворобу серця з коронарним синдромом Х. 

Об’єкт дослідження: клінічний перебіг захворювання, суб’єктивні та 

об’єктивні прояви ішемії міокарда, функція ендотелію, структурно-

геометричні, функціональні та електрофізіологічні показники серця у 138 

хворих на ішемічну хворобу серця з коронарним синдромом Х. 

Предмет дослідження: вплив електросну окремо та в комбінації з 

озонотерапією на клінічні показники, функцію ендотелію, структурно-

геометричні, функціональні та електрофізіологічні показники серця у хворих 

на ішемічну хворобу серця з коронарним синдромом Х на госпітальному та 

амбулаторному етапах комплексного відновлювального лікування. 

Методи дослідження: клінічні, лабораторні, інструментальні, 

функціональні, статистичні. 

Наукова новизна дослідження. Доповнені наукові дані, що хворі на ІХС 
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з коронарним синдромом Х зі стабільною стенокардією І–ІІ функціонального 

класу (ФК) коронарографічно неоднорідні — 68,2 % хворих мають феномен 

вираженої звитості коронарної артерії, який визначається як два або більше 

послідовних 180° повороти великої епікардіальної коронарної артерії; 

незалежно від наявності феномена вираженої звитості коронарної артерії у 

хворих відмічається виражена ендотеліальна дисфункція, що проявляється у 

зниженні ендотелій-залежної вазодилатації плечової артерії при збереженій 

ендотелій-незалежній вазодилатації, підвищенні індексу резистентності 

плечової артерії, рівня асиметричного диметиларгініну; уточнені наукові 

дані, що у пацієнтів з КСХ частіше, ніж у хворих з аналогічним ФК 

стенокардії та початковим атеросклерозом коронарних артерій, відмічалися 

безболісна ішемія міокарда, порушення серцевого ритму та провідності, мали 

місце більша частота і тривалість нападів стенокардії; реєструвалися 

нормальні структурно-геометричні та функціональні показники серця 

незалежно від наявності феномена вираженої звитості коронарних артерій. 

Уточнені наукові дані, що стандартна медикаментозна терапія ІХС із 

застосуванням бета-адреноблокаторів у хворих на ІХС із КСХ є недостатньо 

ефективною, не приводить до достовірного покращання суб’єктивних та 

об’єктивних проявів ІХС. Більш ефективною є медикаментозна терапія із 

застосуванням антагоністів кальцію в поєднанні з L-аргініном, що приводить 

до достовірного покращання суб’єктивних (обмеження фізичної активності, 

стабільності перебігу стенокардії) та об’єктивних (підвищення толерантності 

до фізичного навантаження, зменшення функціонального класу стенокардії) 

проявів захворювання незалежно від наявності феномена вираженої звитості 

коронарних артерій. 

Вперше показано, що застосування електросну в комплексному 

відновлювальному лікуванні хворих на ІХС з коронарним синдромом Х на 

госпітальному й амбулаторному етапах сприяє корекції ендотеліальної 

дисфункції, підвищує рівень ендотелій-залежної вазодилатації плечової 

артерії при збереженій ендотелій-незалежній вазодилатації, знижує індекс 
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резистентності плечової артерії, але відносно мало впливає на рівень 

асиметричного диметиларгініну; підвищує антиангінальну та антиішемічну 

ефективність медикаментозної терапії, зменшує кількість та інтенсивність 

нападів стенокардії, стабілізує її перебіг, збільшує толерантність до фізичних 

навантажень, потужність навантаження та подвійний добуток, зменшує 

функціональний клас стенокардії; сприяє зменшенню частоти серцевих 

аритмій, покращанню якості життя незалежно від наявності феномена 

вираженої звитості коронарних артерій. 

Вперше показано, що застосування електросну в комбінації з 

озонотерапією в комплексному відновлювальному лікуванні хворих на ІХС з 

КСХ, на госпітальному й амбулаторному етапах має аналогічну електросну 

коригувальну дію на функцію ендотелію, антиангінальну та антиішемічну 

ефективність, але достовірно в більшому ступені знижує рівень 

асиметричного диметиларгініну, незалежно від наявності феномена 

вираженої звитості коронарних артерій. 

Розроблено та впроваджено спосіб лікування хворих на ІХС з КСХ 

шляхом застосування в комплексному лікуванні електросну та озонотерапії 

(Патент України на корисну модель № 66398 від 26.12.2011 р.). 

Практичне значення одержаних результатів. Розроблені, апробовані та 

впроваджені в практику охорони здоров’я засоби комплексного 

відновлювального лікування хворих на ІХС з коронарним синдромом Х з 

наявністю синдрому ВЗКА та без нього із застосуванням електросну окремо 

та в комбінації з озонотерапією. Розроблені методи можуть бути застосовані 

у практичній медицині на госпітальному, санаторному й амбулаторному 

етапах відновлювального лікування (у кардіологічних, терапевтичних, 

фізіотерапевтичних відділеннях лікарень, кардіологічних диспансерах, 

поліклініках, санаторіях). Використання указаних способів відновлювального 

лікування спрямовано на корекцію ендотеліальної дисфункції, зменшення 

суб’єктивних та об’єктивних ознак ішемії міокарда та електрофізіологічних 

показників серця і дозволяє оптимізувати лікування та реабілітацію хворих 
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на ІХС з КСХ із наявністю синдрому ВЗКА та без нього, зменшити 

вираженість симптоматики, поліпшити якість і прогноз життя у даної 

категорії пацієнтів. 

Результати дисертації впроваджені на клінічній базі кафедри в 

кардіологічному відділенні МКЛ № 9 (Одеса),  у лікувально-діагностичному 

центрі ТОВ «Свята Катерина — Одеса», в міській поліклініці № 12 (Одеса); 

клінічному санаторії «Лермонтовський» ПрАТ «Укрпрофоздоровниця» 

(Одеса). 

Особистий внесок здобувача. Автором самостійно проведено 

інформаційно-патентний пошук та аналіз наукової літератури з проблеми, що 

вивчалася, за допомогою наукового керівника сформульовані цілі та завдання 

дослідження, проведено відбір, повне клінічне та інструментальне обстеження 

138 хворих. Здійснювалося динамічне спостереження з використанням 

клінічних, інструментальних та лабораторних методів дослідження. Автор 

самостійно провела статистичну обробку результатів дослідження, узагальнила 

та оцінила отримані дані, підготувала матеріали до публікації, сформулювала 

висновки, оформила автореферат. 

Апробація результатів дисертації. Основні матеріали дисертації 

викладені на V Південноукраїнській науково-практичній конференції 

«Національні стандарти та індикатори якості діагностики і лікування 

внутрішніх хвороб 2010–2011 рр.» (Одеса, 2010); Міжнародній науково-

практичній конференції «Проблемы и инновации современного общества» 

(Астрахань, 2011); науково-практичній конференції з міжнародною участю 

«Актуальні питання діагностики і лікування захворювань внутрішніх 

органів» (Одеса, 2012); ІХ Міжнародній науково-практичній конференції 

«Достижения фундаментальных наук и возможности трансляционной 

медицины в решении актуальных проблем практического здравоохранения» 

(Астрахань, 2013); науково-практичній конференції з міжнародною участю 

для студентів та молодих вчених, присвяченій 85-річчю з дня заснування 

студентського наукового товариства «Сучасні теоретичні та практичні 
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аспекти клінічної медицини» (Одеса, 2015); науково-практичній конференції 

«Современные технологии восстановительного лечения в условиях 

санатория» (Одеса, 2015); науково-практичній конференції «Інновації та до-

казова медицина» (Одеса, 2016); науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Актуальні питання медичної реабілітації на сучасному 

етапі розвитку системи охорони здоров’я населення України» (Одеса, 2016). 

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 15 наукових робіт, із 

них 4 статті у журналах, рекомендованих ДАК України, та 3 у закордонних  

журналах, 8 тез доповідей. Отримано 1 деклараційний патент на корисну 

модель у Державному департаменті інтелектуальної власності, видано 

методичні рекомендації. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертація викладена на 185 сторінках 

друкованого тексту, проілюстрована 28 таблицями і 6 рисунками. Робота 

складається зі вступу, огляду літератури, матеріалів і методів дослідження та 

лікування, результатів власних спостережень, висновків, практичних 

рекомендацій і списку літератури, що включає 395 джерел вітчизняних та 

закордонних авторів. 

 

РОЗДІЛ І 

КОРОНАРНИЙ СИНДРОМ Х. КЛІНІЧНЕ ЗНАЧЕННЯ. ПАТОГЕНЕЗ. 

МОЖЛИВОСТІ МЕДИКАМЕНТОЗНОЇ КОРЕКЦІЇ. ПЕРСПЕКТИВИ 

ЗАСТОСУВАННЯ ОЗОНОТЕРАПІЇ ТА ЭЛЕКТРОСНУ В 

ВІДНОВЛЮВАЛЬНОМ ЛІКУВАННІ 

 

1.1. Сучасні аспекти патогенезу, прогностичного значення та лікування 

коронарного синдрома Х. 

Термін «ішемічна хвороба серця» був запропонований Комітетом 

експертів ВООЗ у 1962 році для зазначення гострих та хронічних 

захворювань серця, які викликані недостатнім постачанням міокарда кров’ю, 

причинами яких можуть бути як морфологічні (стеноз), так і функціональні 
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(спазм) зміни коронарних артерій або їх поєднання. У результаті цих змін 

при певних умовах виникає невідповідність між необхідністю міокарду в 

кісні та величиною коронарного кровотоку, тобто коронарна недостатність. 

ІХС проявляється симптомами та ознаками ішемії міокарду, і цей термін 

тотожний поняттю «коронарна хвороба серця» (ВООЗ, 1959).   

ІХС представляє собою одну з самих значущих медико-соціальних 

проблем сучасності. Розповсюдженість ІХС серед населення економічно 

розвинених країн складає біля 20% [75, 76]. За статистичними даними у 2007 

році поширеність ІХС серед працездатного населення України становила 

8754,2 на 100 тис. населення, або 8,7%. Існують значні коливання цього 

показника залежно від регіональних особливостей: від 3,4% у Житомирській 

області до 16,5% у Закарпатській [6]. Визначається різниця у структурі ІХС: 

якщо для чоловіків характерна більша частота виникнення ІМ, то для жінок – 

стенокардії напруження. [6]. У Європі та в Україні ІХС є головною причиною 

смерті від кардіоваскулярної патології і складає в Європейському союзі 42%, 

а в Україні – більше 50% [75, 76]. При цьому на відміну від країн ЄС, в 

Україні спостерігається зростання смертності від ІХС, зокрема за період з 

1994 по 2004 роки – на 19% [76]. 

Однією з форм ІХС, і одночасно клінічним синдромом є стенокардія. 

Стенокардія – це біль або дискомфорт у грудній клітці, які пов'язані з 

ішемією міокарда, коли потреби міокарду у кисні перевищує його 

постачання. Стенокардія – найбільш розповсюджена форма ІХС, чия 

розповсюдженість коливається від 1,8% до 6,5% [6].   

Адекватність коронарного кровопостачання метаболічним потребам 

міокарда визначається трьома основними факторами: величиною 

коронарного кровотоку, складом артеріальної крові (в першу чергу ступенем 

її оксигенації) та потребою міокарда в кисні. Кожний з цих факторів 

залежить від ряду умов. Величина коронарного кровотоку обумовлюється 

рівнем кров’яного тиску в аорті та опором коронарних судин. Кров може 

буди менш насиченою киснем, наприклад, при анемії. Потреба міокарда у 
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кисні збільшуєтьсяся при підвищенні хвилинного обєма кровообігу, 

підвищенні артеріального тиску (АТ), фізичних навантаженнях.  Порушення 

балансу між потребою міокарда у кисні та його доставкою  призводить до 

ішемії міокарда, а в більш виражених випадках – до його ішемічного некрозу. 

Найбільш частою причиною ІХС, є атеросклероз коронарних судин. До 

інших, рідших етіологічних факторів, відносяться коронарити (при сифілісі, 

системних захворюваннях сполучної тканини, системних васкулітах та інш.), 

амілоїдоз, розшарованої аневризми аорти, вроджені аномалії КА 

(відходження лівої коронарної артерії від легеневої, артеріовенозні фістули 

та ін.) емболія КА.  

Основними механізмами стенокардії, як й ІХС у цілому, є: 1) коронарний 

атеросклероз; 2) коронароспазм; 3) порушення мікроциркуляції; 4) 

коронаротромбоз [6]. 

Особливу форму ІХС, яку визначають як коронарний синдром Х, 

діагностують у хворих з клінічними і ЕКГ ознаками ішемії міокарду при 

відсутності обструктивної коронарної хвороби. КСХ – це патологічний стан, 

який характеризується ознаками ішемії міокарда (типових приступів 

стенокардії та депресії сегмента ST 1,5 мм (0,15 мВ), тривалістю більше 1 

хвилини, встановленої при 48-годинному мониторуванні ЕКГ) при 

відсутності атеросклерозу КА і спазму епікардиальних вінцевих артерії при 

КАГ [6, 7]. 

Поширеність КСХ у хворих з клінічно оформленою стенокардією варіює 

від 3 до 11 % досягає, за деякими даними, 20% [3, 5]. У рамках дослідження 

WISE, у  62% жінок з клінічними та ЕКГ ознаками ішемії при коронарографії 

виявлено відсутність гемодинимічно значущих стенозів [41, 77]. 

Основною причиною КСХ вважається дисфункція коронарних  

мікросудин, яка визначається як аномальна відповідь коронарної 

мікроциркуляції на вазоконстрікторні та вазодилятуючі стимули. 

Патофізіологію КСХ пов’язують з мікроциркуляторними порушеннями у 

коронарному руслі, що відповідає назві «мікроваскулярна стенокардія», 
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гіперчутливості до подразників (розтягнення артерій, зміна ритму та 

скоротливості серця) через зниження активності центральних оплатних 

рецепторів, комбінацією розладів мікроциркуляції та порушення больової 

чутливості, метаболічним порушенням, гормональною дисфункцією, 

«оксидативним стресом» [4, 13 – 22, 78]. 

Незважаючи на гетерогенність КСХ, загальним патофізіологічним 

механізмом і основним діагностичним критерієм цього синдрому є знижена 

здатність КА до дилатації, яка асоціюється з нападом стенокардії та іншими 

ознаками ішемії міокарда при навантаженнях [3, 4, 19, 22, 23, 78].  

Слід зазначити, що можливості ангіографії при оцінці стану коронарного 

русла, зокрема, мікросудинного, обмежені. Тому поняття «ангіографічно 

незмінені коронарні артерії» вельми умовно і свідчить тільки про відсутність 

звужуючих просвіт атеросклеротичних бляшок у епікардіальних КА. 

Анатомічні особливості дрібних КА залишаються «ангіографічно 

невидимими». Причиною МВС є дисфункція коронарних артерій диметром 

100-200 мкм у пре- і артеріолярному сегменті коронарного русла. Метод КАГ 

не дозволяє візуалізовати КА діаметром менше ніж 400 мкм. Ішемічні зміни 

ЕКГ та дефекти захвату радіофармпрепарату під час стрес-тесту не 

відрізняються у хворих на КСХ та хворих з обструктивним атеросклерозом 

епікардіальних КА, але відрізняються відсутністю локальних зон гіпокінезу у 

хворих з МВС, що зумовлено незначною площиною осередків ішемії та 

частой їх локалізацією в субепікардіальних відділах міокарда [78, 79].  

 Основним механізмом порушення судинної реактивності в міокарді та 

зниження коронарного резерву при КСХ на сьогодні вважають ЕД [3. 20, 22, 

23, 26, 30, 31, 34 – 37]. Ендотеліальна дисфункція є найбільш ранньою 

ланкою у розвитку атеросклерозу, вона визначається вже в період, що 

передує формуванню атеросклеротичної бляшки, до клінічних проявів 

хвороби, а пошкодження ендотелію, викликаючи дисбаланс у синтезі 

вазоконстрикторних і вазорелаксірующіх речовин, веде до тромбоутворення, 

адгезії лейкоцитів і проліферації гладком'язових клітин у артеріальної стінцї. 
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Ендотеліальна дисфункція зі зниженням біодоступності ендотелій-залежного 

фактора релаксації – оксиду азоту (NO) і зі збільшенням рівня ендотеліну-1 

(ЕТ-1) може пояснити порушену мікроциркуляцію при КСХ [26]. Крім того, 

низькі показники співідношення NO/ET-1 прямо корелюють з вираженістю 

болю у цих хворих. Зміна структури судин з порушенням ФЕ веде до 

ускладнень, таких як ішемія, гострий коронарний синдром, інфаркт міокарда. 

Хворі з багатьма ФР часто мають початкову стадію змін (що не виявляється 

на коронарограмі), яка може погіршувати ЕД. Ще раз слід зазначити 

переважання (приблизно 70%) жінок в постменопаузі в популяції пацієнтів з 

КСХ.  

Ряд досліджень продемонстрував, що поряд з мікросудинною ішемічною 

дисфункцією в патогенезі КСХ важливу роль грають порушення больової 

чутливості в міокарді [4, 16, 18, 19, 25]. 

Отже, серед основних причин мікросудинної дисфункції обговорюються 

ЕД, гіперреактивність гладком’язових клітин та підвищена активність 

симпатичної нервової системи (як на рівні рецепторів, так і на рівні 

центральних аналізаторів [19, 26 – 29]. Дефіцит естрогенів може сприяти 

розвитку КСХ за рахунок дисфункції ендотелію у жінок у 

постменопаузальному періоді [21, 39, 80 – 82, 84 – 86]. Відомі традиційні 

фактори ризику атеросклерозу, такі як дисліпідемія, паління, ожиріння, 

порушення вуглеводного обміну, також можуть впливати на становлення ЕД 

коронарних артерії з подальшим розвитком КСХ [87]. 

Раніше вважалося, що КСХ, не дивлячись на важкості лікування, має 

відносно сприятливий прогноз [3, 4, 6, 88 – 90]. В нинішній час існують 

докази що КСХ асоційований з підвищеним ризиком несприятливих 

коронарних подій [5, 20, 23, 32, 36, 40, 41, 52, 91 – 95]. Дані дослідження 

Women’s Ischemia Syndrome Evaluation (WISE), які організовані 

Національним інститутом серця, легень та крові, продемонстрували 2,5% 

щорічний ризик розвитку несприятливих серцево-судинних подій в цій групі 

хворих, включаючи смерть, інфаркт міокарду, інсульт та серцеву 
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недостатність [96]. Результати 20-літнього спостереження за 17 435 хворими 

у Данії з незмінених КА та не обструктивним дифузним ураженням КА з 

стенокардією показали 52 і 85% підвищення ризику великих серцево-

судинних подій (серцево-судинна смертність, госпіталізація з приводу 

інфаркта міоеарда, серцевої недостатності, інсульту) та 29 і 52% підвищення 

ризику загальної смертності відповідно в цих групах без суттєвих різниць за 

статевою ознакою. Але й при індівідуальному сприятливому перебігу 

захворювання воно все одно значно погіршує якість життя [2, 3, 6, 88, 90, 91].    

Діагностика КСХ являє собою складну задачу. У значної частини 

пацієнтів (приблизно 50% жінок і 20% чоловіків) при наявності стенокардії 

КАГ не виявляє атеросклерозу епікардіальних артерій, що вказує на 

порушення функції (коронарного резерву) мікросудин [3, 21, 39, 80 – 83].  

Незважаючи на відсутність універсального визначення КСХ, основним 

проявам захворювання відповідає наявність тріади ознак: типова стенокардія, 

обумовлена навантаженням (у комбінації або при відсутності стенокардії 

покою та задишки); наявність ознак ішемії міокарда (ІМ) за даними ЕКГ, 

холтеровського мониторування ЕКГ (ХМ ЕКГ), стрес-тестів при відсутності 

інших захворювань серцево-судинної системи; незмінні або мало змінні КА 

(стенози 50%) [6, 7]. 

Найбільш чутливим методом діагностики ІМ у цих хворих є застосування 

фармакологічних тестів або ВЕМ в поєднанні з однофотонною емісійною 

комп’ютерною томографією міокарда при введенні 99mTc-МИБИ (аналог 

талію-201), що дозволяє візуалізувати дефекти перфузії міокарда як 

результат зниження коронарного резерву у відповідь на підвищенні 

метаболічні потреби [7]. Напади стенокардії можуть виникати достатньо 

часто – декілька разів у тиждень, але при цьому мати стабільний характер. 

КСХ (МВС) є формою хронічної стенокардії і за МКХ-10 відноситься до 

коду 120.8 «Інші форми стенокардії». Діагноз формулюється в залежності від 

функціонального класу стенокардії, наприклад «ІХС при незмінних 

коронарних артеріях. Стенокардія ФК II (Мікроваскулярна стенокардія)» [7]. 
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Труднощі лікування КСХ та профілактики гострих коронарних подій 

пов’язані з відсутністю патогенетичного лікування. 

Основним напрямком у лікуванні КСХ вважається корекція ЕД [22, 20, 

36, 34, 50]. В більшій частині рекомендацій по терапії КСХ пропонується  

використовувати антіангінальні препарати (АП): нітрати (Нт), антагоністи 

кальцію (АК), бета-адреноблокатори (БАБ); у хворих з доказаною ЕД – 

інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту (ІАПФ), блокатори 

рецепторів ангіотензину ІІ (БРА ІІ), статини. При порушенні сприйняття 

болю – аналгетики різних класів, психологічні методи лікування, обнадійливі 

результати показані для амінофіліну [4, 6, 20, 25, 42, 44, 50, 78, 97 – 100]. 

У рекомендаціях Європейської Кардіологічної Спілки по лікуванню 

хронічної ІХС 2013 року в якості препаратів першого ряду для лікування 

КСХ рекомендовані антитромболітичні препарати (аспирін), БАБ, АК, ІАПФ 

або БРА ІІ [7]. 

Традиційні АП призначають на перших етапах лікування. Короткотривалі 

Нт рекомендують для купірування ангінозних приступів, але вони часто 

виявляються не ефективними. У зв’язку з симтоматикою стенокардії напруги 

проводиться терапія БАБ; це препарати першого вибору, особливо у хворих з 

ознаками підвищеної адренергічної активності (висока частота пульсу у 

спокої або при фізичних навантаженнях). АК і пролонговані Нт 

продемонстрували неоднозначні результати у клінічних дослідженнях, вони 

рекомендовані до БАБ при збереженні стенокардії. [6]. Як препарати першої 

лінії АК можуть бути рекомендовані при варіабельності порогу стенокардії 

напруги [101]. АК мають антиатеросклеротичну дію та знижують ризик 

розвитку коронарних ускладнень у хворих з ІХС (PREVENT) [102 – 106]. 

При збереженні стенокардії не зважаючи на антиангінальну терапію, можуть 

бути запропоновані ІАПФ або БРА, які здібні покращити функцію 

мікросудин, нейтралізуючи вазоконстрікторний ефект ангіотензину II, 

особливо у хворих з АГ та цукровим діабетом. Однак ІАПФ та БРА 

використовуються як додатковий компонент, що модифікує ФР [6]. З метою 
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придушення підвищеної симпатичної активності можливо призначення α-

адреноблокаторів, вплив яких на симптоми стенокардії залишаються не 

наявними [107]. Підвищення толерантності до фізичних навантажень  у 

хворих на КСХ продемонструвало в ході терапії індуктором синтезу NO 

нікорандилом [108, 109]. Поліпшення симптомів досягалося за рахунок 

корекції ФЕ при терапії статинами і естрогензамісної терапії [3, 6, 110 - 113]. 

При збережені стенокардії пропонуються похідні ксантинів (амінофілін, 

баміфілін) як додаток до АП з метою блокади аденозинових рецепторів [3, 6, 

99, 114]. Нові АП – ранолазін та івабрадін – також продемонстрували 

ефективність у хворих з КСХ [7, 98, 115]. 

Сублінгвальні Нт ефективні менш, ніж у 50 % хворих [7, 78, 98, 116, 117].  

Також не є достатньо ефективними пролонговані Нт [118]. Лікування 

естрагенами поліпшують симптоматику, але не підвищують толерантність до 

фізичних навантажень при навантажувальних тестах [111]. До того ж через 

підвищений ризик кардіальної та загальної смертністі замісна гормнотерапія 

(ЗГТ) не рекомендована для лікування хронічних захворювань [119].   

Слід відмітити, що значне зниження смертності від ІХС у країнах ЄС в 

основному пов’язано із успішною боротьбою з ФР, але не широким 

впровадженням нових технологій лікування [120]. 

Дисфункція  ендотелію розглядається як головний патогенетичний 

фактор у розвитку ІХС, в зокрема КСХ [34, 50, 52, 80, 121 – 137]. 

Основні ФЕ можна представити наступним чином [26, 33, 122, 127, 136, 

138 – 145]: 

Вивільнення вазоактивних агентів: NO, ендотелін, ангіотензин I, 

можливо ангіотензин II, простациклин, тромбоксан; 

Перешкода коагуляції та участь у фібринолізі: ромборезистентна 

поверхня ендотелію (однаковий заряд поверхні ендотелію та тромбоцитів 

перешкоджає адгезії тромбоцитів до стінки судин), утворення простацикліну 

та  NO - природних дезагрегантів, утворення тканинного активатора 
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плазміногену, експресія на поверхні ендотелію тромбомодуліна і 

гепариноподібних глікозаміногліканів; 

Імунні функції: представлення антигенів імуннокомпетентним клітинам, 

секреція інтерлейкина-1 (стимулятора Т-лімфоцитів), ферментативна 

активність, експресія на поверхні ендотеліальних клітин АПФ (конверсія А-I 

у А-II); 

Участь у регуляції  зросту гладком’язових клітин: секреція 

ендотеліального фактору росту, секреція гепариноподібних інгібіторів росту, 

захист гладком’язових клітин від вазоконстрикторного впливу. 

Як поверхня розділу середовищ між кров’ю та  судинною стінкою 

ендотелій грає важливу роль у передачі сигналів різних нейрогуморальних 

систем на субендотеліальні структури [136, 142 - 144, 146 – 148]. Крім того, 

ендотелій забезпечує динамічну рівновагу між вазодилатуючими та 

вазоконстрикторними факторами, регулює проліферацію субендотеліальних 

клітинних і не клітинних структур, впливає на судинну проникність [136, 144 

– 148, 150]. Ендотелій контролює судинний тонус, ріст гладком’язових 

клітин, тромбоутворення, фібриноліз та багато інших процесів. Регуляція 

судинного тонусу відбувається за рахунок звільнення 

судинорозширювальних і судинозвужувальних факторів та модулювання  

скоротливої  активності гладком’язових клітин [136, 146 – 149, 151 – 153]. До 

факторів дилатації відносяться: фактор гіперполяризації ендотелію, 

простациклін I2 (PGI2), NO, натрійуретичний пептид С типу, адреномедулін. 

До факторів констрікції – ендотелін, тромбоксан А2, простагландин F2a, 

ендопероксиди [136, 142, 143, 146 – 148, 152]. 

У фізіологічних умовах переважає звільнення релаксуючих факторів. У 

нормально функціонуючому ендотелію низькі рівні NO постійно 

звільнюються для підтримки кровоносних судин у стані дилатації. Однак у 

певних кровоносних судинах (периферичні вени та великі церебральні 

артерії) нормальний ендотелій схильний до звільнення судинозвужувальних 

речовин (супероксид аніон, тромбоксан А2). При судинних захворюваннях 
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здібність ендотелію звільнювати релаксуючі фактори зменшується, а 

утворення судинозвужувальних факторів зберігається або збільшується, 

тобто формулюється ЕД [136, 143,146 – 148, 153]. NO запобігає адгезії та 

агрегації тромбоцитів, адгезії моноцитів, впливає на структуру судини, що 

захищає судинну стінку та запобігає ремоделюванні судин при різних 

патологічних станах [122, 136, 139, 143, 146 – 148, 154, 155]. 

У фізіологічних умовах NO регулює адаптацію судинної системи до 

підвищенних метаболічних потреб. При захворюваннях надлишок NO 

відповідає за збільшення периферичної вазодилатації при вазоплегичном 

шоці, недостатність NО призводить до захворюваннь, включаючи 

артеріальную гіпертонію, ІХС та атеросклероз [139, 150, 152, 156, 157]. 

Оксид азоту утворюється під дією фермента NO-синтази (NOS) шляхом 

окислення термінального атома азоту гуанідина у L-аргинині під 

каталитичним впливом кальцій-калій модулінзалежною ізоформою NOS 

[122, 143, 158 - 161]. NOS існує у вигляді трьох основних ізоформ, які 

отримали свою назву по типу клітин, у яких вони були вперше виявлені. Ці  

ізоформи очищені, клоновані та охарактеризовані на молекулярному рівні: 

нейрональна NOS (nNOS або NOS I), ендотеліальна NOS (eNOS або NOS III) 

та NOS макрофагів або індуцибельна NOS (iNOS або NOS II) [51, 136, 143, 

146, 147]. Нейрональна та ендотеліальна NOS є ферментами зі стабільною 

активністю (тобто стаціонарними, конститутивними), в той час як активність 

макрофагальноі або iNOS в більшій мірі регулюється цитокінами. 

Ендотеліальна NOS експресує в ендотеліальних клітинах, крім цього, вона 

була знайдена у клітинах епітелію ниркових канальців,  у пірамідних 

клітинах гіппокампу та в інших клітинах [136, 143, 146 – 148]. 

Основною точкою докладання NO у судинній системі є гуанілатциклаза. 

Оксид азоту, який активує гуанілатциклазу, підвищує утворення цикличного 

гуанозинмонофосфату (цГМФ) у гладком’язових клітинах, тромбоцитах.  Він 

є головним внутрішньоклітинним месенджером у серцево-судинній системі 
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та обумовлює розслаблення судин, гальмування активності тромбоцитів і 

макрофагів [122, 126, 136, 143, 146 – 148, 162 –164]. 

Доведено, що NO зменшує адгезію лейкоцитів до ендотелію [165, 166], 

гальмує трансендотеліальну міграцію моноцитів [167, 168], підтримує 

нормальну проникливість ендотелію для ліпопротеїдів та моноцитів [169], 

інгибує окислення ЛПНЩ у субендотелії [170]. NO здібне гальмувати 

пролиферацію та міграцію гладко-м’язових клітин судини, а також синтез 

ними колагену [171]. Призначення інгибіторів NOS після балонної 

ангіопластики або при гіперхолестеринемії призводило до гіперплазії інтими 

[172, 173], і навпаки, застосування L-аргиніну або донорів NO зменшувало 

індуковану гіперплазію [174.]. Також L-аргінін пригнічує синтез 

асиметричного диметиларгиніну (АДМА) – потужного ендогенного 

стимулятора оксидантного стресу [175]. 

NO має антитромботичні властивості, інгібує адгезію тромбоцитів [176], 

їх активацію і агрегацію [37, 143, 164], активує тканинний активатор 

плазміногену [177]. Також NО є потужним вазодилататором, що модулює 

тонус судин, призводить до вазорелаксації опосередковано через підвищення 

рівня цГМФ [122, 126, 162, 163], підтримує базальний тонус судин та 

здійснює вазодилатацію у відповідь на різноманітні стимули – напруга зсуву 

крові, ацетилхолін, серотонін [178 - 180]. 

Порушена NО-залежна вазодилатація та парадоксальна вазоконстрикція 

епікардиальних судин набуває особливе клінічне значення для розвитку ІМ в 

умовах розумового та фізичного стресу [181]. Враховуючи, що перфузія 

міокарда регулюється резистивними  коронарними  артеріями  [6, 30], тонус 

яких залежить від вазодилататорної здібності коронарного ендотелію [182], 

навіть при відсутності атеросклеротичних бляшок, дефіцит NО здібний 

привести до міокардіальної ішемії [183]. 

Основним механізмом, який лежить в основі змінення реакції судин на 

різні стимули, включаючи реактивну гіперемію, у хворих ІХС вважають 

знижений вміст NО, швидку його інактивацію у результаті високого вмісту 
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супероксидних аніонів, підвищену активність симпатичної нервової ситеми 

та гіперкатехоламінемію [184 – 203]. Супероксидні аніони можуть 

придушувати активність NОS [198], пригнічувати вироблення кофакторів 

цього ферменту, що сприє зниженню вироблення NО [184 – 190]. Проте, NО 

має антиоксидантний ефект, зв'язує вільні радикали та запобігає появі 

карбонільних сполук, які, при зменшенні синтезу NО, посилюють ЕД та 

підвищують ризик серцево-судинних ускладнень  [204].  

Dzau та Gibbons сформулювали основні клінічні наслідки хронічного 

дефіциту NО у ендотелії [205], що було підтвержено й у інших роботах [122, 

127, 190, 191, 199, 206 – 211]: 

1. Підвищення у плазмі крові фактору Віллебрандта. 

2. Підвищенної експресії, синтезу та концентрації у плазмі ЕТ-1. 

3. Зниженому звільненню простацикліна та факторів релаксації. 

4. Порушення фібринолітичної  активності та підвищення 

прокоагулянтної активності ендотеліоцитів. 

5. Підвищення утворення аніону супероксида. 

6. Підвищення проникливості судинної стінки та її реактивності. 

Сполучення на ендотелії антикоагулянтів і вазодилятаторів у 

фізіологічних умовах є основою для адекватного кровотоку, особливо в 

судинах мікроциркуляції [212]. Тому ЕД, є не тільки ключовим фактором 

атерогенезу та ССЗ, але й незалежною прогностичною ознакою гострих та 

хронічних ускладненнь. Коронарний вазоспазм або неадекватна 

вазодилатація під час навантаження або розрив атеросклеротичної бляшки та 

тромбоз призводять до розвитку гострого коронарного синдрома або 

інфраркта міокарда і реперфузійних пошкодженнь після тромболізису [212 – 

215]. Активація запалення, накопичення продуктів деградації колагену при 

ЕД, призводить до розвитку фіброзу міокарда, підвищення його жорсткісті, 

діастолічній дисфункції і дилятаціїї порожнин серця з систолічною 

дисфункцією [216]. Зокрема, вже використовується стратифікація ризику 
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серцево-судинних ускладнень після кардіохірургічних втручань шляхом 

неінвазивної оцінки ФЕ плечової артерії (ПА) [217]. 

В даний час розроблені способи корекції ЕД у хворих із ССЗ. 

Нормалізація ФЕ досягається у ряді випадків у результаті корекції ФР та 

застосування немедикаментозних методів лікування (зниження маси тіла, 

сольових навантаженнь, припинення паління, зловживання алкоголем, 

усунення інтоксикацій, збільшення фізичної активності, фізіотерапевтичних 

та бальнеологічних процедур тощо) [218 - 221].  

Медикаментозні препарати, що потенційно здатні впливати на ФЕ, можна 

розділити на чотири основні категорії: [221]:  

1. заміщающі природні протективні ендотеліальні субстанції (cтабільні 

аналоги РGI2 , нітровазоділататори, r-tРА);  

2. інгібітори або антагоністи ендотеліальних констрікторних факторів  

ІАПФ, БРА II, інгібітори ТхА2-синтетази і антагоністи ТхФ2-рецепторів);  

3. цитопротективні речовини: вільнорадикальні скавенджери 

супероксиддисмутази і пробукол, лазароідний інгібітор продукції вільних 

радикалів; 

4. гіполіпідемічні препарати. 

Для впливу на коронарний тонус застосовуються Нт, що здатні 

незалежно від стану ФЕ віддавати NО на стінки судин. Але, хоча Нт, завдяки 

розширенню стенозованних сегментів судин, ефективні відносно зниження 

міокардіальної ішемії, вони не призводять до тривалого поліпшення 

ендотелій - опосередкованої коронарної вазорегуляції [222].  

За даними клінічних дослідженнь корегуючу дію при ЕД мають БАБ, 

ІАПФ, БРА ІІ, АК, тіазідоподібні диуретики [128, 137, 223 - 240]. 

Основна частина ангіотензин-перетворюючого ферменту (АПФ) 

розташована на мембрані ендотеліальних клітин, 90 % всього обсягу ренін-

ангіотензин-альдостеронової системи (РААС) припадає на органи і тканини, 

серед яких перше місце займає судинний ендотелій, тому гіперактивація 

РААС є неодмінною умовою ЕД [241, 242], а інгібирування РААС сприяє 
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ангіо- та кардіопротекції, поліпшенню ФЕ [243, 244]. Цим й визначається 

провідне значення ендотелію у розвитку ССЗ.  

Вплив ІАПФ на ФЕ вивчено досить добре. Участь АПФ в регуляції 

судинного тонусу реалізується через синтез ангіотензину II (А-II), що 

стимулює АТ1 - рецептори гладком'язових клітин судин. Крім того,  А-II 

стимулює вивільнення ЕТ-1. Відночас стимулюються процеси окисного 

стресу, синтезуються численні фактори росту і мітогени ( bFGF – фактор 

росту фібробластів, PDGF – тромбоцитарний фактор росту, TGF-βl – 

трансформуючий фактор росту бета та інші), під дією яких змінюється 

структура судинної стінки [245]. Найкращий результат досягається при 

застосуванні ІАПФ, з найбільшою афінністю до тканинної (ендотеліальної) 

РААС, таких як квінаприлат (активний метаболіт квінаприлу). Механізм дії 

квінаприлу на ЕД пов'язаний не тільки з модулюючим впливом на 

метаболізм брадикініну та поліпшенням функції β2-рецепторів, але й зі 

здатністю відновлювати діяльність мускаринових рецепторів ендотелію, що 

призводить до дилатації артерії за рахунок рецептор-залежного збільшення 

синтезу ЕФР-NO. Вважається, що квінаприл надає прямий модулюючий 

вплив на синтез ЕФР-NO, хоча в дослідженні TREND (Trial on Reversing 

ENdothelial Dysfunction) були отримані неоднозначні результати. 

Передбачалося, що ІАПФ можуть зробити сприятливий вплив на обмеження 

прогресування або навіть на реверсію ЕД у хворих АГ. Однак, в дослідженні 

Pitt було показано, що каптоприл, еналаприл і цілазапріл не чинили впливу 

на ФЕ у хворих з АГ [245]. Разом з тим, квінаприл у нормотензивних хворих 

з ІХС сприяв відновленню ФЕ, хоча подібний ефект не досягався при 

високом АТ, значной гіперліпідемії та/або серцевої недостатності. [246]. 

Здатність покращувати ФЕ мають й інші ІАПФ, з високою афінністю до 

РААС, зокрема периндоприл, раміприл, рідше еналаприл [246]. ІАПФ 

нівелює вазоконстрикторні ефекти, запобігає або уповільнює ремоделювання 

судин і серця [248, 249]. Помітних морфофункціональних зрушень з боку 

ендотелію слід очікувати приблизно після 3-6-місячного прийому ІАПФ.  
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Основним механізмом дії БРА ІІ на систему NО вважається блокада АТ1 

рецепторів, що призводить до зниження продукції супероксидних радикалів, 

зменшення зв'язування NО та його накопиченню. Так як стимуляція АТ1 

рецепторів сприяє утворенню супероксидів, інактивуючих NО, а стимуляція 

АТ2 рецепторів призводить до вазодилатації і натрійурезу за рахунок 

активації системи брадикініну, NО, цГМФ, то спрямованість ефекту АТ II 

(посилення синтезу або інактивація NО) залежить від того, на які рецептори 

переважно він діє. Тому на тлі блокади АТ1 рецепторів створюються умови 

для підвищеного функціонування не заблокованих АТ2  рецепторів, що 

призводить до накопичення NО [250, 251]. 

Дані експериментальних досліджень про вплив БРА ІІ на NО суперечні. 

Так, при призначенні лозартану щурам зі спонтанною АГ не було виявлено 

посилення синтезу NО (за змістом його клітинного медіатора цГМФ у аорті). 

Інші доводили збільшення рівня цГМФ у аорті щурів під впливом лозартану 

(що свідчить про посилення синтезу NО) [252, 253]. На такій ж моделі АГ 

попереднє введення лозартану повністю запобігало впливу АТ II на 

утворення супероксиду аніону [254]. У щурів зі спонтанною АГ 

пошкодження синтезу NО в наднирниках сприяло виникненню та підтримці 

АГ, лозартан регулював збільшення nNОS в наднирниках у щурів, 

відновлюючи таким чином синтез NО [255]. Клінічні дослідження 

демонстрували позитивний вплив БРА ІІ на ФЕ. Лозартан зменшував 

пов’язану з ендотелієм активність ксантиноксидази, зменшуваів 

оксидативний стрес та поліпшував AT [185]. При застосуваннї ірбесартану у 

пацієнтів з АГ відбувається підвищення активності NOS у плазмі та 

еритроцитах і збільшення концентрації стабільних метаболітів NО [256]. 

Кандесартан у пацієнтів з АГ викликав поліпшення ендотелійзалежної 

релаксації плечової артерії за рахунок посилення тонічного виділення NО 

[257, 258]. Валсартан призводил до поліпшення ФЕ, нормалізації активності 

ниркової ксантілоксідоредуктази, збільшення продукції брадикінін-

опосередкованого NО в нирках [259]. 
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Антагоністи кальцію (АК) дигідропіридинового ряду (ніфедипін, 

амлодипін, нісолдіпін, барнідипін, фелодипін) у клінічних дослідженнях 

покращують ендотелійзалежну вазодилатацію (ЕЗВД) за рахунок збільшення 

NО  [260 - 265]. Є кілька механізмів збільшення NО  при застосуванні АК. 

Прандіпін збільшував цГМФ в гладком'язових клітинах, культивованих 

одночасно з ендотеліальними клітинами і не впливав на базальну експресію 

ендотеліальної NОS в ендотеліацитах; не чинив ефекту при наявності 

інгібітора NОS, регулював активність супероксиддисмутази в ендотеліальних 

клітинах, зменшуючи руйнування NО [264]. Одним з механізмів збільшення 

NО є антиоксидантна дія АК, збільшення активності супероксиддисмутази, 

зменшення руйнування NО [264]. Але, є рондомизовані клінічні дослідження 

в яких порівнювали ефективність різних антигіпертензивних препаратів на 

ФЕ. Порівнювали ніфедипин, амлодипин, атенолол, небиволол, телмісартан 

та періндоприл. Тільки ІАПФ збільшував потікзалежну вазодилатацию, 

антиоксидантный потенціал плазмы та зменшував оксидативний стрес. При 

цьому АT в рівному ступені знизився у всіх группах. [238]. 

Одним з найбільш важливих факторів, які ушкоджують ендотелій, є 

гіперхолестеринемія. На поверхні ендотелію розташовані спеціалізовані 

рецептори до різних макромолекул, зокрема, до ЛПНЩ. При 

гіперхолестеринемії змінюється структура ендотелію: збільшується вміст 

холестерину (ХС) і співвідношення ХС/фосфоліпіди в мембрані 

ендотеліоцитів, що призводить до порушення барьерної функції ендотелію та 

підвищенню його проникності для ЛПНЩ. В результаті в інтиму проникають 

в основному окислені форми ЛПНЩ, які самі по собі надають шкідливу дію 

на структурні елементи як ендотелію, так і інтими. Перекисно-модифіковані 

ЛПНЩ найбільш атерогенні. Вони мають пряму цитотоксичну дію, 

пошкоджують ендотелій, стимулюють адгезію моноцитів на його поверхні, 

активують експресію тромбопластину та інгібітора активації плазміногену. 

Перекисно-модифіковані ЛПНЩ грають роль безпосередньо у розвитку ЕД, 

пригнічують продукцію NО та підсилюють продукцію ЕТ-1 [186, 192, 266].  
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Досвід застосування гіполіпідемічних препаратів показує, що 

сприятливий ефект лікування спостерігається вже в перші тижні, коли ще не 

відбувся регрес атеросклеротичних уражень. Позитивний вплив 

гіполіпідемічних препаратів в ранні періоди їх застосування пов'язан з тим, 

що зниження рівня ХС ЛПНЩ веде до поліпшення ФЕ, зменшення числа 

адгезивних молекул, нормалізації гемостазу та відновленню пригніченого 

при гіперхолестеринемії утворення NО. 

При гіперхолестеринемії пригнічується утворення NО і перекручується 

реакція артерії на дію вазодилататорів, таких як ацетилхолін. Зниження рівня 

ХС в крові відновлює здатність артерій до дилатації. Іншою причиною 

сприятливої дії гіполіпідемічної терапії є поліпшення дифузії кисню через 

капілярну стінку при зниженому рівні ХС і ЛПНЩ. Функціональний клас 

стенокардії насамперед залежить від схильності артерії до спазму, від 

вихідного тонусу судин, який в першу чергу визначається оксигенацією 

гладком’язових клітин. Залежність між концентрацією ліпідів крові та 

оксигенацією ендотелію доведена рядом досліджень [185, 193]. 

Особливо важливим результатом гіполіпідемічної терапії є зниження 

смертності від ССЗ і загальної смертності. У дослідженнях з первинної та 

вторинної профілактики атеросклерозу та ІХС встановлено, що зменшення 

ХС ЛПНЩ асоційовано зі зниженням фатальних і нефатальних кардіальних 

подій без збільшення або зі зниженням загальної смертності [267 - 269, 243]. 

Поліпшення ФЕ при прийомі статинів настає й завдяки плеотропним 

ефектам статинів. До даних ефектів відносять збільшення вивільнення NО за 

рахунок активації NОS [270], зниження рівня прозапальних цитокінів, 

макрофагів та С-реактивного білка [271, 272, 273], зменшення резистентності 

тромбоцитів до інгібуючої дії NO [270]. 

Експериментальними і клінічними дослідженнями показано, що 

антиоксиданти інгібують модифікацію ЛПНЩ,  зменшують їх надходження в 

артеріальну стінку і, таким чином, перешкоджають розвитку атеросклерозу 

[275, 276]. Антиоксиданти захищають ЛПНЩ від перекисного окислення, 
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відповадно і від інтенсивного захоплення ЛПНЩ макрофагами, зменшуючи 

утворення пінистих клітин, пошкодження ендотелію та можливість 

інфільтрації інтими ліпідами. Вільні перекисні радикали інактивуют NОS. 

Цей ефект лежить в основі позитивного впливу антиоксидантів на ФЕ. 

Антиоксидантна терапія знижує чутливість ЛПНЩ до окислення і захищає 

від розвитку ЕД та прогресування атеросклерозу та ІХС [199, 277 – 282]. 

Одним з напрямків у профілактиці та лікуванні ІХС та АГ у жінок після 

менопаузи вважається ЗГТ. Відомо, що зменшення рівня естрогенів 

призводить до ЕД. Під впливом естрогенів збільшується синтез 

простацикліну, зменшуються адгезивні властивості тромбоцитів, макрофагів  

та лейкоцитів, вміст холестерину, ЛПНЩ [36, 283, 284]. Позитивні ефекти 

естрогенів на ФЕ пов’язані з: корекцією ліпідного спектра крові, збільшення 

ЛПВЩ і зменшення ЛПНЩ; поліпшення ацетилхолінової судинної 

реактивності, в тому числі в коронарних артеріях у жінок з початковими 

ознаками ІХС; стимуляції активності NОS; збільшення базального рівня NO 

[20,  284 – 289]. Однак дані про клінічну ефективність ЗГТ неоднозначні 

[290]. Проспективне рандомізоване контрольоване клінічне дослідження 

НERS показало, що антиішемічний ефект естрогенів пов'язаний з 

поліпшенням ФЕ та активацією синтезу простацикліну [291]. Проте не 

доведено сприятливого впливу ЗГТ на первинну профілактику ІХС [291]. Це 

частково можна пояснити ефектами прогестерону, який вражає ЕЗВД 

коронарних артерій. І хоча естрогени проявляють ряд ендотелійзалежних 

ефектів, пов'язаних з вазодилатацією та NО, відомо також їх протромботичну 

і прозапальну дію, що може нейтралізувати інші позитивні ефекти. 

В останне десятирічя особливе місце по позитивному впливу на ФЕ 

займає L-аргинін – умовно незаменима амінокислота, що є ендогенним 

субстратом для синтезу NO [159 – 161]. В клінічних дослідженнях доведено 

підвищення синтезу NO при застосуванні L-аргиніну, поліпшення ЕЗВД [292 

– 294]. L-аргинін довів свою ефективність по відношенню до корекції 



 33 

ендотеліальної функції в багатьох дослідженнях, та досить давно 

використовується в клінічній практиці [161, 295 – 306].   

Але незважаючи на наявний арсенал лікарських засобів і 

немедикаментозних методів лікування, що сприяють поліпшенню ФЕ, їх 

клінічна ефективність при КСХ, як вже указувалося вище, є досить низькою. 

Таким чином, розробка нових ефективних підходів до корекції ЕД та 

патогенетично пов'язаної з нею КСХ є актуальним напрямком наукових 

дослідженнь. 

Включення фізичних факторів (ФФ) в лікувальний комплекс ІХС 

традиційно для вітчизняної школи кардіології. Це пов'язано з позитивними 

ефектами ФФ і відсутністю, або мінімальною вираженістю негативних. Для 

ФФ характерні універсальність дії, багатофакторний вплив на декілька ланок 

патогенезу, наявність періоду «післядії» після курсового використання, 

можливість використання спільно з медикаментозними засобами, 

потенціювання лікувального ефекту [69, 71, 72]. 

 

1.2. Коронарний синдром X: перспективи використання озонотерапії та 

електросну для корекції ендотеліальної дисфункції, поліпшення якості життя 

і профілактики ускладнень. 

Застосування ФФ при ІХС має достатнє експериментальне та клінічне 

обґрунтування, використовуються ДМВ-, магніто-, електро- і лазеротерапія  

[69, 71 – 73]. 

Але, при лікуванні ІХС, в основному вивчалася їхня симптоматична дія. 

Впливу ФФ на ендотелій та ЕД присвячені поодинокі дослідження.  

Розкриття основних патофізіологічних механізмів атерогенезу, з одного 

боку, та біологічних і лікувальних механізмів дії ФФ – з іншого, дає 

можливість більш обґрунтовано підходити до вибору фізичних методів 

лікування та застосовувати їх на різних стадіях захворювання. 

Множинність патогенетичних механізмів, що беруть участь у формуванні 

атеросклерозу та ІХС, визначає різноманітність підходів, спрямованих на 
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поліпшення постачання міокарда киснем. 

Завдання фізіотерапії у хворих з ІХС можна представити таким чином: 

1. поліпшити нервову, нейрогуморальну та гормональну регуляцію 

коронарного кровообігу; 

2. нормалізувати порушену системну і регіонарну гемодинаміку, 

скоротливість міокарда і мікроциркуляцію; 

3. нормалізувати стан системи гемостазу шляхом зниження 

гемокоагуляції; 

4. активізувати рефлекторні зони периферичного вазорегуляторного 

апарату – «комірцева зона», паравертебральні симпатичні ганглії, каротідний 

синус, сонячне сплетіння та інше;  

5. нормалізувати порушені обмінні процеси в організмі, коригуючи 

фактори ризику ІХС – артеріальну гіпертензію, гіперхолестеринемію, 

цукровий діабет та ін.; 

6. диференціювати призначення фізичних чинників залежно від 

провідного синдрому при ІХС, типу центральної гемодинаміки, характеру і 

вираженості пошкодження міокарду; 

7. надати загальнозміцнюючу, тренувальну дію за допомогою 

комплексного санаторно-курортного лікування [69] . 

У зв'язку з цим, всі фізичні методи лікування, що застосовуються при 

ІХС, можуть бути розділені на чотири групи: 

I - діючі на нейрофізіологічні та гемодинамічні процеси в центральній 

нервовій системі (вплив на вищі відділи ЦНС і вегетативні центри); 

II - впливають на серце, його кровопостачання, енергетику, 

скоротливість, обмінні процеси (особливо в периінфарктній та інфарктній 

зонах); 

III - впливають на системну і регіонарну гемодинаміку  та сприяють 

тренуванні серцево-судинної системи; 

IV - впливають на порушені обмінні процеси в організмі і фактори ризику 

ІХС (артеріальна гіпертензія, надлишкова маса тіла, порушення 
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ліпопротеїдного, вуглеводного та інших видів обміну речовин) [69]. 

    Виділення таких груп є достатньо умовним, так як ФФ притаманний 

багатобічний вплив на організм.  

    В даний час найбільш повно вивчено значення таких методів 

фізіотерапевтичного лікування: електросну, лікарського електрофорезу, 

діадинамічних і синусоїдальних модульованих струмів. Всі вони здійснюють 

позитивну лікувальну дію на організм хворих з ІХС, сприяють поліпшенню 

коронарного кровообігу, ліпідного спектра крові та показників системи 

згортання крові [69 – 73]. 

Для оптимізації лікування та реабілітації на санаторно-курортному етапі 

всі хворі на ІХС та особи, які мають ФР ІХС в залежності від ступеню 

порушення функцій організму діляться на 3 медичні групи [69 – 73]. 

1-а медична група. До цієї групи належать хворі  з хронічними формами 

ІХС (стабільна стенокардія напруги ІІ ФК, постінфарктний кардіосклероз, 

серцева недостатність І стадії без порушень серцевого ритму). Переносимість 

фізичних навантажень не більше 80 – 90 Вт ( 480-540 кгм / хв). 

2-а медична група.  До цієї групи належать хворі  з хронічними формами 

ІХС (стабільна стенокардія напруги І ФК, постінфарктний кардіосклероз без 

серцевої недостатності та порушень серцевого ритму) . Переносимість 

фізичних навантажень не більше 110 – 120 Вт  (660 - 720 кгм / хв). 

3-тя медична група. До цієї групи належать хворі без істотних відхиленнь 

у стані здоров'я, з помірними віковими змінами або незначними 

порушеннями функцій окремих органів та систем перехідного характеру, 

практично здорові особи, які мають ФР ІХС. Переносимість фізичних 

навантажень не менш 130 - 140 Вт ( 780 - 840 кгм / хв). 
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1.2.1. Перспективи використання озонотерапії для корекції 

ендотеліальної дисфункції, поліпшення якості життя та профілактики 

ускладнень. 

Озонотерапія (ОТ) давно застосовується при лікуванні цілого ряду 

захворювань. Складність та різноплановість механізмів дії озону на організм 

людини зумовило широту його терапевтичного застосування. ОТ – сучасна, 

високоефективна медична технологія використання медичного озону в 

лікувально-профілактичних цілях, в даний час використовується для 

лікування цілого ряду захворювань. 

Озон – алотропна форма кисню, молекула утворена трьома атомами 

кисню, що має однин вільний зв'язок, що забезпечує високу активність 

молекули, за рахунок високої спорідненості до електрону (1,9 еВ). 

Вперше в медицині озон був використаний в 1916 році Н. Wolf для 

лікування гнійних ран. Подальше вивчення та клінічне застосування озону в 

першій половині XX століття проводилося Н. Wolf, Е, Rout, А. Fish [307], 

аднак до 70-х років в основному використовувалися антисептичні, 

дезінфікуючі та дезодоруючі властивості озону. Великі та систематичні 

дослідження в області ОТ почалися після появи стійких до дії озону 

полімерних матеріалів і зручних для роботи озонаторних установок з 

можливістю точного дозування та підтримки фіксованої концентрації озону в 

сумішах. Накопичення даних про біологічну та лікувальну дію озону дало 

можливість розробки методик загальної та місцевої ОТ, показань і 

протипоказань до її застосуванню. Але вивчення біологічної дії озону, 

удосконалення методик застосування ОТ і розробка показань до її 

застосування тривають.  

Для ОТ характерна простота застосування, висока ефективність, добра 

переносимість, практична відсутність побічних дій. 

Якщо застосовані раніше місцеві методики ОТ, пов'язані з безпосереднім 

контактом газу з поверхнею та порожнинами тіла спиралися на антисептичні 

властивості озону, то при парентеральному введенні озону в основі 
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терапевтичного ефекту лежить системна дія. Системну дію озону пов'язують 

з утворенням озонидів. Відносно біоорганічних сполук відмічається 

селективність озону до сполук, які мають подвійні зв'язки. До них 

відносяться амінокислоти, пептиди, білки, нуклеїнові кислоти, ненасичені 

жирні кислоти, що становлять основу ліпідів мембран клітини і 

ліпопретеінових комплексів плазми. У біологічному середовищі реакції 

озону з ненасиченими жирними кислотами є домінуючими та 

супроводжуються утворенням різних продуктів, насамперед так званих 

озонідів (сполук, що містять в молекулі різне число атомів кисню) і 

гідропероксидів. [54, 62, 308]. Останні можуть гідролізуватися, 

окислюватися, відновлюватися або термічно розщеплюватися утворюючи 

інші речовини, переважно альдегіди, кетони, кислоти та спирти [54, 62, 309, 

310]. Отримані, при озонуванні гідроперікісі відрізняються від аутогенних 

своєї коротколанцюговістю та гідрофільністью і значно підвищують 

засвоєння кров'ю кисню. Озон реагує з насиченими вуглеводнями, амінами, 

сульфгідрильними групами та ароматичними сполуками. 

Підвищення кисневого забезпечення тканин під дією озону призводить 

до активізації аеробного шляху утилізації енергетичних субстратів і окисного 

фосфорилювання та збільшення синтезу макроергів. Озон активізує 

білковосинтетичні процеси, збільшує кількість рибосом і мітохондрій клітин, 

що сприяє підвищенню функціональної активності і регенерації тканин. Стан 

гіпероксії призводить також до активації АС [54, 62 - 64, 66, 308 - 315]. 

Терапевтичні дози озону, стимулюючи АС, зменшують активність 

перикисного окислення ліпідів [54, 65, 310, 312, 313, 315]. На антиоксидантні 

властивості озону вказують багато авторів [63 - 66, 315]. Озон окисляє 

ліпоеву кислоту, яка вступає в реакцію з активованою формою ацетальдегіду, 

що призводить до зниження рівня ліпідів плазми (особливо холестерину і 

атерогенних фракцій ліпопротеїдів), а також вуглеводів та ряду 

недоокислених продуктів [316, 317]. 
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Під дією озону спостерігається судинорозширювальний ефект, що 

пов'язують в даний час, з активацією NОS та збільшенням концентрації NO 

[64-66, 313].  

Відомо позитивний вплив озону на мікроциркуляцію та реологічні 

властивості крові завдяки невеликому тромболітичному ефекту, зменшення 

кількості сладжів та внутрішньосудинних агрегатів і зниження судинної 

проникності. Модифікація клітинних мембран еритроцитів під дією озону 

збільшує їх еластичність та кисневий обмін [54, 63 - 66, 317, 318]. Водночас 

передозування озону призводить до прокоагуляційного ефекту [63 - 65]. 

При взаємодії з фосфоліпідами мембран озон сприяє утворенню 

інтерлейкінів, лейкотрієнів, простагландинів [63, 64, 308]. Встановлена 

продукція під дією озону індукторів імунної відповіді, таких як інтерлейкіни 

-2, -6, -8, колонієстимулюючого фактора гранулоцитів і макрофагів, фактора 

міграції макрофагів і трансформації лейкоцитів, інтерферону, фактора 

некрозу пухлини [62 - 65, 308]. Це визначає стимулюючий вплив озонотерапії 

на систему гуморального та клітинного імунітету і визначає більш ефективну 

відповідь при бактеріальній та вірусноій інфекції [63, 64].  

Терапевтичні дози озону, введені парентерально, посилюють 

мікроциркуляцію і покращують трофічні процеси в органах і тканинах, 

впливають на реологічні властивості крові, мають вираженим 

імуномодулюючий ефект, стимулють антиоксидантну систему [62 - 64, 66]. 

В цілому біологічна дія озону залежить від способу застосування, 

експозиції,  концентрації та дози. Так, підвищення концентрації збільшує 

антимікробний та імуностимулюючий ефекти озону, але збільшується його 

прооксидантна активність. Тромболітичний ефект терапевтичних доз озону, 

змінюється прокоагулянтною при їх перевищенні. Нерідко стирається грань 

між іммуностимулюючою та прозапальною дією. Озонокиснева газова суміш 

при високих ( 4-80 мкг / мл) концентраціях озону ефективна при обробці 

інфікованих ран, пролежнів, гангрені, опіках, грибкових ураженнях шкіри і 
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т.д., а також у якості кровозупиняючих речовин; низькі концентрації озону 

сприяють епітелізації і загоєнню [62, 64, 319]. 

Таким чином, біологічні ефекти озону можна представити наступним: 

прямий дезінфікуючий, трофічний при місцевому застосуванні (при цьому 

антибактеріальна та противірусна дія реалізується за рахунок дискретного 

утворення пероксидів); системний ефект при парентеральному застосуванні: 

іммуномодулюючий, антиагрегантний, гиполіпідемічний, 

судинорозширювальний, метаболічний.  

   Міністерством охорони здоров'я України сформульовані основні 

показання до застосування ОТ при захворюваннях ССЗ [53]. 

1.Ішемічна хвороба серця, атеросклеротичне ураження судин. 

2.Гіпертонічна хвороба. 

3.Порушення серцевого ритму. 

4.Облітеруючий ендартеріїт. 

5.Інфекційний ендокардит. 

6.Міокардит. 

Застосування ОТ при ССЗ сприяє корекції порушень гемодинаміки, в 

тому числі і мікроциркуляторному руслі, покращує реологічні властивості 

крові, в тому числі за рахунок антиагрегаційної  дії та поліпшення здатності 

еритроцитів до деформації. ОТ при ССЗ також сприяє нормалізації процесів 

ПОЛ , активації антиоксидантної системи та корекції ЕД, поліпшенню 

оксигенації та зменшенні тканинної гіпоксії, поліпшенню матаболізма тканин 

[62, 64]. ОТ при ССЗ сприяє поліпшенню клінічних та функціональних 

показників, уповільненню прогресуванны атеросклерозу, сприяє зменшенню 

серцево-судинного ризику у хворих на ІХС і ГБ [62 - 64, 320]. 

При взаємодії між озоном і подвійними ненасиченими зв'язками 

ненасичених жирних кислот фосфоліпідного шару мембрани еритроцитів під 

впливом глютатінової системи відбувається активація гліколізу, 

безпосереднім наслідком якого є збільшення синтезу 2,3 - дифосфогліцерату. 
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У результаті послаблюється зв'язок гемоглобін - кисень, що полегшує перехід 

кисню в тканини [54, 62, 310, 311, 318]. 

Ефективність ОТ при лікуванні ІХС показані багатьма авторами, в тому 

числі і співробітниками нашої кафедри [55 - 61]. 

Використання адекватних концентрацій озону ( 1 – 40 мкг / мл ) не 

викликає побічних ефектів за рахунок одночасної стимуляції багатьох 

антиоксидантних механізмів. Застосування озону стимулює активацію 

глутатіон-пероксидази та супероксиддисмутази, що підсилює захисні 

механізми клітин і перешкоджає утворенню потенційно реактивних молекул 

[310, 311]. Активацію АС за рахунок підвищення активності 

супероксиддисмутази і каталази, посилення синтезу донорів протонів 

відзначено й іншими дослідниками [321 - 324].  

Таким чином, парентеральне застосування ОТ у формі 

внутрішньовенного крапельного введення озонованого фізіологічного 

розчину, володіючи цілим рядом позитивних ефектів, таких як поліпшення 

мікроциркуляції та реологічних властивостей крові, нормалізація ліпідного 

спектру плазми крові, ефективно у лікуванні хворих на ІХС. Враховуючи 

механізм дії системної ОТ, що реалізується через вплив на структури клітини 

та зміни клітинного метаболізму, даний преформований ФФ може бути 

використаний з метою корекції ЕД у хворих КСХ. Вибір ФФ ґрунтувався на 

його позитивному впливі на ЕД, тонус і стан коронарних артерій та 

атеросклероз, тобто на основні складові, що впливають на патологічні основи 

КСХ. Подібний аспект застосування ОТ практично не вивчався і може бути 

ефективним у комплексному лікуванні хворих з КСХ . 

 

1.2.2. Перспективи використання електросну для корекції ендотеліальної 

дисфункції, поліпшення якості життя та профілактики ускладнень. 

Метод електросну (ЕС) був розроблений у 1949 році В.О. Гіляровським, 

Г.С. Календаровим та Н.М. Лівенцевим і отримав подальше наукове 

обґрунтування у роботах В.М. Банщікова [325 - 327]. 
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Електросонотерапія (ЕСТ) – метод нейротропної терапії, в основі якої 

полягає вплів на центральну нервову систему (ЦНС) пацієнта постійним 

імпульсним струмом (частіше прямокутної форми) низької частоти (1-160 

Гц), малої сили (до 10 мА) та терміну (до 0,8 мс) [325 - 327]. Імпульсний 

струм представляє собою окрему «порцію струму», коли струм постійний він 

буде мати одно направлення, при змінному струмі – буде зміняти своє 

направлення. При проходженні кожної порції струму між електродами в 

підлеглих тканинах також переміщуються заряджені об’єкти (частіше іони). 

Це переміщення є більш швидким, чим під впливом постійного 

непереривного струму. Більш швидке переміщення іонів призводить до їх 

накоплення на мембрані клітини, в паузі іони збираються від мембран, а під 

час слідуючого імпульсу знову накопичуються. Таким чином під впливом 

імпульсу клітини збуджуються, а в паузі – гальмуються. Струм з імпульсами 

прямокутної форми (струми Ледюка) тривалістю 0,1 – 1 мс та частотою 1 – 

100 Гц використовується для ЕС. При цьому подвоєний електрод у вигляді 

окулярів розташовують на закриті очі та поєднують з катодом апарата. 

Другий подвоєний електрод розташовують в області сонцеподібних 

відростків і з’єднують з анодом апарата.       

Метод ЕС широко застосовується у медичній практиці. ЕС є ефективним 

засобом створення у хворого стану, близького до фізіологічного сну, частіше 

шляхом трансцеребральної дії імпульсними електричними стумами частотою 

1-10 Гц, тривалістю 0,2-0,8 мс та силою току 8-10 мА, що визиває ритмічні 

подразнення кори мозку та підкоркових структур в результаті чого у ткані 

мозку виникає розлите гальмування, що стає причиною дремоти та сну [325 - 

328]. Такі параметри ЕС є безпечними, оскільки не перевищують показники 

фізіологічної біоелектричної активності тканини мозку і в порівнянні з 

медикаментозною дією не визивають побічних ефектів [325 - 328]. 

Вважається, що імпульсні струми призводять до збудження чутливих 

рецепторів у зоні інервації тройнічного нерву. Ритмічна підпорядкована 

аферентна імпульсація з цих рецепторів досягає клітин Гасерова вузла та від 



 42 

них до великого сенсорного ядра тройнічного нерва у продолговатому мозку. 

Від нього – до кори головного мозку та ядер таламусу і гіпоталамусу, де 

здійснюється формування еферентної імпульсації. Численні зв’язки між 

структурами цієї зони призводять до полі функціонального впливу на різні 

центри вегетативної та ендокринної регуляції внутрішніх органів, зокрема на 

дихальний та судиноруховий центри. В результаті знижується підвищений 

тонус судин, підвищується оксигенація, активізується транспорт, що 

відображається низкою лікувальних ефектів: спазмолітичним, 

транквілізуючим, седативним, трофічним, ендокринним. Нормалізація 

вегетативної, гуморальної ендокринної регуляції забезпечує ефективність ЕС 

у комплексному лікуванні ГХ, ІХС, бронхіальної астми, виразкової хвороби, 

захворюваннях жовчовивідних шляхів, цукрового діабету, дерматитах та 

інших хвороб. [68, 69, 71, 72, 325, 327, 330 - 336]. ЕС сприяє нормалізації 

метаболічних порушень (порушень ліпідного, вуглеводного та 

електролітного обміну), та ендокринних порушень [329]. Під впливом 

прямокутного електричного струму у мозку стимулюється продукція 

серотоніну та ендорфінів, що може пояснити седативну дію і зниження 

емоційної активності [70 - 72, 327, 330, 336].        

Не всі механізми фізіологічної та лікувальної дії ЕС відомі. Так, вплив 

імпульсних струмів призводить до активації лимбічних структур та подавляє 

вплив ретикулярної формації, але поки не з’ясовано, що первинно – лимбічна 

активація, чи гальмування впливу ретикулярної формації [325, 337, 338].  

Частіше за все констатують позитивний вплив процедур ЕС. Відповідно 

до цілей нашого дослідження цікавими є ефекти ЕС на ССС та коронарний 

кровообіг. Експериментальні та клінічні дослідження показують, що під 

впливом ЕС нормалізуються АТ та серцевий ритм, провідність, збудження і 

скоротливість міокарда, що призводить до нормалізації ударного та 

хвилинного об’ємів кровообігу. При цьому на відмінність від фізіологічного 

сну підвищуються насищення крові киснем та підвищуються 

кровонаповнення головного мозку та міокарда [325 - 327, 330, 331, 333, 334 
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338 - 342]. Після процедур ЕС реакція ССС на навантаження наближується у 

хворих до показників здорових осіб. Відповідає нашим задачам також 

седативний, транквілизуючий та більвтоляючий ефекти ЕС. 

Електросон, наближуючись до фізіологічного сну, на відміну від нього 

покращує кровообіг, на викликає перевагу вагусних впливів, покращує 

оксигенацію крові та тканин, оказує регуляторний вплив на більшість органів 

та систем, на відміну від фармакологічних впливів не оказує інтоксикацій та 

є безпечним.  

Для процедур ЕС використовуються переносні апарати для одного 

пацієнта: «Электросон-4Т», «Электросон-5» (ЭС-10-5) та стаціонарний 

апарат «Электросон-3» для одночасного лікування 4 хворих. Усі вони є 

генератори постійного прямокутного імпульсного струму постійної 

полярності визначених тривалості та частоти (до 160 Гц). До апаратів 

надаються 2 пари спеціальних електродів. Частоту струму обирають в 

залежності від стану хворого та діагнозу. При наявності органічних процесів 

у судинах та структурах мозку і збудженні ЦНС обирають частоту 5-20 Гц. 

При функціональних порушеннях та перевозі гальмовних процесів чи 

пригніченні симпато-адреналової системи застосовують частоту 60-120 Гц. 

Вірогідно, бальш перспективним є індивідуальний підбір частоти на основі 

вивчення електроенцефалограми. Подовженість процедури становить від 30-

40 до 60-90 хв. Процедури проводять кожен день чи через день, на курс 10 —

15 процедур. При проведені процедур враховують стадії електросну, 

визначають три стадії: 

I – електрогіпнотична (перші 10-13 хв.), характеризується зниженням 

рухової активності, дремотою чи сонливостю; 

II – електрокатотонична (14-19 хв.), характеризується легким 

подергиванием м’язів, вздрагиванием, гіперемією щек, підвищенням ЧСС; 

III – електросну (с 20-й хв..), характеризується появленням  сонливості, 

зівоти, засинанням. 
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В останній час для процедур ЕС використовують синусоїдальнї 

модулировані чи інтерференціонні струми від відповідних апаратів, а також 

лобно-потиличне и позацеребральне (в області гомілки, плеча) розташування 

електродів. 

Показаннями для ЕС в кардіології є: ГХ I и II ст., первинна АГ, ІХС зі 

стенокардією напруги I-II ФК, у тому числі під час реабілітації після 

інфаркту міокарда, облітеруючі захворювання судин; інші показання: 

неврози, вегетативна дистонія, вібраційна хвороба, реактивні і астенічні 

стани, початковий атеросклероз мозкових судин, черепномозкова травма та її 

наслідки, фантомний біль, наслідки запальних уражень головного мозку, 

хорея, діссомнія. 

 

РОЗДІЛ II. МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. 

 

2.1 . Клінічна характеристика хворих. 

У дослідження включено 138 хворих на ІХС з КСХ, 63 жінки та 52 

чоловіки, зі стабільною стенокардією I – II ФК за клінічними даними і 

даними ВЕМ з ангіографічно інтактними коронарними артеріями (КА) та 

відсутністю спазму КА при КАГ. Середній вік пацієнтів становив 52,26±0,45 

років. 

Дослідження проводилося у два етапи: перший – ретроспективний аналіз 

1475 КАГ та перебігу хвороби у хворих на ІХС зі стабільною стенокардією І 

– ІІ ФК з КСХ та початковим атеросклерозом коронарних артерій (ПАКА). 

Другий – дослідження ефективності медикаментозної терапії та обраних ФФ 

у комплексному відновлювальному лікуванні хворих на КСХ на 

стаціонарному та амбулаторному етапах.  

Клінічне, лабораторне та інструментальне обстеження хворих 

проводилося на кафедри пропедевтики внутрішніх хвороб та терапії 

Одеського національного медичного університету та міської клінічної лікарні 

№ 9 ім. професора А.І. Мінакова. 
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Процедура обстеження включала:  

1 . Опитування - з метою виявлення КСХ, її давності, особливостей 

перебігу, факторів ризику, наявності ускладнень, відсутності артеріальної 

гіпертензії (АГ), клапанних вад серця та інших причин гіпертрофії лівого 

шлуночка (ГЛШ). 

2. Об'єктивні методи дослідження (огляд, пальпація, перкусія, 

аускультація). 

3. Клінічні лабораторні дослідження (загальний аналіз крові, загальний 

аналіз сечі, глюкоза крові, креатинін, сечовина крові, ліпідограма). ЕКГ у 12 

стандартних відведеннях з подальшим розшифруванням за Мінесотскому 

кодом та виявленням ознак ішемії міокарда (ІМ) та гіпертрофії лівого 

шлуночка (ГЛШ).  

4. Добове (холтерівське) моніторування ЕКГ для кількісної та якісної 

оцінки серцевого ритму і виявлення епізодів ішемії міокарду. 

5. Велоергометрія (ВЕМ) для діагностики ішемії міокарду та оцінки 

функціонального класу (ФК) стенокардії. 

6. Рентгенографія органів грудної клітки для виключення патології 

органів дихання. 

7. Рентгенографія шийного та грудного відділів хребта в прямій та 

бокової проекціях для виключення патології хребта.  

8. Ультразвукове дослідження органів черевної порожнини для 

виключення патології органів черевної порожнини. 

9. Проба з реактивною гіперемією з ехолокацією високої дозвільної 

здатності та доплерографією плечової артерії за методом Сеlеrmаjer для 

неінвазивної оцінки функції судинного ендотелію.  

10. Ультразвукове дослідження серця з визначенням структурних та 

геометричних показників, з обчисленням об'емних та масових показників, 

фракції викиду  та міокардіального стресу і виключення ГЛШ та патології 

висхідного відділу аорти. 
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11. Допплерехокардіоскопія з визначенням показників трансмітрального 

кровотоку для оцінки діастоличної функції лівого шлуночка.  

12. Коронароангіографія для виключення оклюзійних уражень та спазму 

коронарних артерій. 

Встановлення діагнозу коронарного синдрому X (КСХ) ґрунтувалося на 

даних анамнезу, клініки та інструментальних досліджень.  У подальше 

дослідження хворі включалися згідно критеріям включення / виключення. 

Критеріями включення в дослідження були наступні: 

 встановлений діагноз коронарного синдрому X; 

Критерії виключення з дослідження були наступні: 

 виражена артеріальна гіпертензія чи наявність об'єктивних ознак 

ураження органів-мішеней із симптомами з їхнього боку і порушенням 

функції (інфаркт міокарду, серцева недостатність ІІБ - ІІІ ст. тощо); 

 злоякісні порушення серцевого ритму та провідності; 

 перенесені інсульт, транзиторна ішемічна атака, хронічна 

гіпертензивна енцефалопатія III стадії, судинна деменція; 

 крововиливи та ексудати в сітківці з / без набряків диска зорового 

нерву; 

 наявність важкої супутньої патології (цукровий діабет та інші 

ендокринні захворювання, вади серця, ревматичні захворювання, хронічні 

гепатити, хронічн хвороба нирок ознаки ниркової недостатності: креатини 

крові більше 133 мкмоль / л у чоловіків та 124 мкмоль / л у жінок). 

 ознаки ГЛШ, як ті, що виключають діагноз КСХ [1, 8, 9, 343].  

Зрештою суб'єктом дослідження стали 138 хворих на ІХС з КСХ. 

Оцінювалася функція судинного ендотелію та ознаки ЕД, яка 

визначається як патологічний стан, що виявляється порушенням 

ендотелійзалежної вазорелаксації плечової артерії (ЕЗВД) при проведенні 

проби з реактивною гіперемією [344]. Основним критерієм ЕД вважали 

зниження ЕЗВД плечової артерії (приріст діаметра плечової артерії менше 
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10%) і збільшення індексу резистивності (ІР) плечової артерії (більше, ніж на 

20%) порівняно з належними нормальними показниками у здорових людей.  

Оцінювалися структурно-геометричні, масові та функціональні 

показники лівого шлуночка серця, систолічна (за показником фракції викиду 

лівого шлуночка) та діастолічна функції ЛШ (за показниками 

трансмітрального кровотоку) при ехокардіографії в М- і В- режимах, 

датчиком 3,5 МГц за стандартною методикою [345]. 

На першому етапі дослідження – ретроспективному аналізі КАГ 1475 

хворих на ІХС зі стабільною стенокардією. Інтактні коронарні артерії – КСХ 

виявилися у 217 хворих. Виявилося, що хворі на ІХС з коронарним 

синдромом Х зі стабільною стенокардією І – ІІ ФК коронарографічно 

неоднорідні – 147 (68,2) % хворих мають феномен вираженої звитості 

коронарної артерії, який визначається як два чи більше послідовних 180 

градусних повороти велиої епікардіальної коронарної артерії. 

Хворі, що приймали участь у дослідженні (n=138) були розподілені на 

три групи, в залежності від  застосованої терапії (дві основні та одну 

контрольну). 

У контрольну групу (КГ)  увійшли 46 пацієнтів з КСХ, які отримували 

стандартну терапію, яка включала амлодипін («стамло®») у добової дозі 2,5 

– 10 мг. Також призначався L-аргінін, («Тивортин®») 4,2 % розчин  

внутрішньовенно крапельно 100 мл при швидкості до 30 крапель/хв. Добова 

доза складала 4,2 грама протягом 10 днів. Потім призначали препарат у 

розчині для перорального застосування, («Тивортин Аспартат®») 5 мл (1,0 г) 

на прийом 4 рази на добу протягом 10 днів з перервою на 10 днів  та двома 

послідовними пероральними курсам по 20 днів з перервою у 10 днів. Також 

призначалась АСК 100 мг на добу («аспирин-кардио®») та цільова доза 

аторвастатину («аторис®») при підвищені ЛПНЩ. У якості антиангінального 

препарату при нападах ангінозного болю рекомендувався молсидомін 

(«сиднофарм®») у дозі 2 – 4 мг на прийом. Група К була розподілена на 2 

підгрупи в залежності від особливостей коронарної анатомії. В підгрупу «Ка» 
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увійшли 23 хворих на КСХ без вираженої звітості коронарних артерій 

(ВЗКА), у підгрупу «Кб» - 23 хворих з ВЗКА.   

В першу основну групу (ОГ І) увійшли 46 пацієнти з ІХС та КСХ,  з 

аналогічною контрольної групі (КГ) терапією, та додатково призначались 

процедури електросну за очно-потиличною методикою прямокутними 

імпульсами мінливої шпаруватості тривалістю до 0,2 мс зі зростаючою 

частотою від 150 до 1000 Гц (за індивідуальним відчуттям пацієнта) зі 

середньою силою струму до 2 мА. 

В другу основну групу (ОГ ІІ) увійшло 46 пацієнти з ІХС та КСХ, з 

ідентичною основній групі І та контрольній групі медикаментозною 

терапією. Додатково пацієнтам призначалось три курси електросну в 

комбінації з озонотерапією. Озонотерапія – по 10 щоденних процедур з 

інтервалами в 30 днів, у формі внутрішньовенного крапельного введення 

озонованого фізіологічного розчину хлориду натрію об’ємом 100 мл 

тривалістю 30 хв, з постійною автоматизованою підтримкою концентрацією 

озону в розчині 2 мг/л. Процедури електросну проводилися за очно-

потиличною методикою прямокутними імпульсами мінливої шпаруватості 

тривалістю до 0,2 мс зі зростаючою частотою від 150 до 1000 Гц (за 

індивідуальним відчуттям пацієнта) зі середньою силою струму до 2 мА. 

Хворі основних груп також були розподілені на 2 підгрупи в залежності 

від особливостей коронарної анатомії. В підгрупу «Іа» та «ІІа» увійшли по 23 

хворих на КСХ без ВЗКА, у підгрупу «Іб» та «ІІб» - по 23 хворих з ВЗКА. 

Фармакотерапія КСХ проводилася у кожній групі згідно наказу 

Мінистерства Охорони Здоров’я України: Наказ МОЗ України № 436 від 03. 

07. 2006 р. «Про затвердження протоколів надання медичної допомоги за 

спеціальністю «Кардіологія» [42].  

Процедури озонотерапії проводилися на автоматизированій озонової 

установці типа «БОЗОН». За результатами державної санитарно-гігиєничної 

експертизи установка визнана пригодною і відповідає  діючому санитарному 

законодавству. За результатами метрологічної атестації технічні 
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характеристики установки відповідають експлутационної документації. 

Процедури електросну проводилися установкою електросну «Ленар». За 

результатами державної санитарно-гігиєничної експертизи установка визнана 

пригодною і відповідає  діючому санитарному законодавству. За 

результатами метрологічної атестації технічні характеристики установки 

відповідають експлутационної документації. 

 

2.2. Методи дослідження 

2.2.1. Загальноклінічні методи дослідження. 

Загальноклінічні методи дослідження включали в себе: опитування 

хворих з виявленням давності КСХ, факторів спадковості та факторів ризику, 

виняток супутньої патології як причини кардіалгії; фізікальні методи 

дослідження (огляд, пальпація, перкусія, аускультація, вимірювання 

базального АТ щодня в процесі лікування); контроль ЕКГ з використанням 

добового моніторювання ЕКГ за Холтером; загальні клініко-лабораторні 

дослідження (загальний аналіз крові, загальний аналіз сечі, креатинин, 

сечовина сироватки крові, глюкоза крові, ліпідограма), рентгенографія 

органів грудної клітини, рентгенографія шийного та грудного відділів хребта 

в прямій та бічній проекціях, ультразвукове дослідження органів черевної 

порожнини. 

 

2.2.2. Оцінка стенокардії за допомогою опитувальника SAQ 

Оцінка якості життя, яка обумовлена якістю здоров'я, проводилася з 

використанням Сіетлського опитувальника для пацієнтів з стенокардією 

(SAQ ).  

Опитувальник Seattle Angina Questionnaire (SAQ) містить 19 запитань, 

відносно стану особи, що досліджується, котрі розподілені на п’ять шкал, які 

оцінюють найбільш важливі аспекти ІХС:  шкала обмежень фізичного 

навантаження PL (Physical limitation), шкала стабільності нападів AS (Angina 

stability), шкала частоти нападів AF (Angina frequency), шкала задоволення 
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лікуванням TS (Treatment satisfaction), шкала відношення до хвороби DP 

(Disease perception). Шкалі обмеження фізичних навантажень відповідають 

перші 9 запитань. Шкалі стабільності нападів 10 запитання. Шкалі частоти 

нападів відповідають 11 та 12 запитання. Шкалі задоволення лікуванням – 13 

і 16 запитання. Шкалі відношення до хвороби відповідають 17 – 19 питання 

опитувальника. Опитувальник заповнюється пацієнтом самостійно, який 

ставить відповідну його стану відмітку поряд з запитанням. 

Якість життя за кожною з п’яти шкал вимірювалася у відсотках, при 

цьому 0 % відповідає найгірше якість життя, а 100 % - найбільш сприятливе. 

Кожне з запитань шкали вносить до шкали рівний внесок. Таким чином, 

використовуються наступні формули розрахунку усіх шкал якості життя, у 

тому випадку якщо пацієнт повністю та вірно заповнив опитувальник:    

PL=100%*(Q1+Q2+Q3+Q4+Q5+Q6+Q7+Q8+Q9-9)/45  

AS=100%*(Q10-1)/4 

AF=100%*(Q11+Q12-2)/10  

TS=25%*(Q13-1)/5+75%*(Q14+Q15+Q16-3)/12  

DP=100%*(Q17+Q18+Q19-3)/12 

Тут Qn – код відповіді на запитання за номером n. Відповіді кодуються 

від 1 до 6, де 1 відповідає найгіршому стану. 

Наприклад, разрахунок частоти нападів стенокардії строївся на 

стандартних питаннях № 3 та № 4: "За останні 4 неделі, як часто, в 

середньому Ви відчували біль  у грудній клітці, здавлення у грудях або 

напади стенокардії?" та "За останній 4 тижні, як часто, в середньому, Ви 

приймали нітрогліцерин у зв'язку з біллю в грудній клітці, здавлення грудної 

клітки або напади стенокардії?" . Відповіді кодувалися послідовно числами 

від 1 до 6 в порядку покращення  здоров'я де 1 – оцінка, пов'язана з гіршим 

станом. Бальна оцінка розраховувалась стандартизацією середньої відповіді: 

частота нападів стенокардії = 100 * (середня відповідь - 1) / 5. Таким чином, 

стан, при якому пацієнт зовсім не скаржиться на стенокардію 
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характеризувався показником 80 і більше балів. Клінічно значущим станом з 

ангінозним болем вважаються показники менше ніж 80 балів [346]. 

 

2.2.3. Вивчення електрофізіологічних показників міокарда у хворих КСХ: 

2.2.3.1. Реєстрації ЕКГ у 12 стандартних відведеннях  

Реєстрація ЕКГ проводилася апаратом Cardimax FX-326 U, фірми 

FUKUDA DЕNSHІ, Японія, у спокої після десятихвилинного відпочинку в 

положенні лежачи. 

Аналізувалися ознаки гіпертрофії лівого шлуночка, порушення ритму, в 

тому числі екстрасистолічна аритмія, різного ступеня вираженості 

вимірювання кінцевої частини шлуночкового комплексу та ознаки ішемії 

міокарду. ЕКГ – ознаки ГЛШ діагностували з урахуванням позиційних і 

амплітудних ознак. ГЛШ діагностували за наявності: відхилення електричної 

осі серця вліво; ознак повороту серця навколо поздовжньої осі проти 

годинникової стрілки; зміщення перехідної зони вправо; збільшенні амлітуди 

R I (R1 ≥ 15 мм), збільшення амплітуди зубця R у лівих грудних відведеннях 

( V5-6 ≥ 25 мм), збільшенні зубця S y правих грудних відведеннях (V5-6 + 

S1-2 ≥ 35 мм).  

Критеріями ішемії міокарду вважали горизонтальну або косонісходячу 

депресію сегмента ST, більш ніж на 1мм або елевацію сегмента SТ більше 2 

мм. 

 

2.2.3.2 . Добове моніторування ЕКГ 

Добове (Холтерівське) моніторування ЕКГ проводилося з використанням 

комплексу апаратури з електронною пам'яттю для реєстрації, аналізу та 

відображення ЕКГ в умовах повсякденного життя. ЕКГ записувалося на 

оперативний записуючий пристрій, що дозволяло реєструвати її по трьох 

каналах в модифікованих відведеннях протягом 24 годин. З цією метою 

використовувалося індивідуальний портативний записуючий пристрій Philips 

Zymed Holter, Голандія. Аналіз моніторного запису проводився автоматично 
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на персональному комп'ютері, з використанням програми обробки та аналізу 

Philips Zymed Holter ECG та можливістю перегляду і редакції запису.  

Оцінювали такі показники: джерело, частоту та характер ритму, 

наявність надшлуночкових і шлуночкових аритмій (НША, ША), в тому числі 

кількість надшлуночкових (НШЕ) та шлуночкових (ШЕ) екстрасистол, 

надшлуночкових (НШТ) та шлуночкових (ШТ) тахікардій, середньогодинна 

їх кількість, а також їх зв'язок з епізодами ішемії міокарду та частотою 

серцевого ритму.  

Оцінку шлуночкових порушеннь серцевого ритму (шлуночкових 

аритмій) проводили з врахуванням класификації за Лауном та Вольфом 

(1971) і Биггером (1994) [6]. Відповідно до класификації Лауна та Вольфа 

визначають 5 класів ШЕ:  

1 – рідкі (менш 30 в годину) мономорфні поодинокі ШЕ;  

2 – часті мономорфні поодинокі ШЕ; 

3 – поліморфні поодинокі ШЕ; 

4 – парні (4а) мономорфні ШЕ и «пробіжки» (4b) шлуночкової тахікардії 

(ШТ);  

5 – ранні (R на T) шлуночкові екстрасистоли; 

 Класифікация Биггера передбачає 3 класи ША: 

1. Безпечні (доброякісні) – любі ШЕ (рідкі, часті, политопні, парні) і 

короткі епізоди ШТ при вітсутності структурної патології серця, що не 

визивають порушень гемодинаміки; 

2. Потенціально опасні (потенціально злоякісні) – ШЕ (рідкі, часті, 

политопні, парні) і короткі епізоди ШТ у присутності структурної патології 

серця (ІХС, вади серця, кардіоміопатії, серцевая недостатність), що не 

вызивають значних порушень гемодинаміки під час аритмії;  

3. Опасні для життя (злоякісні) – эпізоди ШТ чи фибриляції шлуночків 

(ФШ), що призводять до порушень гемодінаміки у хворих зі структурною 

патологією серця. При цьому ШЕ є частиною спектру ША, часто 

реєструються нестійки і стійки ШТ.    
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   Оцінювали періоди ішемії міокарду, критеріями ішемії вважали 

горизонтальну або косонісходячу депресію сегменту SТ, більш ніж на 1мм, 

тривалістю більше 1 хвилини і часом між окремими епізодами не менше 1 

хвилини; або елевацію сегмента більш 2 мм; 

 

2.2.3.3. Велоергометрія з визначенням толерантності до фізичного 

навантаження для визначення функціонального класу стенокардії. 

Визначення толерантності до фізичного навантаження проводилося з 

використанням кардіореспіраторної діагностичної модульної системи 

“CARDIOVIT CS-100” з велоергометром фірми Schiller, Швейцарія. Для 

цього навантаження послідовно східчасто збільшували на 25 Вт, починаючи з 

мінімальної 25 Вт (150 кгм / хв), тривалість навантаження на кожному 

ступені - 4 хв. ЕКГ контроль, при проведенні дослідження, проводився 

наприкінці кожного ступеня, у відновному періоді реєструвалася ЕКГ на 1 -й 

, 2 -й , 4 -й і 6 -й хв відпочинку, при збереження ішемії міокарду контроль 

проводився до повного зникнення ішемічних змін. Функціональний клас 

стенокардії встановлювали, використовуючи величину подвійного добутку 

(ЧСС · СД · 10‾²) з урахуванням потужності навантаження. 

  Об'єктивним показником ішемії міокарду вважають наявність 

функціонального класу (ФК) за результатами позитивного стрес-тесту за 

даними велоергометрії (ВЕМ).  

Результати стрес-тесту ФК розраховується за даними подвійного добутку 

або порогового навантаження [347], з використанням таблиці 2.1. 

 

Таблиця 2.1. 

Фукциональні класи у хворих на ІХС за даними ВЭМ 

ФК І ІІ ІІІ IV 
Подвійний здобуток, ед. ≥ 278 218-277 151-217 ≤ 150 
Порогова потужність, W 

кгс м/с 
> 100 
> 10,2 

75-100 
7,65 - 10,2 

50-75 
5,1 - 7,65 

< 50 
< 5,1 
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2.2.4. Вивчення коронарної анатомії  

2.2.4.1. Коронарна ангіографія ( КАГ) 

КАГ проводилися на ангіографічній установці Philips BV Pulsera, 

Голандія, з частотою випромінювання рентгенівського імпульсу 100 мс, 

оптимальний запис відео зображення на цій ангіографічній установці 

становить 10 кадрів за секунду. Всі ангіографічні дослідження коронарних 

артерій проходили за стандартною методикою через традиційні 

трансрадіальні або трансфеморальні доступи (Petr Widimsky, 2010) [348, 349]. 

При процедурі використовувалися неіонні рентгенконтрастні речовини 

(йопромід, йогексол). 

 

2.2.5. Неінвазивна оцінка функції ендотелію. 

2.2.5.1. Проба з реактивною гіперемією плечової артерії та 

нітрогліцерином. 

Для вивчення функціонального стану ендотелію використовували 

ехолокацію високої дозвільної  здатності та доплерографію плечової артерії, 

яка проводилася за методом Celermajer [344]. до та після тимчасової оклюзії 

артерії манжетою тонометра  та сублінгвального прийому 1 мг ізомаку. 

Локація плечової артерії, асоційована з візуалізацією її внутрішнього 

діаметру, здійснювалася в середній третині плеча. Запис ехограмм у В- 

режимі ехолокації та спектру потоків крові за допомогою імпульсно-

хвильової доплерографії виконували на апараті Dornier A1 4800 ( Німеччина), 

оснащеним лінійним датчиком з фазированими гратами з частотою 7,0 мГц 

(дозвільна здатність 0,01 мм). Механічна стимуляція потоком крові 

призводить до посилення синтезу ендотеліальних вазоділятуючих факторів. 

Реакцією на посилення кровотоку є ендотелійзалежна вазодилатація (ЕЗВД) , 

яка розраховується як різниця діаметру плечової артерії при реактивній 

гіперемії і в спокої, віднесена до діаметру плечової артерії в спокої та 

виражена у відсотках. Реакція на нітрогліцерин оцінюється як прояв 

ендотелій-незалежної вазодилятації (ЕНЗВД ), що розраховується як різниця 
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діаметру плечової артерії після прийому нітрогліцерину і в спокої, віднесена 

до діаметру плечової артерії в спокої та виражена у відсотках. Нормою є 

збільшення діаметра плечової артерії при пробі з реактивною гіперемією 

більш, ніж на 10 %. Виміри проводилися з 8 до 10 години ранку, пацієнти до 

проведення тесту не приймали медикаменти, тонізуючі напої, не палили. 

Пробу з реактивною гіперемією проводили після 10 хвилинного відпочинку в 

положенні лежачи. Припинення кровотоку в плечовій артерії 

контролювалося за допомогою кольорової доплерографії. Плечова артерія у 

кожного пацієнта лоціровалася на фіксованій відстані від анатомічних 

орієнтирів, в поздовжньому перетині на межі між середнім та внутрішнім 

шарами артерії, синхронізувалася з ЕКГ, діаметр судини оцінювався в 

діастолу. Запис ехограм у В- режимі проводилася протягом перших 15 сек 

після декомпресії манжетки монометру (реактивна гіперемія) і через 5-7 

хвилин після сублінгвального прийому нітрогліцерину. Пробу з 

нітрогліцерином проводили через 5 хвилин після відновлення вихідного 

діаметра плечової артерії. Розраховувалися: внутрішній діаметр плечової 

артерії в стані спокою (ДПА), після тимчасової компресії манжеткою 

тонометра (ДПА1) та прийому нітрогліцерину (ДПА2), відносне збільшення 

або зменшення діаметра плечової артерії після тимчасової компресії 

(відсоток гіперіміі - ЕЗВД)  та прийому нітрогліцерину (відсоток 

вазодилятації – ЕНЗВД), максимальна швидкість потоку крові в плечовій 

артерії в стані спокою (Vmах), а також після прийому нітрогліцерину (Vmах1) 

та тимчасової компресії (Vmах2). В якості інтегративного показника 

дисфункції ендотелію використовувався індекс резистентності плечової 

артерії (ІР), що характеризує відношення систолічної та діастолічної 

швидкостей кровотоку в судині (індекс Рourcelot). 

Індекс резистентності розраховується за формулою [350]: ІР = S – D/S, 

Примітка: S – швидкість кровотоку в діастолу, D – швидкість кровотоку в 

систолу. На рисунку 2.1. наведено приклад зміни діаметра плечової артерії до 

та після проби з реактивною гіперемією. 
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Рис. 2.1. 

Приклад зміни діаметра плечової артерії до та після проби з реактивною   

гіперемією. 

 

На рисунку 2.2. наведено приклад визначення індексу резистентності 

плечової артерії. 

 

                         

Рис. 2.2. 

Приклад визначення індексу резистентності плечової артерії. 
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Клінічна значущість даних, отриманих при використанні зазначених 

показників, підтверджується доведеним взаємозв'язком між функцією 

ендотелію коронарних та периферичних судин [351]. 

На рисунку 2.3. представлена схема визначення індексу резистентності за 

доплеровською кривою.  

Рис. 2.3. Схема визначення індексу резистентності за допплеровською 

кривою.  

 

2.2.5.2. Визначення рівня асиметричного діметіларгініну у плазмі крові 

Визначення рівня асиметричного діметіларгініну (АДМА) плазми крові 

та непрямим імуноферментним методом "Immunodiagnostik" (Німеччина). 

Референтними показниками АДМА за рекомендаціями виробника вважалися 

0,26-0,64 мкмоль/л. 

 

2.2.6. Ультразвукове дослідження серця для діагностики 

кардіоремоделювання та оцінки скоротливої функції міокарда  

Функціональний стан міокарда лівого шлуночка оцінювався на підставі 

даних ехокардіографії у М- та В- режимах, датчиком 3,5 МГц в положенні на 

лівому боці за стандартною методикою [346], допплерівському режимі на 

апараті Dornier - А 14800 (Німеччина). За допомогою ультразвукового методу 

дослідження виявляли локальні порушення скоротливості міокарда, 

оцінювали товщину стінок та розміри камер серця, отримували інформацію, 
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для диференціації гіпертензивнго серця з кардіопатіями та вадами серця.  

На рисунку 2.4. представлена одномірна ехокардіограма (схема): 

 

Рис. 2.4. Одномірна ехокардіограма. 

Примітка: 

1 – діаметр аорти, 2 – амплітуда розкриття аортального клапану; 3 – 

переднезадній розмір лівого передсердя, 4 – кінцевий діастолічний розмір 

лівого шлуночка; 5 – кінцевий систолічний розмір лівого шлуночка, 6 – 

товщина міжшлуночкової перегородки в період діастоли; 7 – товщина 

міжшлуночкової перегородки в період систоли, 8 – товщина задньої стінки 

лівого шлуночка в період діастоли; 9 – товщина задньої стінки лівого 

шлуночка в період систоли, 10 – переднезадний розмір правого шлуночка. 

АК – аортальний клапан, МШП – міжшлуночкова перегородка; ЗС – задня 

стінка лівого шлуночка;  ПСПШ – передня стінка правого шлуночка. 

 

У зв'язку з тим, що діастолічний та систолічний об'єми лівого шлуночка 

та обчислювані на підставі їх величин ударний об'єм і фракція викиду лівого 

шлуночка, товщина та маса міокарду відіграють важливу роль у визначенні 

скорочувальної та насосної функції лівого шлуночка [352], проводилося 

визначення цих параметрів. Вимірювалися та розраховувалися кінцевий 

систолічний (КСР) та кінцевий діастолічний (КДР) розміри, поздовжній 

розмір (ПP) лівого шлуночка (ЛШ) від основи мітрального клапану до 

верхівки, товщина міжшлуночкової перегородки (ТМШП) та задньої стінки  

(ТЗС) ЛШ наприкінці діастоли. Кінцевий систолічний (КСО) та кінцевий 
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діастолічний (КДО) об'єми лівого шлуночка визначали, використовуючи 

формулу L. Teichholtz et al.  

  Ступінь виразності гіпертрофії міокарду лівого шлуночка оцінювали, 

вимірюючи товщину задньої стінки (ТЗС) лівого шлуночка (ЛШ), товщину 

міжшлуночкової перегородки (ТМШП) у фазу діастоли, розраховуючи масу 

міокарда (ММ) ЛШ, індекс маси міокарда. 

1. На підставі даних кінцевого діастолічного об'єму лівого шлуночка та 

товщини міокарду лівого шлуночка в діастолу обчислювали масу міокарда 

лівого шлуночка (ММЛШ) – за формулою R. Devereux і згідно з конвенцією 

Penn [ 216 ]:   

       ММ ЛШ = 1,04· [ ( ТЗС ЛШ + ТМШП + КДР)³ - (КДР)³ ] - 13,6,  

Примітка: ММ - маса міокарду; 1,04 - питома вага міокарду. 

 Індекс маси міокарду лівого шлуночка дорівнює: 

  , 

Примітка: ІММ ЛШ – індекс маси міокарда лівого шлуночка , гр / м²; ММ – м 

са міокарда у грамах; S – площа поверхні тіла у м². 

Відносну товщину стінки (ВТС) розраховували за формулою: 

 

Примітка: ТМШП – товщину міжшлуночкової перегородки; ТЗС – товщина 

задньої стінки лівого шлуночка; КДР – кінцевий діастолічний об'єм лівого 

шлуночка  

 3. Індекс сферичності (ІС) ЛШ визначали за формулою: 

  , 

Примітка: КДР ЛШ – кінцевий діастолічний розмір лівого шлуночка у мм; 

ПР ЛШ – поздовжній розмір лівого шлуночка у мм  

4. Оцінку насосної функції лівого шлуночка виробляли по фракції викиду 

(ФВ), що представляє собою відношення ударного об'єму до величини 

кінцевого діастолічного об'єму, вираженого у відсотках: 
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Примітка: УО – ударний об’єм (мл); КДО – кінцевий діастолічний об’єм (мл)  

УО = КДО – КСО, 

Примітка: КДО – кінцевий діастолічний об’єм (мл); КСО – кінцевий 

систолічний об’єм (мл) 

Параметри, що характеризують діастолічну функцію лівого шлуночка, 

розраховували на основі реєстрації допплерівського сигналу 

трансмітрального кровотоку з апікального доступа, вибирали 3-4 комплексу 

та розраховували середні значення досліджуваних показників (рис. 2.5.). 

Контрольний об'єм встановлювали у приносному тракті лівого шлуночка 

на рівні кінчиків стулок мітрального клапану так , щоб амплітуда раннього 

діастолічного піку була максимальною, а косинус кута між напрямком 

трансмітрального кровотоку та ультразвуковим імпульсом дорівнював 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.5. Оцінка діастолічної функції лівого шлуночку 

Фази діастоли (I, II, III, IV) та допплерографічні показники діастолічної 

функції ЛШ. За отриманими спектрограмами кровотоку розраховували 

наступні показники: М1 та М2 – максимальні швидкості раннього швидкого 

та пізнього передсердного наповнення (м / с); піки Е та А – площі під 

кривими раннього швидкого наповнення (M1) та пізнього передсердного 

наповнення (М2).       

Про діастолічну функцію лівого шлуночка побічно свідчить і швидкість 
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раннього діастолічного прикриття передньої стулки мітрального клапану ( Е 

– F ),  (тобто інтервал часу між Е піком та точкою перетину ЕF з базовою 

лінією) яка в нормі становить близько 112 мм / с. При інтактних стулках 

мітрального клапану зниження швидкості раннього діастолічного прикриття 

розцінюється як ознака зниження діастолічної піддатливості міокарда лівого 

шлуночка  [363]. 

 

2.2.7. Математичний анализ результатів дослідження 

Результати дослідженнь оброблені методом вариационної статистики. 

Використовувалися параметричні критерії розбіжностей:  

М  -  середня арифметична; 

σ - середнє квадратичне (стандартне) відхилення - величина, що 

характеризує  средню изменчивость вивчаємої властивості; 

m - помилка средньої арифметичної виражає надійність отриманої 

середньої величини признака, що вивчається; 

t - доверительный коэффициент (критерій достовірности розбіжностей 

Стьюдента-Фішера); 

p  -  показник рівня значущисти; 

Розбіжності між параметрами, що вивчалися враховувалися як достовірні 

у діапазоні p < 0,05.  

Математична обробка отриманих результатів проводилася згідно 

рекомендаціям. Фактичний матеріал обраблявся на ПВМ класу «Pentium» IV, 

з використанням статистичних програм «EXCEL – 97».  

 

2.3. Методи лікування 

Озонотерапія системної дії для лікування ІХС застосовується за  

слідуючими методиками:  

1. Внутрішньовенне введеня озонованого фізіологичного розчину 

хлориду натрію. 

2. Мала аутогемотерапія з озоном. 
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3. Велика аутогемотерапія з озоном. 

4. Ректальні інсуфляції озоно-кисневої суміши. 

Виходячи з даних літератури і кліничної спрямованості на відбудову 

порушення ФЕ, обрана методика внутрішньовенного введеня озонованого 

фізіологичного розчину хлориду натрію. У нашему дослідженні ОТ 

проводилася у вигляді внутрішньовенного введеня озонованого 

фізіологичного розчину хлориду натрію з концентрацією 2 мкг/мл, з 

автоматичною підтримкою концентрації, об’ємом 100 мл, тривалістю 30 

хвилин, щоденно, курсом 10 процедур. Така методика забезпечує адекватне 

гемодинамічне навантаження на пацієнта, не призводить до розвитку 

толерантності рецепторів ендотелію до озону,  добре переноситься пацієнтом 

[57]. При цьому оптимальним є 8 – 12 процедур на курс. Такий курс 

забезпечує відповідну ефективність лікування, а  збільшення кількості 

процедур не призводить до підвищення ефективності. 

Процедури ОТ проводилися на автоматизованої озонової установці 

«БОЗОН». За результатами державної санитарно-гигиєничної экспертизи 

установка визнана пригодною і відповідає  діючому санитарному 

законодавству (висновок державної санитарно-гигиєничної экспертизи № 

37709 від 11.09.2009) За результатами метрологичної атестації технічні 

характеристики установки відповідають експлутаціоній документації. 

В теперішній час виделяють дві основні методики електросонотерапії: 

1 – очно-потилична методика  

2 – лобно-потилична методика  

Анализуя дані літератури, та виходячи з клінічної  картини була 

використина перша методика. У нашому дослідженні електросонотерапія 

проводилася слідуючим чином: 3 курси по 10 щоденних процедур за очно-

потиличною методикою прямокутними імпульсами мінливої шпаруватості 

тривалістю до 0,2 мс зі зростаючою частотою від 150 до 1000 Гц (за 

індивідуальним відчуттям пацієнта) зі середньою силою струму до 2 мА. 

тривалість процедури 30 – 40 минут. 
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Процедури электросну проводилися за допомогою установки электросну 

«Ленар». За результатами державної санитарно-гигиєничної экспертизи 

установка визнана пригодною і відповідає  діючому санитарному 

законодавству. За результатами метрологичної атестації технічні 

характеристики установки відповідають експлутаціоній документації. 

Фармакотерапія КСХ проводилася в кожній групі згідно наказу МОЗ 

Украины [42] з використанням БРА: бісопролол 2,5 – 10 мг/добу, АК 

амлодипін у добової дозі 2,5 – 10 мг, АСК 100 мг/добу та цільова доза 

аторвастатину при дислипідемії. Як антиангінальний препарат при нападах 

ангінозного болю рекомендувався молсидомін у дозі 2 – 4 мг на прийом. 

Для медикаментозної корекції ендотелиальної дисфункції хворим 

додатково також призначався L-аргінін, розчин 4,2% внутрішньовенно 

крапельно 100 мл при швидкості до 30 крапель/хв. Добове доза препарату 

складала 4,2 грама протягом 10 днів. Потім призначали препарат у розчині 

для перорального застосування, 5 мл (1,0 г) на прийом 4 рази на добу 

протягом 10 днів з перервою на 10 днів  та двома послідовними 

пероральними курсам по 20 днів з перервою у 10 днів. 

Термін контрольованної терапії на стаціонарному етапі склав 12,10,1 

днів. При виписуванні зі стаціонару хворим проводилося повторне 

обстеження з послідуючим спостереженням та лікуванням на амбулаторному 

этапі на базі консультативно-діагностичного поліклиничного відділення 

МКЛ № 9 ім. професора О.І. МІнакова. Загальна тривалість спостереження на 

амбулаторному этапі лікування склпв 91,80,2 днів. 

 

РОЗДІЛ 3 

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ХВОРИХ 

 

Клінічна картина КСХ характеризується суб'єктивними і об'єктивними 

ознаками ішемії міокарда при ангіографічно інтактних коронарних артеріях. 

Діагностика цієї форми ІХС ґрунтується на наступних ознаках: 
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1) типова стенокардія, що обумовлена навантаженням (у комбінації або 

при відсутності стенокардії спокою і задишки) і схожа на неї біль в області 

серця;  

2) ознаки ішемії міокарда за даними ЕКГ, холтерівського моніторування 

ЕКГ, стрес-тестів (депресія сегмента ST) за відсутності інших захворювань 

серцево-судинної системи (м׳язові містки, артеріальна гіпертензія, 

гіпертрофія лівого шлуночка, клапанні вади серця) і цукрового діабету;  

3) незмінні КА при ангіографії і не порушена функція лівого шлуночка 

[6, 354, 355]. 

Отже, головним суб'єктивним симптомом КСХ є біль. Однак, типова 

стенокардія напруження має місце приблизно у половини хворих КСХ [355]. 

У половині випадків КСХ характеризується атиповим больовим синдромом і 

вимагає виключення не ішемічних причин кардіалгій: інших хвороб серця і 

судин, захворювань середостіння, легень, плеври та грудної стінки, 

захворювань стравоходу, шлунка та кишківника, гепато-біліарної системи, 

нервової системи і розладів емоційної сфери [6].  

Стенокардія – клінічний синдром, що характеризується стискуючим 

загрудинним болем або дискомфортом, можливо з іррадіацією в ліву руку, 

щелепу, шию, епігастральну область, пов'язаними з фізичним або емоційним 

навантаженням, виходом на холод, прийомом їжі; що знімається 

припиненням навантаження або прийомом нітрогліцерину протягом 

декількох хвилин, що обумовлений транзиторною ішемією міокарда [6]. При 

цьому головною ознакою стенокардії є чіткий зв’язок з фізичним 

навантаженням [79]. 

Ознаки типової (безперечної) стенокардії напруження (всі 3 ознаки):  

1) дискомфорт чи біль в області грудини, можливо з іррадіацією в ліву 

руку, спину або нижню щелепу, тривалістю 2—5 хв. Еквівалентами болю 

бувають задишка, відчуття «важкості», «печії»;  

2) провокується фізичним або емоційним стресом;  

3) знімається відпочинком або після прийому нітрогліцерину.  
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Атипова стенокардія (вірогідна) – 2 перерахованих ознаки; 

Некардіальний біль в грудній клітці – 1 ознака чи відсутність вказаних 

ознак; 

 

3.1. Клінічна і ангіографічна характеристика хворих ІХС з коронарним 

синдромом Х 

У дослідження відібрані пацієнти з клінічними проявами стенокардії або 

еквівалентів будь-якого функціонального класу на протязі не менше 30 днів; 

об'єктивними ознаками ішемії міокарду за даними ЕКГ спокою, ДМ ЕКГ і 

позитивний стрес-тест ВЕМ з горизонтальною або косонизхідною депресією 

сегменту ST не менше 2 мм (0,2 мВ), не менше, ніж в 3 послідовних 

комплексах впродовж не менше, ніж 0,08 сек. після досягнення точки J у 

пацієнтів без порушень ST у спокої і за відсутності чинників, що змінюють 

кінцеву частину шлуночкового комплексу: блокада лівої ніжки п. Гіса, 

шлуночкового ритму, синдрому Вольфа – Паркінсона – Уайта (WPW),  

прийому серцевих глікозидів; з ангіографічно інтактними коронарними 

артеріями.  

На етапі скринінгу для дослідження проаналізовані результати 1475 КАГ 

у хворих стабільною стенокардією.   

Ангіографічна структура хворих на ІХС зі стабільною стенокардією та 

виявленими об'єктивними ознаками ішемії міокарду була наступною 

(таблиця 3.1.).  

Звертає увагу велика кількість пацієнтів з початковим атеросклерозом 

коронарних артерій – 308 випадків (20,9 % від всієї кількості), співзвучна 

кількість односудинного ураження (301 пацієнт). Двосудинне ураження 

зустрічалося рідше (183 випадки або 12,4 %). Найчисленнішою групою 

виявилися пацієнти з трьох- і багатосудинною патологією - 466 пацієнтів 

(31,5 %), що свідчить про досить важку патологію загальної популяції і 

значно більшу від існуючої потребу ангіографічної верифікації. Інтактні 

артерії (коронарний синдром Х) були виявлені у 217 пацієнтів з об'єктивними 



 66 

ознаками ішемії міокарду, в тому числі у 96 чоловіків і 121 жінок, що склало 

14,7 % випадків. Іншими словами, практично в 7 з 100 пацієнтів із 

стабільною ІХС ішемія міокарда викликана причинами, що відрізняються від 

традиційного атеросклеротичного ушкодження. Середній вік пацієнтів з КСХ 

склав (52,26±0,45) років, в т.ч. чоловіків – (52,31 ± 0,65) років, жінок - 

(52,01±0,60) років (p 0,5). Таким чином, більшість пацієнтів є людьми 

працездатного віку, що підкреслює значимість подальшого вивчення даної 

патології. 

 

Таблиця 3.1. 

Анатомічне ранжування коронарних ангіографій, проведених за період з 2008 

до 2011 рр. (n=1475) 

Анатомічний субстрат у пацієнтів  

зі стабільною ІХС  

Кількість, n (%) 

Інтактні артерії  (коронарний синдром Х) 

Початковий атеросклероз 

Односудинне ураження 

Двосудинне ураження 

Трьох-, багатосудинне ураження 

217 (14,7)  

308 (20,9) 

301 (20,4) 

183 (12,4) 

466 (31,5) 

в т.ч. неургентні, гемодинамічно значимі  

               ураження ствола ЛКА, (n) % 

131 (8,9) 

 

Нами проведено аналіз взаємозв'язку анатомічної та клінічної ознаки – 

ступеня ураження коронарного русла за даними КАГ і встановленого 

клінічного ФК хворих на ІХС (таблиця 3.2).  

Як видно з даних, представлених у таблиці, у переважної кількості 

хворих з ангіографічно «чистими» вінцевими артеріями (99,07 %) мала місце 

стенокардія I – II ФК. Проте, навіть при інтактних коронарних артеріях не 

виключена стенокардія більш високих функціональних класів. 
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Таблиця 3.2.  

Залежність клінічної картини від морфологічного ураження артерії у 

пацієнтів зі стабільною ІХС  

  ФК Стабільної стенокардії / 

анатомічне ураження 
I ФК II ФК III ФК IV ФК Всього 

Коронарний синдром Х 

(інтактні артерії) 
113 102 2 0 217 

Початковий атеросклероз 93 135 80 0 308 

Односудинне ураження 19 158 108 16 301 

Двосудинне ураження 5 48 128 2 183 

Трьох-, багатосудинне 

ураження 
2 107 294 63 466 

Всього 232 550 612 81 1475 

 

Аналіз КАГ у хворих з ознаками ІМ і ангіографічно інтактними 

вінцевими артеріями (КСХ) продемонстрував також ангіографічну 

неоднорідність вказаної групи хворих. У 148 пацієнтів був діагностований 

феномен, відомий під назвою "Severe Coronary Tortuosity" (SCT) [10, 356]. 

Звертаючи на те, що в вітчизняній літературі даний термін не зустрічається, 

ми визначили його як феномен «Вираженої звитості коронарних артерій» 

(ВЗКА). Незважаючи на наявність дослідженнь, що присвячені аналізу 

поширеності та клінічного значення синдрому SCT, єдиний погляд на 

патогенез та клінічне значення SCT відсутній [357, 358, 11]. Зважаючи на 

ангіографічну неоднорідність хворих зі стабільною стенокардією I – II ФК, 

ми припустили, що вивчення клінічних особливостей у хворих з початковим 

атеросклерозом КА (ПАКА) і КСХ з феноменом ВЗКА і без нього 

представляє інтерес для нашого дослідження. 

Для визначення анамнестичних особливостей, особливостей клінічного 

статусу та особливостей больового синдрому обстежені хворі зі стабільною 

стенокардією I-II ФК, у яких при КАГ виявлені початковий (до 50% 
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стенозування) атеросклероз КС (ПАКА) – 228 пацієнтів (група ПАКА) і хворі 

з інтактними коронарними артеріями (КСХ) – 217 пацієнтів (група КСХ). 

Група КСХ, в свою чергу, була розділена на дві підгрупи. Підгрупа хворих 

КСХ без ВЗКА (КСХа) – 69 осіб, і з ВЗКА (КСХб) – 148 осіб.  

Всім хворим провели порівняння анамнестичних даних, клінічних 

характеристик та особливостей больового синдрому. 

Результати гендерного та анамнестичного аналізу хворих представлені в 

таблиці 3.3. 

При аналізі вікових показників статистично значущих відмінностей між 

групами хворих з початковим атеросклерозом коронарних артерій і 

коронарним синдромом Х не було. Також не було вікових відмінностей між 

групами хворих КСХ з вираженою звитістю вінцевих артерій і без неї. 

Гендерних відмінностей між хворими груп ПАКА і КСХ теж не було. Проте 

в групі КСХб (хворі КСХ з ВЗКА) мало місце статистично значуще (р 0,01) 

переважання жінок - 91 пацієнтка (61,5 %). Метаболічний синдром (МС) – 

кластер факторів серцево-судинних захворювань, що характеризується в 

тому числі порушеннями вуглеводного і ліпідного обміну, є фактором ризику 

ендотеліальної  дисфункції – одного з провідних патогенетичних ланок ІХС, 

особливо неатеросклеротичного генезу. У нашій виборці у 20,74±2,75 % 

хворих з початковим атеросклерозом коронарних судин і у 24,32±3,50 % 

хворих неатеросклеротичної ІХС з наявністю ВЗКА були діагностичні 

критерії МС. При цьому достовірних відмінностей між цими двома групами 

не було (р 0,05). Проте серед хворих КСХ без феномену ВЗКА, хворі з МС  

зустрічалися достовірно (р 0,01) частіше – 36,23±5,79 %, ніж серед хворих з 

атеросклеротичним ураженням коронарних артерій. Це може свідчити про 

метаболічну неоднорідність хворих КСХ.  
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Таблиця 3.3 

Гендерни, вікові та анамнестичні характеристики хворих стабільною 

стенокардією I – II ФК з початковим атеросклерозом коронарних артерій і 

коронарним синдромом Х (M±m). 

Групи 
КСХ 

Показник 
ПАКА 
(n=228) КСХа 

(n=69) 
КСХб 

(n=148) 

Значу- 
щість 

відмін- 
ностей 
P1, Р2 

Вік років M±m 
P1 

60,33±0,81 
 

52,26±0,45 
 

52,31±0,46 
P3 0,1 

P1 0,001 
P2 0,001 

Чоловіки/жінки 
%/% 
P1 

119 / 109  
(52,2 / 47,8) 
 

39 / 30  
(56,5 / 43,5)  
 

57 / 91  
(38,5 / 61,5) 
 P3 0,01 

P1 0,05 
P2 0,1 
 

Артеріальна 
гіпертензія  
n (%) 

171  
(75,0±2,9) 

45 
(65,22±5,73) 
 

98 
(66,22±3,89) 
P3 0,1 

P1 0,1 
P2 0,1 
 

САТ мм рт. ст. M±m 
 

128,14±0,81 
 

127,35±0,92 
p=0,5 

126,80±0,96 
P3 0,1 

P1 0,1 
P2 0,1 

ДАТ мм рт. ст. M±m 79,74±0,57 80,01±0,62 
 

80,06±0,68 
P3 0,1 

P1 0,1 
P2 0,1 

ІМТ кг/м2 M±m 
 

29,9±0,6 29,6±1,2 
 

30,2±1,1 
P3 0,1 

P1 0,1 
P2 0,1 

Метаболічний 
синдром 
n (%) 

45 
(20,74±2,75) 

25 
(36,23±5,79) 
 

36 
(24,32±3,50) 
P3 0,01 

P1 0,01 
P2 0,05 

Примітки: 1) P1 – значимість відмінностей між групою хворих ПАКА групою 

хворих КСХа, 2) P2 – значимість відмінностей між групою хворих ПАКА 

групою хворих КСХб, 3) P3 – значимість відмінностей між групами хворих 

КСХа и КСХб. 

 

Таким чином, хворих ПАКА и КСХ були порівнянні за віком і статтю, 

основним клінічним показником, що впливає на гемодинаміку, метаболізм 

серцево-судинної системи і функцію ендотелію. 

Для аналізу особливостей больового синдрому пацієнтам проведено 

опитування за Сіетлським опитувальником для пацієнтів зі стабільною 

стенокардією (SAQ). Результати аналізу представлені в таблиці 3.4. 
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Таблиця 3.4. 

Характеристика больового синдрому у хворих стабільною стенокардією 

I-II ФК у хворих ПАКА и КСХ за даними Сіетлського опитувальника для 

пацієнтів зі стабільною стенокардією (SAQ) (M±m). 

Групи 
КСХ 

Показник 
ПАКА 
(n=228) КСХа 

(n=69) 
КСХб 

(n=148) 

Значи-
мість 

відмін- 
ностей 
P1 Р2 P3 

Частота приступів 
стенокардії, од. 
M±m 

67,53±1,45 62,09±0,87 69,71 ± 1,68 
P3 0,05 

P1<0.05 
P2 0.1 
 

Стабільність 
перебігу стенокардії 
M±m 

42,39±1,91 
 

 

44,09±1,38 
 

46,18±1,46  
P3>0,1 

P1 0,1 
P2 0,1 

Обмеження 
фізичної активності, 
од. M±m 

67,59±1,38 
 

66,83±1,31 
 

68,73±1,36  
P3>0,1 

P1 0,1 
P2 0,1 
 

Якість життя M±m 44,34±1,19 43,84±1,83 
 

44,57±1,71 
P3>0,1  

P1 0,1 
P2 0,1 

Задоволеність 
лікуванням M±m 

52,14±1,76 51,59±1,55 
 

52,07±1,48  
P3>0,1 

P1 0,1 
P2 0,1 

Примітки: 1) P1 – значимість відмінностей між групою хворих ПАКА групою 

хворих КСХа, 2) P2 – значимість відмінностей між групою хворих ПАКА 

групою хворих КСХб, 3) P3 – значимість відмінностей між групами хворих 

КСХа и КСХб 

 

Данні, наведені в таблиці 3.4. показують, що хворі КСХ с ВЗКА не 

відрізнялись від хворих з НАКС по показникам частоти приступів і 

стабільності перебігу стенокардії, ступеня обмеження фізичної активності і 

якості життя, а також задоволеності лікуванням. А от група хворих КСХ мала 

деякі відмінності, в залежності від наявності чи відсутності феномену ВЗКА. 

Контрольована артеріальна гіпертензія реєструвалася у 75,0±2,9 % хворих 

групи НАКС, 66,22±3,89 % хворих групи КСХа и 65,22±5,73 % хворих групи 

КСХб без статистично значущих відмінностей (р 0,5) між групами. Також 

значимо не відрізнялись «стаж» АГ і рівні АТ. Індекс маси тіла хворих всіх 
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досліджуваних груп достовірно не відрізнялись. Однак у хворих всіх груп 

ІМТ був на рівні надлишкової маси тіла, що є фактором риска ІХС і 

метаболічних порушень, у тому числі метаболічного синдрому (МС). Так, у 

хворих КСХ з ВЗКА частота приступів стенокардії (69,71 ± 1,68 од.) і ступінь 

зниження фізичної активності (68,73±1,36 од.) були достовірно (р 0,01 і 

р 0,05 відповідно) вище, ніж у хворих КСХ без ВЗКА (62,09±0,87 од. и 

66,83±1,31 од.), що може свідчити про наявність додаткових факторів, що 

обмежують коронарний кровообіг. 

ЕКГ спокою у хворих з КСХ не має специфічних особливостей, 

характерних для цього синдрому. Найбільш характерними є неспецифічні 

дифузні порушення процесів реполяризації у вигляді уплощення, 

двохфазності або інверсії зубця Т. 

 Для аналізу особливостей ІМ і електрогенезу міокарда хворим було 

проведено добове моніторування ЕКГ за Холтером. Оцінювались: джерело, 

частота і характер ритму; кількість і тривалість епізодів ішемії міокарда, 

ступінь депресії/елевації сегмента ST; наявність надшлуночкових і 

шлуночкових аритмій (НША, ША) в тому числі кількість надшлуночкових 

(НШЕ) і шлуночкових (ШЕ) екстрасистол, епізодів надшлуночкової і 

шлуночкової тахікардії (НШТ, ШТ), а також їх зв’язок з епізодами ішемії 

міокарда і частотою серцевого ритму. Оцінювались порушення провідності 

(ПП): АВ блокада, блокади ніжок пучка Гіса. При характеристиці порушень 

серцевого ритму враховувалась: часта або групова НШЕ и ШЕ, пароксизми 

НШТ і ШТ. Оцінювались порушення реполяризації (ПР): синдром 

передчасної реполяризації шлуночків, девіації сегмента ST.    

Характеристика ішемії міокарда за даними  добового моніторування ЕКГ 

представлені в таблиці 3.5. У хворих КСХ, незалежно від наявності ВЗКА, 

відзначалася достовірно (р 0,05) більша тривалість епізоду ішемії міокарда. 

Так, в групі ПАКА тривалість ішемії склала 4,49  0,07 хв. В групі КСХ без 

ВЗКА тривалість ішемії була 5,12  0,07 хв. в групі КСХ з ВЗКА - 5,15  0,07 

хв. без статистично значущих відмінностей між групами хворих КСХ. При 
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цьому у хворих ПАКА частіше прослідковувався зв’язок ішемії міокарда, 

ангінального болю і почастішання ЧСС, ніж у хворих КСХ. 

Таблиця 3.5. 

Характеристика ішемії міокарда у хворих стабільною стенокардією I – II 

ФК у хворих ПАКА та КСХ за даними добового моніторування ЕКГ (M±m). 

Групи 
КСХ 

Показник (M±m) 
ПАКА 
(n=228) КСХа 

(n=69) 
КСХб 

(n=148) 

Значи-
мість 

відмін-
ностей 
P1 Р2 P3 

ЧСС мін. хв. 60,1±2,2 66,5±2,2 67,8±2,3 
P3 0,1 

P1<0.05 
P2<0.05 

ЧСС макс. 116,4±4,2 128,8±4,4 129,6±4,3 
P3 0,1 

P1<0.05 
P2<0.05 

ЧСС сер. 73,5 ±2,1 79,3±2,1 78,6± 2,2 
P3 0,1 

P1 0.05 
P2 0.05 

Кількість епізодів за 
добу 

8,23  0,08 7,87  0,08 8,16  0,08 
P3 0,1 

P1 0.05 
P2 0.05 

Середня тривалість 
епізоду, хв. 

4,49  0,07 5,12  0,07 5,15  0,07 
P3 0,1 

P1 0.05 
P2 0.05 

Депресія сегмента 
ST, мм 

1,92 ± 0,04 1,85  0,04 1,84  0,04 
P3 0,1 

P1 0.05 
P2 0.05 

Безбольова ішемія 
(%) 

29,07± 0,9 49,42± 0,9 47,43± 0,9 
P3 0,1 

P1<0.05 
P2<0.05 

Примітки: 1) P1 – значимість відмінностей між групою хворих ПАКА групою 

хворих КСХа, 2) P2 – значимість відмінностей між групою хворих ПАКА 

групою хворих КСХб, 3) P3 – значимість відмінностей між групами хворих 

КСХа и КСХб. 

Слід зазначити, що у хворих КСХ рідше, ніж у хворих ПАКА 

реєструвався зв’язок між ішемією міокарда і приступом стенокардії.  

Процент епізодів ішемії міокарда що не супроводжуються стенокардією 

(безбольова ішемія міокарда) був достовірно (р 0,05) вище при КСХ. У групі 

хворих КСХ без ВЗКА безбольова ішемія склала 49,42±0,9%, у групі ВЗКА –

47,42±0,9%, а в групі ПАКА – 29,07±0,9%. 
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Характеристика порушень ритму і провідності серця у хворих 

стабільною стенокардією I-II ФК у хворих ПАКА і КСХ за даними добового 

моніторування ЕКГ представлена в таблиці 3.6. 

Представлені в таблиці 3.6. дані вказують на відсутність статистично 

значущих відмінностей між хворими ПАКА і КСХ з вираженою звитістю 

коронарних артерій по частоті порушень серцевого ритму і провідності. 

Проте у хворих КСХ без феномена ВЗКА аритмії і блокади зустрічалися 

достовірно (P1<0.01) рідше. А ось зміни процесів реполяризації у вигляді 

синдрому передчасної реполяризації шлуночків і різних варіантів девіації 

сегмента ST достовірно частіше реєструвалися у хворих КСХ, незалежно від 

наявності або відсутності ВІКА (р 0,01). Згідно з представленими даними 

групи хворих стенокардією I-II ФК з початковим атеросклерозом коронарних 

артерый (ПАКА) і з кардіальним синдромом Х без феномену ВЗКА (КСХа) і 

з ВЗКА (КСХб) статистично значимо не відрізнялись по середньодобовій 

ЧСС, добовій кількості епізодів ішемії міокарда і ступеню депресії  ST. 

Однак у хворих КСХ статистично значимо (р 0,05) були вищі такі показники 

як мінімальна і максимальна ЧСС. При цьому НША і ША були більш 

виражені у хворих з КСХ як з ВЗКА так і без. Зокрема кількість НШЕ у 

хворих ПАКА було на 18,4% менше, ніж у хворих групи КСХб і на 15,9% 

менше, ніж у хворих групи КСХа, з достовірною (р 0,05) різницею в 

показниках. Також статистично значимо (р 0,05) відрізнялися кількість 

пароксизмів НШТ (передсердної і АВ-вузлової), склавши в групі ПАКА 

3,6±0,07 епізодів, в групі КСХа – 7,7±0,3 епізоду, і 6 , 9±0,2 епізоду в групі 

КСХб. При цьому число комплексів в пароксизмі в групах КСХ було 

достовірно (  0,05) більше, склавши в групі КСХа 17,1±0,6, КСХб – 16,5±0,6 і 

групі НАКС – 10,7±0,5. 
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Таблиця 3.6. 

Характеристика порушень ритму і провідності серця у хворих 

стабільною стенокардією I – II ФК у хворих ПАКА і КСХ за даними 

добового моніторування ЕКГ (M±m). 

Групи 
КСХ 

Показник (M±m) 
ПАКА 
(n=228) КСХа 

(n=69) 
КСХб 

(n=148) 

Значу- 
щість 

відмін- 
ностей 
P1 Р2 P3 

Порушення ритму 
серця n (%) 

102 (46,9) 18 (26,09) 80 (54,05) 
P3 0,01 

P1<0.01 
P2 0.05 

Порушення 
провідності n (%) 

21 (9,2) 1 (1,45) 10 (6,76) 
P3 0,05 

P1<0.05 
P2 0,1 

Порушення 
реполяризації  

n (%) 

112 (49,12) 58 (84,06) 128 (86,49) 
P3 0,1 

P1 0.01 
P2 0.01 

Кількість НШЕ 1316,3±28,5 1564,9±34,6 1612,7±35,8 
P3 0,1 

P1<0.05 
P2<0.05 

Кількість НШТ 3,6±0,07 7,7±0,3 6,9±0,2 
P3 0,1 

P1<0.05 
P2<0.05 

Число комплексів в 
епізоді НШТ 

10,7±0,5 17,1±0,6 16,5±0,6 
P3 0,1 

P1<0.01 
P2<0.01 

Кількість ШЕ 1092,4±25,8 1506,1±29,3 1479,9±27,9 
P3 0,1 

P1<0.05 
P2<0.05 

Кількість ШТ 2,1±0,05 2,7±0,05 2,7±0,06 
P3 0,1 

P1 0.1 
P2 0.1 

Число комплексів в 
епізоді ШТ 

7,6±0,5 7,1±0,5 7,0±0,5 P1 0.1 
P2 0.1 
P3 0,1 

Примітки: 1) P1 – значимість відмінностей між групою хворих ПАКА групою 

хворих КСХа, 2) P2 – значимість відмінностей між групою хворих ПАКА 

групою хворих КСХб, 3) P3 – значимість відмінностей між групами хворих 

КСХа и КСХб. 

 

Такі ж відмінності в зазначених групах відзначалися по відношенню до 

ШЕ, кількість ШЕ у хворих ПАКА було на 25,1% менше, ніж у хворих групи 

КСХб і на 27,5% менше, ніж у хворих групи КСХа, з достовірною (р 0,05) 

різницею. Статистично значущих відмінностей у кількості епізодів ШТ і 
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складових їх комплексів між групами не відзначалося. При цьому у хворих 

на КСХ в обох групах, на відміну від пацієнтів з ПАКА не було вираженого 

зв'язку надшлуночкових і шлуночкових аритмій з ішемією міокарда. 

Сучасне уявлення про інтактні коронарні артерії зазнає змін. Відсутність 

атеросклеротичного ураження аж ніяк не визначає морфологічно нормальну 

анатомію коронарної судини. Описано певні структурні зміни коронарної 

артерії, які визначаються як серйозна коронарна звивистість: “Severe 

Coronary Tortuosity” (SCT) [10, 356]. Як уже зазначалося раніше, враховуючи 

той факт, що в вітчизняний літературі даний термін не зустрічається, ми 

визначили його як феномен «Вираженої звитості коронарних артерій» 

(ВЗКА). 

ВЗКА часто зустрічається інтервенційними кардіологами при 

ангіографічній візуалізації. Є описані клінічні випадки пацієнтів з 

ангінальних скаргами, ішемічними змінами на ЕКГ в момент стрес-тесту і без 

наявності атеросклеротичних уражень вінцевих артерій, у яких 

спостерігалися морфологічні зміни у вигляді вираженої звитості 

епікардіальних коронарних артерій [11, 356, 357]. 

У сучасній літературі ВЗКА визначається як два і більше послідовних 180 

градусних повороту в крупній епікардіальній коронарній артерії, візуально 

оцінювані за коронарної ангіографії і в даний час описаний як додатковий 

фактор ризику розвитку атерогенезу внаслідок зміни кровотоку (через 

турбуленції, феномен розгойдування артерії і т. д.) [12].  

Однак, факт того, що ВЗКА призводить до уповільнення коронарного 

кровотоку, зниження тиску дистальніше звитого сегмента коронарної артерії 

і, відповідно, ішемії, досі достатньо не вивчений, оцінка клінічної значущості 

ВІКА вимагає додаткових досліджень [358, 359]. 

При аналізі результатів КАГ у хворих з ішемією міокарда і ангіографічно 

інтактними вінцевими артеріями (КСХ) ми також звернули увагу на 

ангіографічну неоднорідність вказаної групи хворих. Беручи до уваги дані 

Groves S.S. [12], при вивченні феномена ВЗКА, нами встановлені наступні 
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критерії включення ангіографічних даних в дослідження: відсутність 

ангіографічних ознак атеросклеротичного ураження коронарних артерій; при 

візуальній оцінці даних КАГ на одному відрізку великої епікардіальної 

коронарної артерії (середньо-дистальні сегменти правої, передньої 

міжшлуночкової і обвідної гілок лівої коронарних артерій) було більш ніж 

два послідовних повороту (тобто три і більше); максимальна кількість 

послідовних витків, оцінюваних при дослідженні обмежити дев'ятьма, тому 

подальша звивистість важко піддається уніфікації у зв'язку з вкрай 

дистальної її локалізацією. 

У 148 хворих (68,2%) КСХ при КАГ був діагностований феномен ВЗКА. 

Враховуючи ангіографічну неоднорідність хворих з КСХ наступними 

завданнями стали порівняння вираженості стенокардії у групах при наявності 

коронарної звитості і при її відсутності і проведення кореляційного аналізу 

між частотою нападів стенокардії і наявністю вираженості звитості 

коронарної артерії у пацієнтів з коронарним синдромом Х. 

Хворі КСХ (n = 217) були розділені на 2 групи. Групу КСХ без синдрому 

ВЗКА склали 69 пацієнтів з ІХС та коронарним синдромом Х, у яких 

вираженою звитості коронарних артерій виявлено не було. Групу КСХ з 

синдромом ВЗКА склали 148 пацієнтів з ІХС та коронарним синдромом Х, у 

яких виявлено феномен ВЗКА. 

Всім пацієнтам проведено опитування за шкалою частоти нападів 

стенокардії, при цьому використовувався Сіетлській опитувальник для 

пацієнтів зі стабільною стенокардією (SAQ), який розраховувався за 

формулою: частота нападів стенокардії = 100 * (Середня відповідь (3,4 SAQ) 

- 1) / 5. Проведено міжгруповий аналіз за результатами опитувальника 

частоти нападів стенокардії, а також внутрішньогрупової аналіз кореляції 

двох ознак - кількості витків коронарної артерії і частоти нападів стенокардії 

за даними опитувальника SAQ у пацієнтів основної групи. 

Результати представлені в таблиці 3.7. 
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Таблиця 3.7. 

Зустрічальність ВЗКА і міжгруповий аналіз пацієнтів з ІХС та 

коронарним синдромом Х (n = 217) (M±m). 

Показник КСХ без синдрому 

ВЗКА, (n=69) 

КСХ з  синдромом 

ВЗКА, (n=148) 

Чоловіки /жінки, (%) 

Достовірність відмінності, р 

39 (56,5) / 30 (43,5) 

р 0,1 

57 (38,5) / 91 (61,5) 

p 0,01 

ВЗКА (переважно): 

   ПМША, (%) 

                              ОГ ЛКА, (%) 

                                   ПКА, (%) 

 

- 

- 

- 

 

112 (75,7) 

23 (15,5)  

13  (8,8) 

Усереднений показник частоти 

нападів стенокардії, балів 

Достовірність відмінності, р 

 

69,70±1,68 

 

62,09±0,87 

p(к-о) 0,01 

 

З 217 пацієнтів КСХ критерій вираженою звитості зустрічався у 148 

(68,2% випадків), що склало трохи більше двох третин пацієнтів, причому у 

жінок феномен ВЗКА зустрічався достовірно частіше (p 0,01): у 91 пацієнтки 

(61,5%) і у 57 чоловіків (38,5%). 

При цьому ВЗКА ізольовано в одній артерії була представлена у 87 

пацієнтів (58,8%), у решти 61 пацієнтів (41,2%) звивистість простежувалася в 

двох або трьох великих коронарних артеріях, однак найчастіше визначалася в 

передній міжшлуночковій артерії (ПМША) - в 75,7% випадків, домінантно в 

обвідній гілці (ОГ ЛКА) - у 15,5% випадків, у 8,8% була виявлена переважно 

виражена звивистість правої коронарної артерії (ПКА). 

Згідно зібраним даним SAQ, в групі пацієнтів без ВЗКА зворотний 

показник частоти нападів стенокардії був достовірно нижче, ніж у 

контрольній групі (р 0,01), що свідчить про більшу часту нападів стенокардії 

у пацієнтів з КСХ і ВЗКА. 
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Згодом нами було проведено дослідження з виявлення взаємозв'язку між 

показником частоти нападів стенокардії та кількістю витків великої 

епікардіальної артерії, де визначено ВЗКА. У таблиці 3.8. представлено 

ранжувати розподіл пацієнтів з ІХС, коронарним синдромом Х і ВЗКА, 

згідно бальною оцінкою частоти нападів стенокардії та кількості витків 

великої епікардіальної артерії. 

 

Таблиця 3.8. 

       Розподіл пацієнтів з ІХС, коронарним синдромом Х і ВЗКА залежно від 

частоти нападів стенокардії (бальна характеристика) і звитістю коронарних 

артерій (M±m). 

Частота приступів 

(бали)/кількість витків  
3 4 5 6 7 8 9 ВСЬОГО 

40-49 - - - - 1 2 4 7 

50-59 - - 1 7 10 8 4 30 

60-69 1 3 21 13 9 5 1 53 

70-79 2 24 10 4 2 - - 42 

80-89 7 3 1 2 - 1 - 14 

90-99 1 - 1 - - - - 2 

ВСЬОГО 11 30 34 26 22 16 9 148 

  

Ми провели порівняльний кореляційний аналіз між цими двома 

ознаками. Вибіркові середні: x  = 62.16, y  = 5.69. Дисперсії: σ2
x=112.89,  σ2

y 

=  2.74. Звідки отримуємо середньоквадратичне відхилення: σx = 10.63 и σy = 

1.66 и коваріація: Cov(x,y) = -12.64. 

Визначимо коефіцієнт кореляції: rxy = 
Cov(x,y)

σxσy
 :  rxy = 

-12.64
10.63•1.66 = -0.72. 

Запишемо рівняння ліній регресії y(x) и регресії x(y):  

yx = -0.72 
x - 62.16

10.63  1.66 + 5.69 = -0.11 x + 12.65, 
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xy = -0.72 
y - 5.69

1.66  10.63 + 62.16 = -4.61 y + 88.39. 

За наявними даними, побудовано діаграму дисперсії і рівняння регресії 

(рис. 3.1).  
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2

3

4

5

6

7

8

9

10

30 40 50 60 70 80 90 100

X

Y

 

     Рис. 3.1. Діаграма розсіювання з побудовою рівняння регресії показника 

частоти нападів стенокардії (вісь абсцис-х) і кількості витків у коронарної 

артерії на досліджуваному відрізку извитості (вісь ординат-y). 

 

Визначаємо значимість коефіцієнта кореляції: 

tнабл = rxy 
n-2

1 - r2
xy

 = -0.72 
146

1 - 0.722 = 12.48 

       По таблиці Стьюдента з рівнем значущості α = 0.05 і ступенями свободи 

k = 148-m-1 = 146 знаходимо tкрит: tкрит (nm-1; α / 2) = (146; 0.025) = 1.972, де m 

= 1 - кількість пояснюють змінних. 

Оскільки tспост> tкрит, то відхиляємо гіпотезу про рівність 0 коефіцієнта 

кореляції. Іншими словами, коефіцієнт кореляції статистично - значущий. 
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Таким чином, доведено тісний взаємозв'язок клінічних ознак ішемії - частота 

нападів стенокардії у пацієнтів з ІХС, коронарним синдромом Х і ступенем 

вираженості коронарної звитості. 

 

3.2. Характеристика структурно-геометричних і функціональних 

показників лівого шлуночка за даними ехокардіографії. 

При обстеженні хворих критерієм виключення були неконтрольована 

артеріальна гіпертензія, гіпертрофія лівого шлуночка, клапанні вади серця. 

Артеріальну гіпертензію і гіпертрофію лівого шлуночка виключали 

відповідно до рекомендацій ECS/ESH 2007 [360]. Клапанні вади по 

ехокардіоскопічним даними [345]. 

Структурно-геометричні та функціональні показники лівого шлуночка 

серця у хворих КСХ представлені в таблиці 3.9. Хворі КСХ, незалежно від 

наявності або відсутності ВЗКА характеризувалися нормальними значеннями 

масових, структурно-геометричних і функціональних показників лівого 

шлуночка. Це в групі КСХа виражалося у не відрізняємих від нормальних 

значеннях кінцево-діастолічного (КДР) і кінцево-систолічного (КСР) 

розмірів, що склали відповідно - 4,85±0,11 см і 3,18±0,08 см відповідно; 

товщини стінок ЛШ - товщина міжшлуночкової перегородки (ТМШП) склала 

0,98±0,01 см, товщина задньої стінки (ТЗС) – 0,95±0,01 см; маси міокарда 

лівого шлуночка - індекс маси міокарда лівого шлуночка (ІММЛШ) склав 

87,8±0,8 г / м2. У хворих КСХ мали місце нормальні показники індексу 

сферичності лівого шлуночка (ІСЛЖ), який склав 0,61±0,02 ум. од. і відносна 

товщина стінок ЛШ (ВТС), що склала 0,40 ± 0,02 ум. од. При цьому у хворих 

КСХ визначалася нормальна геометрична модель серця: ІММЛШ  125 г / м2 

і ОТС  0,45 ум.од. У КСХб групі показники були рівні значенням, які 

статистично не відрізнялися від групи КСХа. У групі ПАКА КДР дорівнював 

5,25±0,08 см, КСР – 3,58±0,08 см, ТМШП – 1,18±0,02 см, ТЗС – 1,1±0,02 см, 

що було значимо (р 0,01) більше, ніж у групах КСХ.  
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Таблиця 3.9. 

Структурно-геометричні та функціональні показники лівого шлуночка 

серця у хворих стабільною стенокардією I-II ФК у хворих ПАКА і КСХ за 

даними ехокардіоскопії (M±m). 

Групи 
КСХ 

Показник  (M±m) 
ПАКА 
(n=228) КСХа 

(n=69) 
КСХб 

(n=148) 

Значимість 
відмінностей 
P1 Р2 P3 

середній вік (років)  60,33±0,81   52,26±0,45   52,31±0,46 
 

P1<0.05 
P2 0.05 
P3 0,05 

КДР (см) 5,250,08 4,850,11 4,820,11 
P1<0.01 
P2<0.01 
P3 0,05 

КСР (см) 3,580,08 3,180,08 3,140,08 
P1 0.01 
P2 0.01 
P3 0,05 

ТМШП, см 1,180,02 0,980,01 0,990,01 
P1<0.05 
P2<0.05 
P3 0,05 

ТЗС ЛШ, см 1,10,02 0,950,01 0,970,01 
P1<0.05 
P2<0.05 
P3 0,1 

ІММЛШ, г/м2 126,70,5 87,80,8 89,90,8 
P1<0.01 
P2<0.01 
P3 0,05 

ВТС, ум. од. 0,430,02 0,400,02 0,400,02 
P1<0.05 
P2<0.05 
P3 0,05 

ІСЛШ, ум. од. 0,690,02 0,610,02 0,610,02 
P1 0.05 
P2 0.05 
P3 0,05 

ФВ (%) 56,90,7 60,20,6 59,70,6 
P1 0.05 
P2 0.05 
P3 0,05 

Примітки: 1) P1 – значимість відмінностей між групою хворих ПАКА групою 

хворих КСХа, 2) P2 – значимість відмінностей між групою хворих ПАКА 

групою хворих КСХб, 3) P3 – значимість відмінностей між групами хворих 

КСХа и КСХб. 
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Відповідно в зазначеній групі були достовірно (р 0,01) гірше масові та 

геометричні показники: ІММЛШ, що склав 126,7±0,5 г / м2 і ВТС ЛШ – 

0,43±0,02 ум. од, ІС ЛШ склав 0,69±0,02 ум. од. ФР ЛШ, залишаючись у 

межах нормальних значень була все ж таки нижче, ніж у групі КСХ, і 

стновили  56,9±0,7 %. При цьому, в групі хворих ПАКА переважаючим 

типом патологічного ремоделювання серця була концентрична гіпертрофія 

(ІММЛШ  125 г / м2) - вона реєструвалася у 73% хворих; ексцентрична 

гіпертрофія (ІММЛШ  125 г / м2 і ОТС  0,45 ум.од.) - 20%, що обумовлено, 

можливо, супутньою артеріальною гіпертензією і більш тривалим «стажем» 

ІХС. 

У групі КСХ не відрізнялися від нормальних показники діастолічної 

функції ЛШ, представлені в таблиці 3.10.  

Оцінка діастолічної функції ЛШ за показниками трансмітрального 

кровотоку у хворих КСХ, виявила нормальні показники швидкості раннього 

діастолічного наповнення (М1), що склало 77,1±0,2 см / с в групі КСХа і 

77,3±0,2 см/с в групі КСХб і співвідношення швидкості раннього 

діастолічного наповнення і систоли передсердь (співвідношення М1 / М2), 

що склало відповідно 1,15±0,003 ум. од. і 1,16±0,02 ум.од., співвідношення 

Е/А склало 1,44±0,005 ум.од. 1,47±0,2 ум.од., що не відрізняється від 

показників у здорових осіб. У хворих ПАКА, було виявлено достовірне 

зниження на 15,7% швидкості раннього діастолічного наповнення (М1), що 

склало 66,4 ± 0,2 см / с. Відзначалося зменшення на 22,2% співвідношення 

швидкості раннього діастолічного наповнення і систоли передсердь 

(співвідношення М1 / М2), що склало 0,88 ± 0,002 ум. од. У хворих групи 

ПАКА, була виявлена помірно виражена тенденція до сферизації ЛШ, що 

проявлялося збільшенням індексу сферичності лівого шлуночка (ІСЛШ), 

який склав 0,69 ± 0,02 ум.од. Відносна товщина стінок ЛШ не відрізнялася 

від показника у здорових осіб і хворих групи КСХ, що при збільшенні ТЗС 

ЛШ і ТМШП обумовлено збільшенням порожнини ЛШ. Збільшення потоку в 
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систолу передсердь призвело до зменшення співвідношення Е / А, яке склало 

в групі хворих 0,9 ± 0,005 ум.од., що було на 55,6% нижче, ніж у групі КСХ. 

 

Таблиця 3.10. 

   Показники діастолічної функції міокарда лівого шлуночка у хворих на 

стабільну стенокардію І-ІІ ФК з ПАКА і КСХ (M±m). 

Групи 
КСХ 

Показник (M±m) 
ПАКА 
(n=228) КСХа 

(n=69) 
КСХб 

(n=148) 

Значи-
мість 

відмін-
ностей 
P1 Р2 P3 

середній вік (років)  60,33±0,81   52,26±0,45   52,31±0,46 
 

P1<0.05 
P2 0,05 
P3 0.05 

М1, см/с 66,4  0,2 77,1 0,2 77,3 0,2 P1<0.05 
P2<0.05 
P3 0,1 

М2, см/с 75,3  0,2 67,3  0,2 66,9  0,2 P1<0.05 
P2<0.05 
P3 0,1 

М1/М2,     усл.ед. 0,88  0,002 1,150,003 1,160,003 P1<0.05 
P2<0.05 
P3 0,1 

Е, усл.ед. 7,6  0,04 9,1  0,05 9,4  0,05 P1<0.05 
P2<0.05 
P3 0,1 

А, усл.ед. 8,1  0,03 6,3  0,03 6,4  0,03 P1<0.05 
P2<0.05 
P3 0,1 

Е/А, усл.ед. 0,9  0,003 1,44  0,005 1,47  0,005 P1<0.05 
P2<0.05 
P3 0,1 

Примітки: 1) P1 – значимість відмінностей між групою хворих ПАКА групою 

хворих КСХа, 2) P2 – значимість відмінностей між групою хворих ПАКА 

групою хворих КСХб, 3) P3 – значимість відмінностей між групами хворих 

КСХа и КСХб. 
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Така зміна показників трансмітрального кровотоку свідчить про 

порушення діастолічного наповнення ЛШ у хворих групи НАКС і 

характеризує так зване аномальне розслаблення ЛШ. Діастолічна дисфункція 

подібного типу є наслідком гіпертрофії ЛШ, а також притаманна для осіб, які 

є старіше 60 років [361, 362]. 

 

3.3. Характеристика ендотеліальної функції за даними проби з 

реактивною гіперемією плечової артерії 

Дослідженнями останніх років встановлено, що ЕД є одним з головних 

факторів ініціації та прогресування КСХ [3, 22, 23, 36, 20]. Є патогенетично 

обґрунтовані докази того, що ЕД сприяє розвитку як КСХ, так і хронічної 

серцевої недостатності. Прояви ЕД різні, і включають в себе зниження 

дилатації судин, наростання вазоконстрикції, активацію системи цитокінів та 

порушення тромборезистентности судинної стінки. Наслідки ЕД включають 

в себе коронарний вазоспазм, неадекватну вазодилятацію під час фізичного 

або емоційного навантаження і виникнення тромбозу. Відомо, що ЕД є 

незалежним чинником ризику розвитку ускладнень ІХС, таких, наприклад, як 

гострі коронарні події. 

Тому стає актуальним раннє виявлення порушень у структурі та функції 

ендотелію у хворих КСХ з метою їх подальшої корекції, що дозволить 

поліпшити прогноз і якість життя даної категорії хворих. 

У пацієнтів із судинними захворюваннями, зумовленими атеросклерозом 

або ФР атеросклерозу, відзначається зниження вазодилатації плечової артерії 

після тимчасового її здавлення з подальшою реперфузією [363 - 365]. Відомо, 

що нітрогліцерин, донор NО має пряму дію на гладком'язові клітини. У 

нітрогліцериновій пробі виявляється чутливість міоцитів судин до NО, що 

діє через цГМФ. Зниження реакції в нітрогліцериновій пробі пов’язане зі 

зниженням чутливості до NО, або зменшенням утворення цГМФ у гладких 

м'язах судин [366].  
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Для оцінки функції ендотелію проводилася проба реактивної гіперемії 

плечової артерії і проба з нітрогліцерином за методом Celermajer [344]. 

Розраховувалися: внутрішній діаметр плечової артерії у стані спокою (ДПА), 

після тимчасової компресії манжеткой тонометра (ДПА1) і прийому 

нітрогліцерину (ДПА2), відносне збільшення або зменшення діаметра 

плечової артерії після тимчасової компресії (відсоток гіперемії - ЕЗВД) і 

прийому нітрогліцерину (відсоток вазодилятації - ЕНЗВД), максимальна 

швидкість потоку крові в плечовій артерії у стані спокою (Vmax), а також 

після прийому нітрогліцерину (Vmax1) і тимчасової компресії (Vmax2). В 

якості інтегративного показника дисфункції ендотелію використовувався 

індекс резистентності плечової артерії (ІР), що характеризує відношення 

систолічної та діастолічної швидкостей кровотоку в судині (індекс Pourcelot). 

Результати дослідження представлені в таблиці 3.11. 

У хворих КСХ виявлені виражені порушення ендотеліальної функції, що 

проявлялися у початково знижених показниках внутрішнього діаметра 

плечової артерії – 3,850,04 мм в групі хворих з відсутністю феномена ВІКА 

і 3,840,04 мм в групі хворих з ВІКА. У групі ПАКА даний показник значимо 

не відрізнявся від групи КСХ і склав 3,880,04 мм. Після проведення проби з 

реактивною гіперемією рівень ендотелійзалежної вазодилатації визначався за 

відносного зміни ДПА. У хворих КСХ мала місце недостатня ЕЗВД - 

7,270,24% в групі хворих без ВІКА і 7,550,24% в групі хворих з ВЗКА. У 

групі ПАКА ендотелій-залежна вазодилатація також була недостатня, 

склавши 7,220,24%. Статистично значущих відмінностей в групах хворих за 

даним показником не було (р 0,1). Слід зазначити, що у 14 (6,14%) хворих 

КСХ і 16 (7%) хворих ПАКА при проведенні проби з реактивною гіперемією 

визначалася парадоксальна вазоконстрикторна реакція, яка свідчить про 

більш виражену дисфункцію ендотелію. Такий тип реакції може бути 

пов'язаний з виникаючим у хворих КСХ дисбалансом між синтезом 

вазодилататорних і вазоконстрикторних речовин.  
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Таблиця 3.11. 

Показники функції ендотелію у хворих стабільною стенокардією І-ІІ ФК 

з ПАКА і КСХ за результатами проби з реактивною гіперемією плечової 

артерії і проби з нітрогліцерином (M±m). 

Групи 
КСХ 

Показник (M±m) 
ПАКА 
(n=228) КСХа 

(n=69) 
КСХб 

(n=148) 

Значи-
мість 

відмін-
ностей 
P1 Р2 P3 

середній вік (років)  60,33±0,81   52,26±0,45   52,31±0,46 
 

P1<0.05 
P2 0.05 
P3 0,001 

ДПА0, мм 
 
 

3,88+0,04 
 

3,85+0,04 
 

3,84+0,04 
 

P1 0.1 
P2 0.1 
P3 0,1 

ДПА1, мм 
 

 

4,16+0,04 
 

4,13+0,04 
 

4,13+0,04 
 

P1 0.1 
P2 0.1 
P3 0,1 

ЕЗВД, % 
 

 

7,22+0,24 
 

7,27+0,24 
 

7,55+0,24 
 

P1 0.1 
P2 0.1 
P3 0,1 

ДПА2, мм 
 

 

4,59+0,05 
 

4,57+0,05 
 

4,59+0,05 
 

P1 0.1 
P2 0.1 
P3 0,1 

ЕНЗВД, % 
 
 

17,99+0,58 
 

18,70+0,58 
 

19,53+0,59 
 

P1 0.1 
P2 0.1 
P3 0,1 

ІР, ум.од. 
0,580,002 

 
0,580,001 

 

0,570,001 
 

P1 0.1 
P2 0.1 
P3 0,1 

Примітки: 1) ДПА0 - вихідний діаметр плечової артерії, 2) ДПА1 - діаметр 

плечової артерії після проби з реактивною гіперемією, 3) ДПА2 - діаметр 

плечової артерії після проби з нітрогліцерином, 4) ЕЗВД - ендотелійзалежної 

вазодилатації, 5) ЕНЗВД - ендотелійнезалежної вазодилятація, 6) ІР - індекс 

резистентності; 7) P1 – значимість відмінностей між групою хворих ПАКА 

групою хворих КСХа, 8) P2 – значимість відмінностей між групою хворих 

ПАКА групою хворих КСХб, 9) P3 – значимість відмінностей між групами 

хворих КСХа и КСХб. 
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Також встановлено, що внаслідок надмірної активації симпатичної 

нервової системи у хворих на ІХС підвищується чутливість судинної стінки 

до пресорних впливів воздействиям [367]. Показник ЕНВД склав у групі 

ПАКА 17,99±0,58 %, в групі хворих КСХа – 18,70±0,58 %, КСХб –  

19,53±0,59 % без достовірної різниці між групами. Відсутність достовірної 

різниці між групами ще раз свідчить про наявність ураження ендотелію та 

формуванні ЕД у хворих на ІХС. 

Враховуючи можливість помилки в локації плечової артерії при 

неодноразовому проведенні дослідження, розраховувався також індекс 

резистентності, що не залежить від величини кута між ультразвуковим 

променем і судиною. Відзначено значне збільшення ІР у хворих на ішемічну 

хворобу серця – 0,58±0,002 ум.од. в групах ПАКА і КСХа і 0,57±0,002 ум.од. 

в групі КСХб. Це свідчить про високу резистентності судин у хворих на ІХС, 

в основному за рахунок зниження рівня діастолічного кровоплину в судинах. 

Таким чином, представлені дані свідчать про значне порушення функції 

ендотелію у хворих КСХ, незалежно від наявності або відсутності феномена 

ВІКА, що виражаються в початково зменшеному діаметрі плечової артерії, 

зниженні ендотелій-залежної вазодилятації та індексу резистентності при 

збереженні нормальної ендотелій-незалежної вазодилятації плечової артерії 

не відмінні від таких у хворих з початковим атеросклерозом. 

 

3.4. Ефективність стандартної терапії ІХС у хворих з коронарним 

синдромом Х 

Враховуючи відмінності в клінічній і ангіографічної картині між хворими 

КСХ і початковим атеросклерозом коронарних артерій, а також 

ангіографічну неоднорідність хворих КСХ наступним завданням 

дослідження стала оцінка ефективності медикаментозного лікування даної 

категорії хворих. 

Відповідно до сучасної класифікації ІХС, КСХ відносять в інших форм 

стенокардії (шифр МКБХ - І20.8). Таким чином, згідно з протоколом наказу 
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МОЗ № 436 від 02. 07. 2006 р., Першою лінією медикаментозної терапії у 

пацієнтів даної групи є використання ацетилсаліцилової кислоти (АСК), 

бета-блокаторів (БАБ) і дигідропиридинів ретардної форми (ДПРФ) - 

амлодипін, а при стабільній стенокардії III-IV ФК ДПРФ рекомендовано 

використовувати для додаткового антиангінального і антигіпертензивного 

ефекту разом з БАБ [42]. 

При ІХС амлодипін знаходить застосування у хворих зі стабільною і 

варіантної стенокардією (включаючи постінфарктних пацієнтів, осіб з 

хронічною серцевою недостатністю, цукровим діабетом, хронічною 

нирковою недостатністю). У хворих з ІХС препарат має виразне 

коронароділятуючу дію, збільшує доставку крові до міокарда, зменшує 

загальний периферичний опір і знижує постнавантаження ЛШ. Крім того, 

амлодипін має самостійну виразну антиатеросклеротичну дією. Клінічні 

ефекти амлодипіну при ІХС включають зменшення кількості, інтенсивності 

та тривалості ангінальних епізодів та епізодів безбольової ішемії міокарду, 

при цьому антиангінальну дію більш виражено в порівнянні з низкою інших 

блокаторів кальцієвих каналів (дослідження CAPE II, 2002). Препарат також 

знижує ризик розвитку коронарних ускладнень у хворих з ІХС [102 – 104]. 

Але, враховуючи той факт, що пацієнти з КСХ, як правило, до КАГ 

клінічно не відрізняються від пацієнтів зі стабільною стенокардією 

атеросклеротичного генезу і на доангіографічному етапі не розпізнаються. 

Вони згодом залишаються на антиангінальній базисній терапії БАБ, тоді як 

такої точки докладання для даної групи препаратів у пацієнтів з КСХ немає. 

Тому нами була зроблена спроба визначити передумови відокремлення та 

індивідуалізації стратегії і тактики лікування у даної категорії пацієнтів. 

Хворі КСХ були розділені на 2 групи. До першої групи (І) увійшли 46 

пацієнтів з початковим діагнозом ІХС, стабільної стенокардії, у яких за 

результатами КАГ виявлені коронарні артерії без ангіографічних ознак 

атеросклеротичного ураження (КСХ). Пацієнтам першої групи проводилася 

медикаментозна терапія: БАБ бісопролол у дозі 2,5 – 10 мг на добу та АСК 
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100 мг/добу, а при підвищених рівнях холестерину – аторвастатин у цільової 

дозі 5 – 20 мг на добу. В якості антиангінального препарату при нападах 

загрудинного болю рекомендувався молсідомін в дозуванні 2 – 4 мг на 

прийом. Група була розділена на дві підгрупи, в підгрупі І «а» були зібрані 

дані пацієнтів з ІХС, КСХ з інтактними за даними КАГ коронарними 

артеріями без ВЗКА (23 пацієнта), в підгрупі І «б» - 23 пацієнта з ВЗКА [12]. 

До другої групи (ІІ) увійшли 46 пацієнтів з КСХ, ідентичною першої 

основній групі клінічної ситуацією, яким проводилася медикаментозна 

терапія, що включає L-аргінін «Тівортін®» 4,2% розчин внутрішньовенно 

крапельно 100 мл при швидкості до 30 крапель / хв. Добове дозування 

препарату становила 4,2 грама протягом 10 днів. Потім призначали препарат 

«Тівортін Аспартат®», розчин для перорального застосування, 5 мл (1г) на 

прийом 4 рази на добу протягом 10 днів з перервою 10 днів і двома 

наступними пероральними курсами по 20 днів з перервою у 10 днів. Також 

пацієнтам призначалися: амлодипін в добової дозі 2,5 – 10 мг та АСК 100 мг 

на добу, а при підвищених рівнях холестерину – аторвастатин у цільової дозі 

5 – 20 мг / доб. В якості антиангінального препарату при нападах 

загрудинного болю рекомендувався молсідомін у дозі 2 – 4 мг на прийом. 

Залежно від наявності або відсутності ВЗКА, пацієнти також були 

розподілені на 2 підгрупи, ідентично підгрупах І «а» та І «б». 

Контрольну групу (К) склали 23 хворих з діагнозом ІХС: стабільної 

стенокардії І-ІІ ФК та ПАКА. Лікування в контрольної  було аналогічне тому, 

що в групі І.  

Результати оцінювалися через 90 днів від моменту початку лікування. 

Оцінка якості життя проводилося з використанням Сіетлського 

опитувальника для пацієнтів зі стенокардією (SAQ). 

Показники опитувальника SAQ в динаміці представлений на табл. 3.12. 
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Таблица 3.12. 
Динаміка суб'єктивних ознак стенокардії за даними опитувальника SAQ у результаті лікування хворих на ІХС з 
початковим атеросклерозом коронарних артерій та коронарним синдромом Х (M±m). 

Група І, n=46 Група ІІ, n=46 
Показник Группа К, n=23 

Іа, n=23 Іб,n=23 ІІа, n=23 ІІб, n=23 
До лікування  67,63±1,41 66,91±1,36 67,87±1,13 66,79±1,29 68,12±1,10 

Після 71,62±1,49 69,81±1,20 69,20±0,98 76,09±1,65 72,34±1,09 
 

Обмеження фізичної активності, од. 
 

Рдо-після 

РІа-ІІа,Іб-ІІб 
0,05 

 
0,05 

 
0,05 

 
0,001 
0,01 

0,01 
0,05 

До лікування  42,39±2,91 43,48±2,34 46,74±1,8 44,57±2,7 45,65±3,18 
Після 53,26±1,8 48,91±2,47 50,00±1,57 58,7±2,54 55,43±2,25 

Стабільність перебігу стенокардії, од 
Рдо-після 

РІа-ІІа,Іб-ІІб 
0,01 

 
0,05 

 
0,05 

 
0,001 
0,01 

0,01 
0,05 

До лікування  54,78±2,72 54,35±2,86 55,22±3,07 53,91±3,2 56,62±3,38 
Після 67,83±3,15 57,39±2,89 58,7±2,82 63,04±2,91 57,39±2,42 Частота нападів стенокардії, од. 

 Рдо-після 

РІа-ІІа,Іб-ІІб 
0,01 

 
0,05 

 
0,05 

 
0,05 
0,05 

0,05 
0,05 

До лікування 52,17±1,78 51,36±1,76 51,09±1,55 51,90±0,83 52,99±0,87 
Після 58,15±1,73 54,62±1,85 55,71±1,71 60,33±2,06 59,24±2,18 Задоволеність лікуванням, од. 

  Рдо-після 

РІа-ІІа,Іб-ІІб 
0,05 

 
0,05 

 
0,05 

 
0,01 
0,05 

0,01 
0,05 

До лікування  44,57±1,74 43,84±1,87 43,12±1,66 44,57±1,02 43,48±1,07 
Після 49,28±2,46 48,19±1,77 47,83±2,62 49,64±0,84 55,07±2,38 

Якість життя, од. Рдо-після 

РІа-ІІа,Іб-ІІб 

0,05 
 
 

0,05 
 
 

0,05 
 
 

0,05 
0,05 

 

0,05 
0,05 

 
Примітки: 1) Рдо-після – значимість розбіжностей в групі до та після лікування; 2) РІа-ІІа, Іб-ІІб – значимість розбіжностей між 
підгрупами Іа та ІІа і Іб та ІІб після лікування. 
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До початку лікування розбіжностей в показниках між контрольною та 

групами І і ІІ не було. 

Розрахунок за шкалою обмеження фізичної активності показав, що після 

лікування у пацієнтів контрольної групи (з початковим атеросклерозом 

коронарних артерій) бальний показник фізичної активності достовірно зріс 

(p<0,05), також відзначена позитивна достовірна динаміка з боку стабільності 

перебігу стенокардії, частоти ангінозних нападів, підвищення балів за 

шкалою задоволеності лікуванням (р<0,01). При цьому по показнику частоти 

нападів стенокардії після лікування результати в контрольній групі були 

достовірно (p<0,05) кращіми ніж в підгрупах Іа, Іб та ІІб. За іншими 

показниками SAQ статистично значущіх розбіжностей після лікування по 

відношенню до груп І та ІІ не було (p>0,05).  

У першій групі після лікування зареєстрована недостовірна динаміка всіх 

показників опитувальника SAQ як в підгрупі пацієнтів без ВЗКА, так і з 

ВЗКА (p>0,05), що свідчить про меншу ефективність стандартного лікування 

у пацієнтів з КСХ.  

Результати лікування другої групи продемонстрували значну позитивну 

динаміку з боку характеристик стану здоров'я пацієнтів з КСХ. Так, 

відзначена достовірна (р<0,01) позитивна динаміка з боку обмеження 

фізичної активності, стабільності перебігу стенокардії. Варто також 

відзначити, що результати лікування достовірно відрізнялися і від таких в 

групі І, причому при наявності або відсутності ВЗКА. У пацієнтів з КСХ при 

наявності ВЗКА була відсутня позитивна динаміка по частоті нападів 

стенокардії та задоволеності лікуванням, що свідчить про те, що звивистість 

коронарних артерій вимагає додаткового вивчення і, можливо, розробки 

індивідуальних підходів діагностики та лікування. Варто відзначити, що 

показник якості життя за даними опитувальника SAQ після лікування 

достовірно покращився тільки у підгрупах амлодипіну (р<0,05). При цьму 

мала місце достовірна різниця після лікування між групами Іб та ІІб. Це 
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свідчить про перевагах амлодипину в порівнянні зі стандартною терапією 

бета-блокаторами для лікування пацієнтів з коронарним синдромом Х. 

Також була проведена порівняльна характеристика переносимості 

фізичного навантаження і коронарного резерву за даними стрес-тесту 

велоергометрії в групах пацієнтів з КСХ (основних) і контрольної –  

початкового атеросклерозу (табл. 3.13.).  

В КГ лікування призвело до достовірного покращання толерантності до 

фізичного навантаження (по максимальної потужності навантаження) та 

подвійного добутку зниження ФК стеокадії (р<0,05). 

В групі І, де також, як і КГ основним антиангінальним препаратом був 

БАБ – бісопролол, після лікування показники ВЕМ достовірного покращання 

не досягли.  

Проте, в результаті 90-денного застосування L-аргініну у поєднанні з 

амлодипіном у пацієнтів з неатеросклеротичною ІХС відзначається 

достовірне збільшення показника максимальної потужності навантаження 

навантаження (р<0,05 і р<0,01 відповідно), у підгрупах застосування бета-

блокаторів достовірного приросту не відбулося (р>0,1).  

Також слід зазначити достовірне (р<0,05) зниження ФК хворих на ІХС з 

ВЗКА в групі ІІ, як в поривнянні з контрольною групою так і з групою І, в 

яких ФК ІХС в результаті лікування знизилася недостовірно, що в черговий 

раз свідчить про більшу ефективність дигідропиридинів  у порівнянні з бета-

блокаторами у пацієнтів з неатеросклеротичною ІХС. 

Але результати групи ІІ, де основним антиангінальним препаратом був 

амлодіпін, свідчать про недостатню ефективність також і медикаментозної 

терапії (як з використанням БАБ, так і АК) в лікуванні хворих на КСХ, 

особливо у хворих з наявностю феномену ВЗКА. Так, незважаючи на 

покращення суб’єктивного стану, у пацієнтів з КСХ при наявності ВЗКА 

була відсутня позитивна динаміка по частоті нападів стенокардії та 

задоволеності лікуванням. Покращення об’єктивних ознак стенокардії, 
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зокрема зниження її ФК у пацієнтів з КСХ, все одно не досягало рівня, що є 

бажаним.  

Таблица 3.13. 

Динаміка об'єктивних ознак стенокардії за даними велоергометрії у хворих 

на ІХС з початковим атеросклерозом коронарних артерій та коронарним 

синдромом Х (M±m). 

Група І,  
n=46 

Група ІІ, 
 n=46 Показник 

Группа К, 
n=23 

Іа, n=23 Іб, n=23 ІІа, n=23 ІІб, n=23 
До 

лікуванн
я  

9,53±0,35 9,76±0,26 9,65±0,39 9,58±0,39 9,62±0,3 

Після 
лікуванн

я 
10,53±0,33 10,20±0,16 10,13±0,33 10,55±0,24 11,09±0,3 

Max 
потуж 
ність 

наванта 
ження, 
кгс · м / 

с 
Рдо-після 

РІа-ІІа,Іб-ІІб 
0,05 

 
0,1 
 

0,1 
 

0,05 
0,1 

0,01 
0,05 

До 
лікуванн

я 

231,67±2,9
2 

232,27±3,8
3 

234,86±4,1
2 

234,83±4,5
6 

237,14±2,9
3 

Після 
лікуванн

я 

243,14±3,8
9 

237,62±3,4
7 

239,67±3,7
0 

248,90±4,6
7 

256,04±4,7
5 

Подвій 
ний 

добуток
, од. 

Рдо-після 

РІа-ІІа,Іб-ІІб 
0,05 

 
0,1 
 

0,1 
 

0,05 
0,05 

0,01 
0,01 

До 
лікуванн

я 
2,26±0,09 2,22±0,09 2,22±0,11 2,17±0,08 2,13±0,07 

Після 
лікуванн

я 
2,00±0,09 2,09±0,06 2,04±0,08 1,96±0,04 1,83±0,08 

ФК 
хворих 
ІХС, од 

Рдо-після 

РІа-ІІа,Іб-ІІб 
0,05 

 
0,1 
 

0,1 
 

0,05 
0,05 

0,05 
0,05 

   Примітки: 1) Рдо-після – значимість розбіжностей в групі до та після 

лікування; 2) РІа-ІІа, Іб-ІІб – значимість розбіжностей між підгрупами Іа та ІІа і 

Іб та ІІб після лікування 

 

Таким чином, наведені результати демонструють, що в основі 

неатеросклеротичних форм ІХС лежать дещо інші патогенетичні механізми, і 
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для лікування ІХС неатеросклеротичного генезу потрібна корекція цих ланок 

патогенезу, і насамперед, ендотеліальної дисфункції. Медикаментозна 

терапія з використанням основних антиангінальних препаратів – БАБ та АК є 

недостатньо ефективною. 

 

Висновки: 

1. Проведено структурний аналіз всіх КАГ, проведених в лікувально-

діагностичному центрі ТОВ «Свята Катерина – Одеса». За даними 

коронарних ангіографій, зустрічальність коронарного синдрому Х 

(відсутність атеросклеротичного ураження коронарних артерій) склала 14,7% 

серед усіх випадків стабільної ІХС. Показано, що більшість пацієнтів з КСХ є 

особами працездатного віку, що визначає значимість даної патології. 

2. Виражена звивистість коронарних артерій зустрічається досить часто у 

пацієнтів з коронарним синдромом Х – більш ніж у 2/3 випадків (68,2%), 

причому достовірно (р 0,01) частіше у жінок (61,5%). 

3. У пацієнтів з ІХС, коронарним синдромом Х і вираженою звитістю 

коронарних артерій напади стенокардії зустрічалися достовірно частіше, ніж 

у пацієнтів з об'єктивними ознаками ішемії міокарда та інтактними 

коронарними артеріями (р<0,01). 

4. Існує достовірна залежність між кількістю нападів стенокардії та звитістю 

коронарних артерій у пацієнтів з ІХС та коронарним синдромом Х 

(коефіцієнт кореляції – ( -0,72), що описується рівнянням регресії: yx = -0.11 

x + 12.65. 

5. На нашу думку, є необхідність враховувати наявність феномена вираженої 

звитості коронарних артерій у пацієнтів з ІХС та коронарним синдромом Х, а 

також, внаслідок наявної у них відмінної від інших випадків синдрому Х 

клінічної картини, розглянути окрему стратегію і тактику лікування. 

6. Стандартна терапія ІХС, як антиангінальних препаратів включає бета-

блокатори недостатньо ефективна у пацієнтів з коронарним синдромом Х і не 

призводить до вірогідного зменшення суб'єктивних і об'єктивних ознак 
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ішемії міокарда як у пацієнтів з вираженою звитістю коронарних артерій, так 

і без даного феномена. 

7. Терапія пацієнтів з ІХС та коронарним синдромом Х, що в якості 

антиангінальних препаратів включає дигідроперидинові антагоністи кальцію 

ІІІ покоління більш ефективна, чим терапія бета-блокаторами і призводить до 

достовірного зменшення суб'єктивних і об'єктивних ознак ішемії міокарду 

незалежно від наявності феномена вираженої звитості коронарних артерій, 

але все одно не призводить до повного регресу ішемії.   
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РОЗДІЛ ІV 

ЗАСТОСУВАННЯ ЕЛЕКТРОСНУ ТА ОЗОНОТЕРАПІЇ В 

КОМПЛЕКСНОМУ ВІДНОВЛЮВАЛЬНОМУ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА 

ІХС З КОРОНАРНИМ СИНДРОМОМ Х 

 

4.1. Вплив електросну та озонотеріпії на показники ендотелиальної 

функції, суб’єктивних та об’єктивних показників стенокардії в комплексному 

лікуванні  хворих на ІХС з коронарним синдромом Х на стаціонарному етапі 

(після І курсу фізіотерапії) 

Причина ішемії міокарда при КСХ вивчена недостатньо, однак є докази, 

що основним патогенетичним механізмом є ЕД [34, 122, 26, 123, 124, 126, 

127, 128, 129, 131, 136]. 

Ендотеліальна функція здійснюється завдяки синтезу у ендотелії низки 

біологічно активних речовин, головною з котрих є оксид азоту (NO). 

Основним стимулятором активності оксиду азоту є напруга зсуву [178]. 

Утворення NO збільшується також під дією ацетилхоліну, кінінів, 

серотоніну, катехоламінів [180]. При інтактному ендотелії більшість 

вазодилятаторів (гістамін, брадикінін, ацетилхолін та ін.) викликають ефект 

через NO [368]. Нітрогліцерин справляє пряму дію на гладком'язові клітини, 

являючись донором N0. У нітрогліцериновій пробі виявляється чутливість 

міоцитів судин до N0, що діє через цГМФ. Зниження амплітуди реакції в 

нітрогліцериновій пробі може бути пояснено або зниженням чутливості до 

N0, або зменшенням утворення цГМФ у гладком'язових клітинах судин [366]. 

В біологічних системах NO є досить нестійкім сполученням, період 

півжиття якого становить 2-30 сек [148, 369, 370 ]. Дефіцит NO може 

виникати внаслідок зниження експресії або транскрипції NO-сінтетази, 

недостатністю аргініну, підвищеним руйнуванням вільними радикалами [380, 

381, 189, 120]. Дефіцит NO може також виникати у зв’язку з накопиченням 

ендогенних інгібіторів, таких як асиметричний діметіларгінін (АДМА) [374, 

371]. Здатність АДМА інгібувати NO-синтетазу у хворих з хронічною 
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нирковою недостатністю вперше була показана у досліджені P. Vallance та 

співавторів ще у 1992 році [374].  

При оцінки функцію ендотелію рівень NO визначити неможливо, але 

можливо визначення рівня інгибитору синтезу NO – АДМА, який корелює з 

рівнем оксиду азоту [373, 374].  АДМА є ендогенним інгібітором NOS, що 

створюється в процесі метилірування залишків аргініну деяких клітинних 

протеїнів [375 – 377]. Являючись структурним аналогом L-аргініну, АДМА 

має здатність інгібувати синтазу NO, що призводить до зменшення утворення 

NO в кровоносних судинах і інших тканинах [378]. Нормальні значення 

АДМА становлять 0,26-0,64 мкм/л. [375].  

Рівень АДМА вважається маркером ЕД, встановлено зв'язок між рівнем 

АДМА та продукцією NO [373, 376, 378]. При внутрішньоартеріальному 

введенні АДМА здоровим особам, виникає вазоконстрікція та підвищення 

адгезії ендотеліоцитів [376]. Рівень АДМА також розглядається як предиктор 

серцево-судинної захворюваності та смертності [204, 380 – 384 ]. Підвищення 

рівня АДМА у хворих з КСХ асоційоване з підвищенням вмісту ендотеліну-І 

та зниженням інсулін-індуцібільних інкрементів плазматичних NO і цГМФ, 

при чому ці ефекти АДМА нівелюються внутрішньовенним введенням L-

аргініну [385, 386]. Підвищений АДМА в 3,9 разів збільшує ризик гострих 

коронарних подій [382, 383]. 

В останній час модулювання перебігу ІХС та її ускладненнь шляхом 

поліпшення функції ендотелію роздивляється як одна з головних задач 

лікування [282]. В цьому зв’язку дослідження, що спрямовані на пошук 

найбільш оптимального як фармакологічного, так і немедикаментозного 

агента, здатного, поряд з антиішемичним ефектом, знижати вираженість та, 

по можливості, сприяти зворотньому розвитку ЕД, є вельми актуальними. 

Сучасні антиангінальні препарати можуть в різному ступеню 

забезпечувати корекцію ЕД. Наприклад, нітрати, незважаючи на здатність 

незалежно від функціонального стану ендотелію віддавати NO на стінки 

судин, не призводять до тривалого поліпшення ендотелій-залежної судинній 
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регуляції  [Dzau V.J. Tissue renin-angiotensin system in myocardial hypertrophy 

and failure. // Arch lntern Med,  1993; 153. – P. 937-942.], що обумовлює низьку 

довготривалу ефективність цієї групи по відношенню впливу на ЕД. 

З антіангінальних препаратів найкраще на корекцію ЕД впливають АК 

дігідропіридинового ряду. В експериментальних та клінічних дослідженнях 

було показано, що представники даної групи поліпшують ендотелійзалежну 

вазодилатацію за рахунок зростання рівня NO [113,114, 235]. При цьому 

основним механізмом підвищення NO є антиоксидантна дія АК, підвищення 

активності супероксиддісмутази, зменшення руйнування NO [114,].  Тим не 

менш, було показано, що вазодилятуючий ефект дігідропиридінів 

висвітлюються тільки при збереженому ендотелії [117], в той час як відомо, 

що вже на початкових субклінічних стадіях ІХС має місце ЕД [6, 30]. 

Враховуючи, що ЕС зменшує реакції адренергічного збудження на 

молекулярно-клітинному рівні та коригує мембрано-клітинну активність, а 

ОТ активує АС, сприяє нормалізації ФЕ, реологічних властивостей крові, 

підвищує фібринолітичну активність, нормалізує ліпідний спектр та процеси 

перекісного окислення, було припущено, що ці преформовані ФФ можуть 

бути використані для корекції ЕД у хворих на КСХ.  

Відповідно до задач дослідження оцінювався вплив ЕС та ОТ на 

функціональний стан ендотелію в комплексному лікуванні КСХ. 

Для вивчення ФЕ використовували ехолокацію високого разрешения та 

доплерографію плечової артерії за методом Celermajer 345 до і після 

тимчасової оклюзії артерії манжетою тонометра та сублінгвального прийому 

1 мг нітрогліцерину. Розраховували: внутрішній діаметр плечової артерії в 

стані покою (ДПА), після тимчасової компресії манжеткою тонометру 

(ДПА1) та прийому нітрогліцерину (ДПА2), відносне збільшення чи 

зменшення діаметру плечової артерії після тимчасової компресії (процент 

гіперимії - ЕЗВД) і прийому нітрогліцерину (процент вазодилятації – 

ЕНЗВД), максимальна швидкість потоку крові в плечової артерії в стані 

спокою (Vmax), а також після прийому нітрогліцерину (Vmax1) і тимчасової 
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оклюзії (Vmax2). Як інтегративний показник дисфункції ендотелію 

визначався індекс резистентності плечової артерії (ІР), що характеризує 

відношення систолічної та діастолічної  швидкості крові в судині (індекс 

Pourcelot).  

Неінвазивну оцінку ФЕ при пробі з реактивною гіперемією плечової 

артерії можливо вважати валідним тестом оскільки він досить широко 

застосовується при клінічних дослідженнях вітчизняними та закордонними 

дослідниками у тому числі для діагностики ЕД при ІХС, є зв’язк між 

реакцією КА на ацетилхолін та ЕЗВД ПА, та виступаэ як прогностичний 

фактор серцево-судинного ризику  [386 - 395].    

Результати оцінки ФЕ за допомогою доплерометрічного вимірювання 

діаметру плечової артерії у спокою та під час проби з реактивною гіперемією 

і нітрогліцерином, до та після стаціонарного етапу лікування (І курсу 

фізіотерапії), представлені в таблиці 4.1.  

В відповідності до наведених даних, у хворих усіх груп зміна діаметру 

плечової артерії при пробі з реактивною гіперемією після стаціонарного 

етапу лікування (І курсу фізіотерапії) не була достовірною (р 0,1), тому 

покращення показника ЕЗВД в усіх групах за виключенням групи ІІа не 

отримала достовірну значущість (р=0,1) при цьому наявность ВЗКА не 

впливала на результат лікування по показнику зміни ДПА. Дані основної 

групи ІІа також не показали достовірну відміну в порівнянні з результатами 

до лікування за показником ДПА0, ДПА1, однак була достовірна різниця по 

показнику ЕЗВД (р 0,05). За показниками ДПА0, ДПА1 та ЕЗВД хворі в 

групах значимої різниці друг між другом як до так и після стаціонарного 

етапу лікування (І курсу фізіотерапії) не мали, але ці показники після 

стаціонарного етапу лікування (І курсу фізіотерапії) мали тенденцію до 

покращення. Показники ДПА2 при пробі з нітрогліцерином, та відповідно 

ЕНЗВД, яки відображають реакцію гладеньких м’язів судин на NO, 

залишалися у всіх групах у рамках норми як до так і після стаціонарного 
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етапу лікування (І курсу фізіотерапії) без значних розбіжностей в групах і 

між групами до та після лікування.  

Таблиця 4.1. 

Динаміка показників функції ендотелію під впливом озонотерапії та 

електросну у комплексному лікуванні хворих на КСХ після стаціонарного 

етапу лікування (І курсу фізіотерапії) (M±m). 

Контрольна група Основна група І Основна група ІІ Показник 
Ка, n=23 Кб, n=23 Іа,  n=23 Іб, n=23 ІІа, n=23 ІІб, n=23 

До 
лікування 

3,80±0,05 3,83±0,05 3,81±0,05 3,83±0,05 3,81±0,05 3,82±0,05 

Після І 
курсу 

3,82±0,05 
 

3,84±0,05 
 

3,84±0,05 
 

3,85±0,05 
 

3,83±0,05 
 

3,83±0,05 
 

ДПА0 

мм 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
0,1 

До 
лікування 

4,12±0,05 4,13±0,05 4,13±0,05 4,12±0,05 4,12±0,05 4,15±0,05 

Після І 
курсу 

4,18±0,06 
 

4,18±0,06 
 

4,21±0,06 
 

4,21±0,06 
 

4,22±0,06 
 

4,21±0,06 
 

ДПА1 

мм  

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
0,1 

До 
лікування 

7,85±0,56 7,83±0,54 8,39±0,56 7,57±0,56 8,14±0,53 8,65±0,52 

Після І 
курсу 

9,40±0,72 8,85±0,65 9,64±0,75 9,35±0,73 10,18±0,73 9,92±0,72 

ЕЗВД 
% 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,05 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
0,1 

До 
лікування 

4,56±0,05 4,52±0,05 4,57±0,05 4,58±0,05 4,54±0,05 4,56±0,05 

Після І 
курсу 

4,58±0,07 4,57±0,07 4,58±0,07 4,60±0,07 4,59±0,07 4,57±0,07 

ДПА2 

мм 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
0,1 

До 
лікування 

19,89±0,88 18,01±0,85 19,83±0,88 19,59±0,88 18,85±0,86 19,36±0,88 

Після І 
курсу 

19,90±0,85 19,01±0,87 19,27±0,84 19,48±0,86 19,84±0,87 19,32±0,86 

ЕНЗВД 
% 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
0,1 

Примітки: 1) Рдо-після – значимість розбіжностей в групі до та після лікування; 2) РК-ОІ, К-ОІІ 
– значимість розбіжностей між контрольною та основними групами після лікування; 3) РІа-

ІІа, Іб-ІІб – значимість розбіжностей між підгрупами Іа та ІІа і Іб та ІІб основних груп після 
лікування; 
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Враховуючи, що має місце кореляція між зниженням вазоділятуючої 

відповіді та рівнем асиметричного діметіларгініну (АДМА) [377, 385], для 

оцінки впливу лікування досліджували рівень АДМА до та після 

стаціонарного етапу лікування (таблиця 4.2). 

 

Таблиця 4.2. 

Динаміка показників функції ендотелію під впливом озонотерапії та 

електросну у комплексному лікуванні хворих на КСХ на стаціонарному етапі 

(після І курсу фізіотерапії), (M±m). 

Контрольна група Основна група І Основна група ІІ Показник 
Ка, n=23 Кб, n=23 Іа,  n=23 Іб, n=23 ІІа, n=23 ІІб, n=23 

До 
лікування 

0,75±0,05 0,76±0,05 0,79±0,05 0,78±0,05 0,77±0,05 0,78±0,05 

Після І 
курсу 

0,68±0,04 0,69±0,04 0,71±0,04 0,70±0,04 0,70±0,04 0,69±0,04 

АДМА 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
0,1 

Примітки: 1) Рдо-після – значимість розбіжностей в групі до та після лікування; 
2) РК-ОІ, К-ОІІ – значимість розбіжностей між контрольною та основними 
групами після лікування; 3) РІа-ІІа, Іб-ІІб – значимість розбіжностей між 
підгрупами Іа та ІІа і Іб та ІІб основних груп після лікування; 

 

Початковий рівень АДМА у пацієнтів контрольних та основних груп 

перевищував референтні показники (в середньому на 17,6%). В результаті 

стаціонарного етапу лікування (І курсу фізіотерапії) також як і механічні 

показники ентеліальної функції показник рівня АДМА достовірно (р=0,1) не 

змінився. Однак і за цим показником після стаціонарного етапу лікування (І 

курсу фізіотерапії) просліджувалася тенденція до нормалізації. Також після 

стаціонарного етапу лікування оцінювалася динаміка суб’єктивних та 

об’єктивних ознак ішемії міокарду за даними SAQ та об’єктивних ознак 

ішемії міокарду за даними ВЕМ [346].  

Результати оцінки суб’єктивних показників стенокардії, стану здоров’я і 

якості життя за даними опитувальника SAQ в результаті стаціонарного етапу 

(І курсу фізіотерапії) представлені у таблиці 4.3. 
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Таблиця 4.3. 
Динаміка показників стану здоров’я за даними опитувальника SAQ під 

впливом озонотерапії та електросну у комплексному лікуванні хворих на 
КСХ після стаціонарного етапу (І курсу фізіотерапії), (M±m). 

Контрольна група Основна група І Основна група ІІ Показник 
Ка, n=23 Кб, n=23 Іа,  n=23 Іб, n=23 ІІа, n=23 ІІб, n=23 

До 
лікуванн
я 

66,79±1,2
9 

68,12±1,1
0 

66,79±1,09 
67,05±1,0
8 

66,68±1,2
9 

67,21±1,0
7 

Після 
лікуванн
я 

69,23±1,2
8 

68,73±1,1
7 

69,56±1,28 
69,31±1,2
3 

68,84±1,2
4 

69,53±1,2
5 

Обмеженн
я фізичної 
активності, 
од. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
0,1 

До 
лікуванн
я 

44,57±2,7 
45,65±3,1
8 

45,17±1,47 
45,15±2,1
1 

45,13±1,9
4 

44,46±1,8
9 

Після 
лікуванн
я 

47,22±2,3
5 

47,84±2,2
8 

48,55±1,31 
48,33±1,9
4 

47,86±1,8
5 

47,02±1,9
1 

Стабіль-
ність 
перебігу 
стенокарді
ї, од. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
0,1 

До 
лікуванн
я 

53,91±3,2 
56,62±3,3
8 

55,01±2,12 
55,14±1,9

7 
54,19±2,6
4 

54,33±2,3
9 

Після 
лікуванн
я 

58,12±3,0
5 

56,55±3,1
2 

58,96=1±2,0
8 

57,66±2,20 
58,00±2,1
9 

57,38±2,1
8  

Частота 
нападів 
стенокарді
ї, од. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
0,1 

До 
лікуванн
я 

51,90±0,8
3 

52,99±0,8
7 

52,40±1,02 
51,88±0,9
9 

51,24±1,2
2 

52,02±1,0
8 

Після 
лікуванн
я 

55,16±1,4
2 

55,82±1,8
3 

56,08±1,33 
55,23±1,3
7 

55,10±1,4
5 

55,60±1,3
9 

Зодоволен-
ня 
лікування
м, од. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,05 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,05 
0,1 
0,1 

0,05 
0,1 
0,1 

До 
лікуванн
я 

44,57±1,0
2 

43,48±1,0
7 

44,57±1,02 
43,83±1,0
7 

44,04±0,7
4 

43,48±1,0
7 

Після 
лікуванн
я 

45,97±1,1
7 

45,87±1,1
9 

46,98±1,20 
46,25±1,2
1 

46,25±1,23 
46,13±1,2
5 

Якість 
життя, од. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
0,1 

Примітки: 1) Рдо-після – значимість розбіжностей в групі до та після лікування; 2) РК-ОІ, К-ОІІ 
– значимість розбіжностей між контрольною та основними групами після лікування; 3) РІа-

ІІа, Іб-ІІб – значимість розбіжностей між підгрупами Іа та ІІа і Іб та ІІб основних груп після 
лікування; 
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За результатами стаціонарного етапу лікування (після І курсу 

фізіотерапії) в контрольній групі та в основних групах були отримані 

результати с тенденцією до покращення ряду показників. Так, мали місце 

недостовірне поліпшення (р=0,1) зі сторони обмеження фізичної активності, 

стабільності перебігу стенокардії, задоволення лікуванням та якості життя. 

Але у хворих основної групи І, в яких до терапевтичного комплексу були 

залучені процедури електросну та основної групи ІІ, в яких були застосовані 

процедури електросну та озонотерапії після стаціонарного етапу лікування (І 

процедури фізіотерапії) показники задоволення лікуванням та якості життя 

були статистично значимо (р<0,05) кращі, при відсутності достовірних 

розбіжностей в порівнянні з контрольною групою та між собою. Тільки в 

основної групі І, в підгрупі хворих з ВЗКА не було статистично значущої 

різниці в порівнянні зі станом до лікування. 

Результати дослідження об’єктивних ознак ішемії міокарду за даними 

ВЕМ після стаціонарного етапу лікування (І курсу фізіотерапії) представлені 

у таблиці 4.4.  

За даними ВЕМ після стаціонарного етапу лікування (І курсу 

фізіотерапії) при тенденції к покращенню таких показників як подвійний 

добуток, максимальна потужність навантаження статистично значимого 

підвищення цих показників не було. Виключення склала група ІІа, у хворих 

якої реєструвалося достовірне (р 0,05) підвищення максимальної потужності 

навантаження. Функціональний клас стенокардії у хворих усіх груп 

достовірно не змінився.  
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Таблиця 4.4. 

Динаміка показників велоергометрії під впливом озонотерапії та 

електросну після стаціонарного етапу лікування (І курсу фізіотерапії) у 

комплексному лікуванні хворих на КСХ (M±m). 

Контрольна група 
(n=46) 

Основна група І (n=46) Основна група ІІ (n=46) Показник 

Ка, n=23 Кб, n=23 Іа,  n=23 Іб, n=23 ІІа, n=23 ІІб, n=23 
До ліку-
вання 

9,58±0,39 9,62±0,3 9,79±0,36 9,55±0,38 9,68±0,39 9,42±0,37 

Після І 
курсу 

10,27±0,34 10,19±0,32 10,55±0,31 10,42±0,29 10,80±0,29 10,25±0,32 

Максималь-
на 
потужність 
навантажен-
ня 

Кгс  м/сек 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,05 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
0,1 

До 
лікуван-
ня 

234,83±4,5
6 

237,14±2,93 236,12±3,52 235,24±3,92 235,13±3,83 234,55±3,91 

Після І 
курсу 

241,22±4,4
5 

243,88±3,91 245,65±3,94 244,12±3,88 245,27±3,85 243,38±3,79 

Подвійний 
добуток, од. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
0,1 

До 
лікуван-
ня 

2,17±0,09 2,13±0,07 2,16±0,08 2,14±0,07 2,16±0,08 2,14±0,07 

Після І 
курсу 

2,17±0,09 2,12±0,08 2,16±0,08 2,14±0,07 2,12±0,08 2,14±0,07 

Функціо-
нальний 
клас 
стенокардії 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
0,1 

Примітки: 1) Рдо-після – значимість розбіжностей в групі до та після лікування; 2) РК-ОІ, К-ОІІ 
– значимість розбіжностей між контрольною та основними групами після лікування; 3) РІа-

ІІа, Іб-ІІб – значимість розбіжностей між підгрупами Іа та ІІа і Іб та ІІб основних груп після 
лікування; 

  

Таким чином, після стаціонарного етапу лікування (І курсу фізіотерапії) у 

хворих на ІХС з КСХ, незалежно від феномену ВЗКА мала місце тенденція к 

покращенню показників функції ендотелію, об’єктивних проявів ішемії 

міокарду без статистично значимих розбіжностей до та після стаціонарного 

етапу лікування, за виключенням групи хворих без феномену ВЗКА, які 

отримували процедури ЕС в сполученні з ОТ, де статистично значимо 

відрізнялися показники ЕЗВД та максимальної потужності навантаження 

після лікування, але без значимих розбіжностей в порівнянні з хворими 

інших груп. 
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Враховуючи, що тенденція к покращенню ендотеліальної функції та 

толерантності до фізичного навантаження була більш виражена у хворих 

основних груп, та літературні дані, що укзують на більш виражений ефект 

ЕС та ОТ при повторенні процедур, було прийнято рішення провести три 

курси фізіотерапії відповідно до обраного фізичного фактору з інтервалом у 

10 днів і провести оцінку стану ендотеліальної функції, суб’єктивних та 

об’єктивних ознак ішемії, електрогенезу міокарду та структурно-

геометрічних показників серця після цього курсу (на амбулаторному етапі 

комплексного відновлювального лікування). 

 

4.2. Вплив електросну та озонотеріпії на показники ендотелиальної 

функції в комплексному лікуванні  хворих на ІХС з коронарним синдромом 

Х.  

Результати оцінки функції ендотелію за допомогою доплерометричного 

визначення діаметру плечової артерії у спокою та під час проби з реактивною 

гіперемією і нітрогліцерином, до та після курсу лікування на стаціонарному 

та амбулаторному етапі, представлені в таблиці 4.5.  

У контрольній групі зміна діаметру плечової артерії після проби з 

реактивною гіперемією була достовірною (р 0,001), тому покращення 

показника ЕЗВД після лікування отримала достовірну значущість (р 0,01) 

незалежно від наявності ВЗКА. Дані основної групи І показали достовірну 

відміну в порівнянні з результатами до лікування, зокрема за показником 

ДПА0, ДПА1 та, відповідно ЕЗВД (р 0,01). Результати даних основної групи 

ІІ після лікування були також статистично  значуще (р 0,001) краще за усіма 

показниками що переличені. При цьому показники ДПА0, ДПА1 та ЕЗВД в 

основних групах були достовірно (р 0,05) краще, ніж у контрольній групі, 

без значимої різниці друг між другом, що доводить максимальний та 

односпрямований коригуючий вплив ЕС та ОТ на функцію ендотелію. 
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Таблиця 4.5. 

Динаміка показників функції ендотелію під впливом озонотерапії та 

електросну у комплексному лікуванні хворих на КСХ (M±m). 

Контрольна група Основна група І Основна група ІІ Показник 
Ка, n=23 Кб, n=23 Іа,  n=23 Іб, n=23 ІІа, n=23 ІІб, n=23 

До 
лікування 

3,80±0,05 3,83±0,05 3,81±0,05 3,83±0,05 3,81±0,05 3,82±0,05 

Після 
лікування 

4,14±0,05 
 

4,15±0,05 
 

4,16±0,05 
 

4,15±0,05 
 

4,16±0,05 
 

4,14±0,05 
 

ДПА0 

мм 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

<0,001 
 
 

<0,001 
 
 

<0,001 
<0,05 
 

<0,001 
<0,05 
 

<0,001 
<0,05 
0,1 

<0,001 
<0,05 
0,1 

До 
лікування 

4,12±0,05 4,13±0,05 4,13±0,05 4,12±0,05 4,12±0,05 4,15±0,05 

Після 
лікування 

4,65±0,06 
 

4,64±0,06 
 

4,80±0,06 
 

4,76±0,06 
 

4,78±0,06 
 

4,74±0,06 
 

ДПА1 

мм  

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

<0,001 
 
 
 

<0,001 
 
 
 

<0,001 
<0,05 
 
 

<0,001 
<0,05 
 
 

<0,001 
<0,05 
0,1 
 

<0,001 
<0,05 
0,1 
 

До 
лікування 

8,9±0,56 8,33±0,54 8,40±0,56 8,62±0,56 8,14±0,53 8,65±0,52 

Після 
лікування 

11,35±0,81 11,80±0,80 15,38±0,85 14,70±0,85 16,02±0,78 14,74±0,78 

ЕЗВД 
% 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

<0,001 
 
 

<0,001 
 
 

<0,001 
<0,05 
 

<0,001 
<0,05 
 

<0,001 
<0,05 
0,1 

<0,001 
<0,05 
0,1 

До 
лікування 

4,56±0,05 4,52±0,05 4,57±0,05 4,58±0,05 4,54±0,05 4,56±0,05 

Після 
лікування 

4,96±0,07 4,97±0,07 4,98±0,07 4,98±0,07 4,99±0,07 4,96±0,07 

ДПА2 

мм 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

<0,01 
<0,05 
 

<0,01 
<0,05 
 

<0,01 
<0,05 
 

<0,01 
<0,05 
 

<0,01 
<0,05 
0,1 

<0,01 
<0,05 
0,1 

До 
лікування 

19,89±0,88 18,01±0,85 19,83±0,88 19,59±0,88 18,85±0,86 19,36±0,88 

Після 
лікування 

19,80±0,81 19,76±0,87 19,70±0,81 20,00±0,81 19,95±0,81 19,80±0,81 

ЕНЗВД 
% 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
 

До 
лікування 

0,57±0,02 0,58±0,02 0,57±0,02 0,58±0,02 0,58±0,02 0,59±0,03 

Після 
лікування 

0,55±0,02 0,55±0,02 0,50±0,02 0,52±0,02 0,52±0,02 0,51±0,02 

ІР ПА 
ум.од. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

<0,05 
0,2 
 

<0,05 
0,2 
 

<0,05 
0,2 
0,1 

<0,05 
0,2 
0,1 

Примітки: 1) Рдо-після – значимість розбіжностей в групі до та після лікування; 2) РК-ОІ, К-ОІІ 
– значимість розбіжностей між контрольною та основними групами після лікування; 3) РІа-

ІІа, Іб-ІІб – значимість розбіжностей між підгрупами Іа та ІІа і Іб та ІІб основних груп після 
лікування; 
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Також у хворих основних груп реєструвалося зниження ІР ПА (р 0,05). В 

групі ІІа з 0,58±0,02 до 0,52±0,02 ум.од., ІІб 0,59±0,03 до 0,51±0,02; в групі Іа 

та Іб з 0,57±0,02 до 0,50±0,02 та 0,58±0,02 до 0,52±0,02 відповідно. В 

контрольній групі достовірного покращення ІР ПА не сталося. 

Враховуючи, що має місце кореляція між зниженням вазоділятуючої 

відповіді та рівнем асиметричного діметіларгініну (АДМА) [379, 387], для 

оцінки впливу лікування на функцію ендотелію досліджували рівень АДМА 

до та після лікування, Результати представлені у таблиці 4.6. 

Таблиця 4.6. 

Динаміка рівня асиметричного диметиларгініна під впливом озонотерапії та 

електросну у комплексному лікуванні хворих на КСХ (M±m). 

Контрольна група Основна група І Основна група ІІ Показник 
Ка, n=23 Кб, n=23 Іа,  n=23 Іб, n=23 ІІа, n=23 ІІб, n=23 

До 
лікування 

0,75±0,05 0,76±0,05 0,79±0,05 0,78±0,05 0,77±0,05 0,78±0,05 

Після 
лікування 

0,58±0,04 0,59±0,04 0,48±0,02 0,49±0,02 0,38±0,02 0,39±0,02 

АДМА 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

<0,02 
 
 

<0,02 
 
 

<0,001 
<0,05 
 

<0,001 
<0,05 
 

<0,001 
<0,01 
<0,05 

<0,001 
<0,01 
<0,05 

Примітки: 1) Рдо-після – значимість розбіжностей в групі до та після лікування; 
2) РК-ОІ, К-ОІІ – значимість розбіжностей між контрольною та основними 
групами після лікування; 3) РІа-ІІа, Іб-ІІб – значимість розбіжностей між 
підгрупами Іа та ІІа і Іб та ІІб основних груп після лікування; 

 

Початковий рівень АДМА у пацієнтів контрольних та основних груп 

перевищував референтні показники (в середньому на 17,6%). В результаті 

лікування у контрольній та основних групах І і ІІ рівень АДМА достовірно  

знизився після лікування. Але в основних  групах на відміну від контрольної 

рівень АДМА був достовірно нижче (р<0,01), що доказує коригуючий вплив 

ОТ та ЕС на маркер ЕД – асиметричний диметиларгінін. При цьому рівень 

АДМА в основної групі ІІ був достовірно нижче (р 0,05), ніж у групі 

електросну, що свідчить про більш виражений вплив озонотерапії на ЕД. 
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4.3. Вплив електросну та озонотерапії на суб’єктивні і ообєктивні 

показники ішемії міокарду в комплексному відновлювадбному лікуванні 

хворих на ІХС з коронарним синдромом Х. 

Клінічну ефективність електросну та озонотерапії оцінювали за 

суб’єктивними і об’єктивними показниками. Для інтегральної оцінки 

суб’єктивних показників використовували Сіетлський опитувальник для 

пацієнтів зі стабільною стенокардією (SAQ). Опитувальники заповнювалися 

пацієнтами до та після лікування. Оцінювалися ступень обмеження фізичної 

активності, стабільність перебігу захворювання, частота ангінозних нападів, 

задоволення лікуванням, якість життя та стан здоров’я [347]. 

Для об’єктивної оцінки результатів лікування до та після курсу лікування 

проводили ВЕМ та добове (Холтеровське) монеторування ЕКГ. 

Стрес-тест ВЕМ виконувалася за стандартним протоколом Брюса. 

Оцінювалися: пікова потужність навантаження, подвійний добуток та, як 

результат, функціональний клас стенокардії.  

При добовому мониторуванні ЕКГ оцінювали слідуючи показники: 

джерело, частоту і характер ритму, наявність надшлуночкових та 

шлуночкових аритмій (НША, ША) у тому числі кількість надшлуночкових 

(НШЕ) і шлуночкових (ШЕ) екстрасистол, середньодобову їх кількість, а 

також їх зв'язок з епізодами ішемії міокарду та частотою серцевого ритму. 

Оцінку шлуночкових порушень серцевого ритму (ША) проводили з 

урахуванням класіфікації за Лауном та Вольфом (1971) і Биггером (1994) [6]. 

При аналізі ішемії міокарду, критеріями ішемії вважали горизонтальну чи 

косонисходящу депресію сегменту ST, більш чим на 1мм, тривалістю більше 

1 хвилини і терміном між епізодами не меньш, ніж 1 хвилина; чи елевацію 

сегменту ST більш, ніж 2 мм;  

Результати оцінки суб’єктивних показників стенокардії, стану здоров’я і 

якості життя за даними опитувальника SAQ представлені у таблиці 4.7.  

За результатами лікування в контрольній групі були отримані позитивні 

результати по ряду показників.  
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Таблиця 4.7. 
Динаміка показників стану здоров’я за даними опитувальника SAQ під 

впливом озонотерапії та електросну у комплексному лікуванні хворих на 
КСХ. 

Контрольна група Основна група І Основна група ІІ Показник 
Ка, n=23 Кб, n=23 Іа,  n=23 Іб, n=23 ІІа, n=23 ІІб, n=23 

До 
лікуванн
я 

66,79±1,2
9 

68,12±1,1
0 

66,79±1,0
9 

67,05±1,0
8 

66,68±1,2
9 

67,21±1,0
7 

Після 
лікуванн
я 

76,09±1,6
5 

72,34±1,0
9 

78,88±1,1
5 

76,46±1,1
9 

80,27±1,1
6 

76,73±1,2
0 

Обмеженн
я фізичної 
активності, 
од. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,001 
 
 

0,01 
 
 

0,001 
0,05 

 

0,01 
0,05 

 

0,001 
0,05 
0,05 

0,01 
0,05 
0,05 

До 
лікуванн
я 

44,57±2,7 
45,65±3,1
8 

45,17±1,4
7 

45,15±2,1
1 

45,13±1,9
4 

44,46±1,8
9 

Після 
лікуванн
я 

58,7±2,54 
55,43±2,2
5 

65,4±1,68 
62,12±1,8
7 

66,34±1,7
1 

63,24±1,8
5 

Стабіль-
ність 
перебігу 
стенокардії
, од. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,001 
 
 

0,01 
 
 

0,001 
0,05 

 

0,001 
0,05 

 

0,001 
0,05 
0,05 

0,001 
0,05 
0,05 

До 
лікуванн
я 

53,91±3,2 
56,62±3,3
8 

55,01±2,1
2 

55,14±1,9
7 

54,19±2,6
4 

54,33±2,3
9 

Після 
лікуванн
я 

63,04±2,9
1 

57,39±2,4
2 

70,46±1,9
8 

67,52±2,10 
71,12±2,1
4 

67,41±2,3
6 

Частота 
нападів 
стенокардії
, од. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,05 
 
 

0,8 
 
 

0,05 
0,05 

 

0,01 
0,05 

 

0,05 
0,05 
0,05 

0,05 
0,05 
0,05 

До 
лікуванн
я 

51,90±0,8
3 

52,99±0,8
7 

52,40±1,0
2 

51,88±0,9
9 

51,24±1,2
2 

52,02±1,0
8 

Після 
лікуванн
я 

60,33±2,0
6 

59,24±2,1
8 

66,14±2,1
2 

63,66±1,7
6 

65,35±1,1
6 

64,07±1,3
1 

Зодоволен-
ня 
лікуванням
, од. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,04 
 
 

0,05 
 
 

0,001 
0,05 

 

0,001 
0,1 
 

0,001 
0,05 
0,05 

0,001 
0,08 

0,05 
До 
лікуванн
я 

44,57±1,0
2 

43,48±1,0
7 

44,57±1,0
2 

43,83±1,0
7 

44,04±0,7
4 

43,48±1,0
7 

Після 
лікуванн
я 

49,64±0,8
4 

55,07±2,3
8 

52,71±1,0
4 

54,99±1,1
1 

53,38±1,27 
56,00±1,2
8 

Якість 
життя, од. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,04 
 
 

0,05 
 
 

0,001 
0,01 

 

0,001 
0,1 
 

0,001 
0,01 
0,05 

0,001 
0,1 

0,05 

Примітки: 1. Рдо-після – значимість розбіжностей в групі до та після лікування; 2. РК-ОІ, К-ОІІ – 
значимість розбіжностей між контрольною та основними групами після лікування; 3. РІа-

ІІа, Іб-ІІб – значимість розбіжностей між підгрупами Іа та ІІа і Іб та ІІб основних груп після 
лікування; 
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Так, мали місце достовірне поліпшення (р<0,05) зі сторони обмеження 

фізичної активності, стабільності перебігу стенокардії, задоволення 

лікуванням та якості життя. Але у пацієнтів з ВЗКА була відсутня достовірна 

(р 0,1) позитивна динаміка по відношенню до частоти нападів болю 

(56,62±3,38 од та 57,39±2,42 од), що свідчить про недостатню ефективність 

медикаментозної терапії у хворих на КСХ з синдромом ВЗКА, і необхідності 

подальшого вивчення клінічної значущості ВЗКА та патогенетичного 

обгрунтування лікувальних заходів при ВЗКА. У хворих основної групи ІІ, в 

яких до терапевтичного комплексу були залучені процедури електросну та 

озонотерапії показники обмеження фізичної активності, стабільності 

перебігу стенокардії, задоволення лікуванням та якості життя були 

статистично значимо (р<0,05) кращі як після лікування, так і по відношенню 

до контрольної групи. Тільки в підгрупі хворих з ВЗКА не було статистично 

значущої різниці в порівнянні з контрольною групою по показнику 

задоволення лікуванням та якості життя.  

У хворих основної групи І, де в лікувальний комплекс додатково 

включалися процедури електросну також відмічалася достовірна (р<0,05) 

позитивна динаміка показників обмеження фізичної активності, стабільності 

перебігу стенокардії, задоволення лікуванням та якості життя як після курсу 

лікування, так в порівнянні з контрольною групою. Також, як і в основній 

групі ІІ, хворі з ВЗКА не відрізнялися від хворих контрольної групи по 

показнику задоволення лікуванням (59,24±2,18 од та 63,66±1,76 од) та якості 

життя (55,07±2,38 од. та 54,99±1,11 од). Слід відмітити, що значимих 

розбіжностей в показниках між основними групами після лікування не було. 

За даними велоергометрії (таблиця 4.8.) у хворих всіх груп після 

лікування мала місце достовірна позитивна динаміка показників, достовірно 

більш виражена у хворих, яки додатково отримували процедури електросну 

та озонотерапії.  
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Таблиця 4.8. 

Динаміка показників велеергометрії під впливом озонотерапії та електросну 

у комплексному лікуванні хворих на КСХ. 

Контрольна група n=46 Основна група І n=46 Основна група ІІ n=46 Показник 
Ка, n=23 Кб,n=23 1а, n=23 1б,n=23 2а, n=23 2б, n=23 

До 
лікування 

9,58±0,39 9,62±0,3 9,79±0,36 9,55±0,38 9,68±0,39 9,42±0,37 

Після ліку-
вання 

10,55±0,24 11,09±0,3 11,68±0,25 11,88±0,19 11,67±0,26 11,86±0,20 

МПН 

Кгс  

м/сек 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

Р1а-2а,1б-2б 

0,05 
 
 

0,001 
 
 

0,001 
0,05 

 

0,001 
0,05 

 

0,001 
0,01 
0,05 

0,001 
0,05 
0,05 

До 
лікування 

234,83±4,5
6 

237,14±2,9
3 

236,12±3,5
2 

235,24±3,9
2 

235,13±3,8
3 

234,55±3,9
1 

Після 
лікування 

248,90±4,6
7 

256,04±4,7
5 

261,51±2,9
8 

269,27±3,2
7 

261,56±3,8
8 

268,38±3,7
9 

ПД, 
од. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

Р1а-2а,1б-2б 

0,05 
 
 

0,01 
 
 

0,01 
0,05 

 

0,01 
0,05 

 

0,01 
0,05 
0,05 

0,01 
0,05 
0,05 

До 
лікування 

2,17±0,09 2,13±0,07 2,16±0,08     2,17±0,07 2,16±0,08 2,14±0,07 

Після 
лікування 

1,96±0,04 1,83±0,08 1,86±0,05 1,82±0,06 1,84±0,04 1,81±0,06 

ФК 
стено-
кардії 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

Р1а-2а,1б-2б 

0,05 
 
 
 

0,01 
 
 
 

0,01 
0,05 

 
 

0,05 
0,05 

 
 

0,01 
0,05 
0,05 

 

0,01 
0,1 

0,05 
 

Примітки: 1. Рдо-після – значимість розбіжностей в групі до та після лікування; 2. РК-ОІ, К-ОІІ – 

значимість розбіжностей між контрольною та основними групами після лікування; 3. РІа-

ІІа, Іб-ІІб – значимість розбіжностей між підгрупами Іа та ІІа і Іб та ІІб основних груп після 

лікування; 

 

Так, в контрольної групі статистично значимо підвищилася максимальна 

потужність навантаження та подвійний добуток (р 0,05), знизився (р 0,05) 

функціональний клас стенокардії. Але у хворих основних груп ці показники 

покращилися достовірно більш значимо (р 0,05) в порівнянні з групою, яка 

отримувала тільки медикаментозне лікування. В основній групі ІІа 

максимальна потужність навантаження складала 9,68±0,39 Кгс × м/сек до 

лікування та 11,67±0,26 Кгс × м/сек після лікування. В основній групі ІІб 

максимальна потужність навантаження становила відповідно 9,42±0,37 Кгс × 

м/сек та 11,86±0,20 Кгс × м/сек. Подвійний добуток в групі ІІа до лікування 

дорівнював 235,13±3,83 од., після лікування 261,56±3,88 од., в групі Іб – 
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234,55±3,91 од. та 268,38±3,79 од. відповідно; в групі Іа – 236,12±3,52 од. та 

261,51±2,98 од., в групі Іб – 235,34±3,92 од. та 269,27±3,27 од. з рівнем 

значущості р 0,01. Значимість розбіжностей між основними групами та 

контрольною становила р 0,05, при цьому достовірних розбіжностей в 

показниках між основними групами після лікування не було. 

Функціональний клас стенокардії в групах до лікування статистично 

значимо не відрізнявся і складав в групі Ка – 2,17±0,09, в групі Кб – 

2,13±0,07; в групі Іа – 2,16±0,08, в групі Іб – 2,14±0,07; в групі ІІа – 2,16±0,08, 

в групі ІІб – 2,14±0,07. Після лікування ФК стенокардії достовірно (р 0,01) 

знизився у всіх групах, але більш значимо (р 0,05) у хворих основних груп 

без феномену ВЗКА. В групі Ка – 1,96±0,04, в групі Кб – 1,83±0,08; в групі Іа 

–1,86±0,05, в групі Іб –1,82±0,06; в групі ІІа – 1,84±0,04, в групі ІІб – 

1,81±0,06. У хворих з феноменом ВЗКА статистично значущих розбіжностей 

між основними і контрольною групою не було (р=0,1).   

Викладене указує, що застосування озонотерапії та електросну у 

комплексному лікуванні хворих на коронарний синдром Х забезпечує 

максимальний статистично достовірний позитивний вплив на суб’єктивні та 

об’єктивні прояви стенокардії та перебіг хвороби, покращуючи показники 

фізичної активності, стабільності перебігу стенокардії, задоволення 

лікуванням та якості життя підвищуючи максимальну потужність 

навантаження та подвійного добутку, зменшуючи функціональний клас 

стенокардії.   

При дослідженні ішемії міокарда за даних добового мониторування 

ЕКГ (ДМ ЕКГ) за Холтером було отримано показникі, які представлені у 

таблиці 4.9.  

У хворих всіх груп максимальна та мінімальна ЧСС достовірно не 

змінилися, але середня ЧСС в основних групах стала достовірно (р 0,05) 

нижче, чим в контролі, без значимій різниці між основними групами. У 

хворих усіх груп достовірно меньше після лікування стали кількість та 

подовженість епізодів ішемії міокарда.  
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Таблиця 4.9. 
Динаміка показників ішемії міокарда за даними ДМ ЕКГ під впливом 
озонотерапії та електросну у комплексному лікуванні хворих на КСХ (M±m). 

Контрольна група Основна група І Основна група ІІ Показник 
Ка, n=23 Кб, n=23 Іа,  n=23 Іб, n=23 ІІа, n=23 ІІб, n=23 

До 
лікування 

66,7±2,2 67,1±2,1 66,9±2,1 68,1±2,3 66,8±2,3 67,9±2,4 

Після 
лікування 

61,9±1,9 63,4±1,9 62,8±1,5 62,5±1,9 62,2±1,6 62,7±1,8 

Мінімальна 
ЧСС чсс/хв. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
0,1 

До 
лікування 

126,7±4,7 125,5±4,8 127,7±4,4 126,1±4,6 126,3±4,9 124,6±4,9 

Після 
лікування 

128,7±4,5 127,3±4,5 127,1±4,6 128,2±4,7 127,4±4,7 126,4±4,5 

Максимальна 
ЧСС чсс/хв. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
0,1 

До 
лікування 

79,7±2,1 78,6±2,3 79,1±2,2 79,1±2,1 78,9±2,2 78,9±2,1 

Після 
лікування 

78,8±2,1 79,2±2,2 72,6±1,9 72,5±1,9 73,1±1,8 73,1±1,8 

Середня ЧСС 
чсс/хв. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,8 
 
 

0,8 
 
 

0,05 
0,05 

 

0,05 
0,05 

 

0,05 
0,05 
0,05 

0,05 
0,05 
0,05 

До 
лікування 

7,90±0,08 7,99±0,08 7,84±0,08 8,08±0,09 7,84±0,08 8,12±0,08 

Після 
лікування 

6,53±0,07 6,64±0,08 6,17±0,08 6,16±0,07 6,13±0,06 6,27±0,08 

Кількість 
епізодів за добу 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,001 
 
 

0,001 
 
 

0,001 
0,05 

 

0,001 
0,01 

 

0,001 
0,01 
0,05 

0,001 
0,01 
0,05 

До 
лікування 

5,25±0,08 5,18±0,08 5,07±0,08 5,13±0,07 5,09±0,08 5,22±0,07 

Після 
лікування 

4,06±0,08 4,17±0,08 3,71±0,08 3,79±0,07 3,68±0,08 3,60±0,07 

Середній 
тривалість 
епізоду хв. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,01 
 
 

0,01 
 
 

0,001 
0,01 

 

0,001 
0,01 

 

0,001 
0,01 
0,05 

0,001 
0,01 
0,05 

До 
лікування 

1,85±0,04 1,83±0,04 1,81±0,04 1,83±0,04 1,89±0,04 1,82±0,04 

Після 
лікування 

1,79±0,04 1,80±0,04 1,82±0,04 1,82±0,04 1,78±0,04 1,80±0,04 

Депресія 
сегменту ST мм 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
0,1 

Примітки: 1) Рдо-після – значимість розбіжностей в групі до та після лікування; 
2) РК-ОІ, К-ОІІ – значимість розбіжностей між контрольною та основними 
групами після лікування; 3) РІа-ІІа, Іб-ІІб – значимість розбіжностей між 
підгрупами Іа та ІІа і Іб та ІІб основних груп після лікування; 
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Але в основних групах ці показники були достовірно більш кращими, ніж 

у хворих контрольної групи. Виключення склали лише хворі групи Іб, де 

кількість епізодів ішемії не відрізнялася від контролю, та хворі груп Іб та ІІб, 

де в порівнянні з контролем достовірно не зменшилася подовженість епізодів 

ішемії. Ступень депресії сегменту ST в групах після лікування достовірно не 

змінився.  

Також у хворих усіх груп спостерігалася регресивна динаміка порушень 

серцевого ритму та провідності (таблиця 4.10.).  

Отримані дані свідчать про  статистично значиме (р 0,001) зниження 

кількості НШЕ в групі Ка на 32,3%, в групі Кб на 24,6%, в групі Іа на 36,5%, 

в групі Іб на34,8%, в групі ІІа на 37,1% та в групі ІІб – на 35,4%. При цьому 

відмінності між контрольною та основною групою після лікування були 

достовірними (р 0,05). Також мало місце статистично значиме (р 0,001) 

зниження кількості ШЕ в групі Ка на 18,5%, в групі Кб на 19,4%, в групі Іа на 

23,8%, в групі Іб на 24,6%, в групі ІІа на 25,9% та в групі ІІб – на 25,4%, 

також з різницею між контрольною та основними групами (р 0,05). Кількість 

пароксизмів НШТ, склавши в групі  Ка 7,6±0,3 епізодів, в групі Кб – 7,3±0,2 

епізодів, в групі Іа  7,5±0,2 епізодів в групі Іб – 7,4±0,2 епізодів, в групі ІІа – 

6,9±0,2 епізодів та в групі ІІб – 7,8±0,2 епізодів до лікування достовірно 

(р 0,05) зменшилися в групі  Ка до 5,31±0,09 епізодів, в групі Кб – до 

5,64±0,09 епізодів, в групі Іа до  3,17±0,08 епізодів в групі Іб – 2,21±0,08 

епізодів, в групі ІІа – 3,09±0,08 епізодів та в групі ІІб – 3,12±0,08 епізодів з 

достовірною (р 0,05) різницею між контрольною та основними групами. 
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Таблиця 4.10. 

Динаміка показників порушень серцевого ритму за даними ДМ ЕКГ під 

впливом озонотерапії та електросну у комплексному лікуванні хворих на 

КСХ (M±m). 

Контрольна група Основна група І Основна група ІІ Показник 
Ка, n=23 Кб, n=23 Іа,  n=23 Іб, n=23 ІІа, n=23 ІІб, n=23 

До 
лікуванн
я 

1573,2±32,
8 

1512,1±33,
5 

1623,9±31,
9 

1682,1±34,
4 

1560,4±29,
7 

1667,9±2,4 

Після 
лікуванн
я 

955,9±19,5 963,3±19,9 867,3±19,7 878,6±20,1 852,8±17,6 879,7±18,4 

Кількість 
НШЕ 
(комплек
с) 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,001 
 
 

0,001 
 
 

0,001 
0,05 

 

0,001 
0,05 

 

0,001 
0,05 

0,1 

0,001 
0,05 

0,1 
До 
лікуванн
я 

7,6±0,3 7,3±0,2 7,5±0,2 7,4±0,2 6,9±0,2 7,8±0,2 

Після 
лікуванн
я 

5,31±0,09 5,64±0,09 3,17±0,08 2,21±0,08 3,09±0,08 3,12±0,08 

Кількість 
НШТ 
(епізод). 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,05 
 
 

0,05 
 
 

0,05 
0,05 

 

0,05 
0,05 

 

0,05 
0,05 

0,8 

0,05 
0,05 

0,8 
До 
лікуванн
я 

17,3±0,7 16,6±0,6 16,8±0,6 17,5±0,7 17,9±0,6 17,1±0,6 

Після 
лікуванн
я 

11,9±0,5 10,8±0,5 8,5±0,4 7,9±0,4 8,7±0,4 8,4±0,4 

Кількість 
комплексі
в в 
епізоді 
НШЕ 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,001 
 
 

0,001 
 
 

0,001 
0,01 

 

0,001 
0,01 

 

0,001 
0,01 
0,05 

0,001 
0,01 
0,05 

До 
лікуванн
я 

1500,8±25,
4 

1487,7±23,
5 

1507,2±22,
8 

1489,9±24,
2 

1506,1±24,
1 

1493,3±22,
4 

Після 
лікуванн
я 

1265,1±15,
7 

1162,6±13,
1 

1110,3±14,
1 

1015,9±13,
8 

1122,8±13,
6 

1103,2±14,
4 

Кількість 
ШЕ 
(комплек
с) 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,001 
 
 

0,001 
 
 

0,001 
0,05 

 

0,001 
0,05 

 

0,001 
0,05 

0,1 

0,001 
0,05 

0,1 

Примітки: 1. Рдо-після – значимість розбіжностей в групі до та після лікування; 2. РК-

ОІ, К-ОІІ – значимість розбіжностей між контрольною та основними групами після 
лікування; 3. РІа-ІІа, Іб-ІІб – значимість розбіжностей між підгрупами Іа та ІІа і Іб та ІІб 
основних груп після лікування; 

  

Структурно-геометричні та функціональні показники серця за даними 

ЕхоКС достовірних розходжень до та після лікування у всіх групах не мали. 
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 Висновки: 

1. Застосування електросну в комплексному відновлювальному 

лікуванні хворих на ІХС з коронарним синдромом Х на госпітальному та 

амбулаторному етапах сприяє корекції ендотеліальної дисфункції, підвищує 

рівень ендотелій-залежної вазоділятації плечової артерії при збереженої 

ендотелій-незалежній вазоділятації, знижує індекс резистентності плечової 

артерії, але у відносно меншому ступеню знижує рівень асиметричного 

діметіларгініну, ніж в поєднанні з озонотерапією; підвищує антіангінальну та 

антіішемічну ефективність терапії, зменшуючи число та інтенсивність 

нападів стенокардії, стабілізуючи її перебіг, підвищуючи толерантність до 

фізичних навантажень, потужність навантаження та подвійний добуток, 

зменшуючи функціональний клас стенокардії, зменшуючи частоту серцевих 

аритмій, покращуючи задоволення лікуванням та якість життя, незалежно від 

наявності феномену вираженої звитості коронарних артерій. 

2. Застосування електросну в поєднанні з озонотерапією в 

комплексному відновлювальному лікуванні хворих на ІХС з коронарним 

синдромом Х на госпітальному та амбулаторному за впливом на 

ендотеліальну дисфункцію та клінічною ефективністю аналогічна 

електросну, але в більшому ступеню чим при застосуванні тільки електросну 

знижує рівень асиметричного діметіларгініну, незалежно від наявності 

феномену вираженої звитості коронарних артерій. 

3. Застосування електросну маючи корегуючий вплив на функцію 

ендотелію,  збільшуючи показник ендотелій – залежної дилятації плечової 

артерії, підвищуючи рівень діастолічного кровоплину в судині; але 

достовірно в меншому ступеню зменшуючи рівень асиметричного 

діметіларгініну,  може бути рекомендований в комплексному 

відновлювальному лікуванні на госпітальному та амбулаторному етапах для 

корекції ендотеліальної дисфункції у даної категорії хворих при відсутності 

значного підвищення рівню асиметричного діметіларгініну або при наявності 

протипоказань до озонотерапії чи побічних ефектів озонотерапії. 
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РОЗДІЛ V. 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЕЛЕКТРОСНУ  ТА ОЗОНОТЕРАПІЇ В КОМПЛЕСНОМУ 

ЛІКУВАННІ ХВОРИХ ІХС З КОРОНАРНИМ СИНДРОМОМ Х 

(заключення) 

 

 Коронарний синдром Х (КСХ), який згидно міжнародної класифікації 

хвороб Х перегляду (МКХ Х) відносять до клінічних форм ішемічної 
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хвороби серця (ІХС) інших форм стенокардії (І20.8), клінічно проявляється 

стенокардією з наявностю об’єктивних ознак ішемії міокарда за даними 

навантажувальних тестів та інтактними коронарними артеріями без ознак 

вазоспазму при коронарній ангіографії [6]. Поширеність КСХ у хворих з 

клінічно оформленою стенокардією варіює від 3 до 11 % досягає, за деякими 

даними, 20 % [3, 5].  

Центральним патогенетичним механізмом ішемії при КСХ в теперішній 

час вважають ендотеліальну дисфункцію [3. 20, 22, 23, 26, 30, 31, 34 – 37]. 

Сьогодні ЕД отводять рішучу роль не тільки у патогенезі КСХ, але й в 

розвитку та прогресуванні серцево-судинної патології та атеросклерозу [34, 

50, 52, 80, 121 – 137]. Тому корекцію ЕД ставлять однією з важливіших задач 

профілактики і лікування серцево-судинних захворювань [282]. Водночас 

нормалізація функції ендотелію є  составною частокою в рішенні задач по 

органопротекції [282].  

Лікування хворих ІХС з КСХ залишається до кінця не розробленим, але 

правильна терапевтична стратегія може поліпшити якість життя пацієнтів та 

знизити фінансові витрати охорони здоров'я. Цім хворим, згідно Наказу МОЗ 

України № 436 от 03.07.2006 р., рекомендована стандартна терапія ІХС. У 

тому числі базисна антіангінальна медикаментозна терапія з включенням 

бета-адреноблокаторів (БАБ), антагоністів кальцію (АК), ацетілсаліцілової 

кислоти (АСК). Застосовують інгібітори АПФ, антагоністи рецепторів 

ангіотензину II, статини, психотропні препарати, нікаранділ, замісну терапію 

естрагенами, метілксантини. Але ефективність антіангінальної та інших 

видів терапії, що з успіхом застосовується у осіб зі стенозуючим 

атеросклерозом коронарних артерій є недостатньо високою при КСХ, значна 

частка пацієнтів не задоволена лікуванням. В одночас вплив стандартної 

терапії ІХС на порушену функцію ендотелію вивчений недостатньо.  

В сучасній літературі відсутні розробки стандартного лікування 

стенокардії неатеросклеротичної природи, тому дуже актуальні питання 

включення в терапію немедікаментозних, у тому числі фізичних чинників, 
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які мають патогенетичну спрямованість, зокрема на ендотеліальну функцію, 

та можуть підвищити ефективність лікування КСХ. 

У арсеналі сучасної фізіотерапії є фізичні фактори (ФФ), що потенційно 

здатні позитивно впливати на функцію ендотелію (ФЕ), структурні та 

механічні властивості коронарного артеріального русла – ключові 

патогенетичні фактори КСХ. Є роботи, що довели корегуючу дію 

озонотерапії (ОТ) на ЕД при ІХС, її клінічну ефективність [55, 59]. Такі 

властивості електросну (ЕС) як зменшення адренергічної рецепції, 

симпатиколітичний та аналгетичний ефекти можуть благотворно впливати на 

функцію ендотелію, сприяти зменшенню больової чутливості та збільшенню 

коронарного резерву і покращенню симптоматології КСХ [74].  

У дисертаційному досліджені на основі клінічного, лабораторного та 

інструментального обстеження вивчено клінічний перебіг захворювання, 

суб’єктивні та об’єктивні прояви ішемії міокарду, стан функції ендотелію, 

структурно-геометричні, функціональні та електрофізіологічні показники 

серця у 138 хворих на ІХС з коронарним синдромом Х, з наявністю синдрому 

ВЗКА та без нього, середній вік 52,25±0,45 років зі суб’єктивними та 

об’єктивними ознаками стабільної стенокардії І – ІІ ФК, підтвердженими 

навантажувальними тестами та коронарографічно інтактними коронарними 

артеріями і відсутністю вазоспазма при коронарной ангіографії. Вивчено 

вплив та електросну окремо та в комбінації з озонотерапією на клінічні 

показники, функцію ендотелію, структурно-геометричні, функціональні та 

електрофізіологічні показники серця у хворих на ішемічну хворобу серця з 

коронарним синдромом Х зі стабільною стенокардією І – ІІ ФК на 

госпітальному та амбулаторному етапах комплексного відновлювального 

лікування.  

В залежності від методів лікування хворі були розподілені на 3 групи (дві 

основні та одну контрольну). 

У контрольну групу (КГ)  увійшли 46 пацієнтів з КСХ, які отримували 

стандартну терапію, яка включала амлодипін у добової дозі 2,5 – 10 мг, 
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також призначався L-аргінін, розчин 4,2% внутрішньовенно крапельно 100 

мл при швидкості до 30 крапель/хв. Добове дозування препарату складала 4,2 

грама протягом 10 днів. Потім призначали препарат у розчині для 

перорального застосування, 5 мл (1,0 г) на прийом 4 рази на добу протягом 

10 днів з перервою на 10 днів  та двома послідовними пероральними курсам 

по 20 днів з перервою у 10 днів. Також призначалась АСК 100 мг на добу та 

цільова доза аторвастатину при підвищенні ліпопротеїдів низької щільності. 

У якості антиангінального препарату при нападах ангінозного болю 

рекомендувався молсидомін у дозуванні 2 – 4 мг на прийом. Група КГ була 

розподілена на 2 підгрупи в залежності від особливостей коронарної 

анатомії. В підгрупу «Ка» увійшли 23 хворих на КСХ без вираженої звітості 

коронарних артерій (ВЗКА), у підгрупу «Кб» - 23 хворих з ВЗКА.   

В першу основну групу (ОГ І) увійшли 46 пацієнти з ІХС та КСХ,  з 

аналогічною контрольної групі (КГ) терапією, та додатково призначались 

тільки процедури електросну як і у хворих основної групи І за очно-

потиличною методикою прямокутними імпульсами мінливої шпаруватості 

тривалістю до 0,2 мс зі зростаючою частотою від 150 до 1000 Гц (за 

індивідуальним відчуттям пацієнта) зі середньою силою струму до 2 мА. 

В другу основну групу (ОГ ІІ) увійшло 46 пацієнти з ІХС та КСХ, з 

ідентичною основної групі І медикаментозною терапією. Додатково 

пацієнтам призначалось три курси озонотерапії та електросон-терапії. 

Озонотерапії – по 10 щоденних процедур з інтервалами між ними в 30 днів, у 

формі внутрішньовенного крапельного введення озонованого фізіологічного 

розчину хлориду натрію об’ємом 100 мл тривалістю 30 хв, з постійною 

автоматизованою підтримкою концентрацією озону в розчині 2 мг/л. 

Процедури електросну проводилися за очно-потиличною методикою 

прямокутними імпульсами мінливої шпаруватості тривалістю до 0,2 мс зі 

зростаючою частотою від 150 до 1000 Гц (за індивідуальним відчуттям 

пацієнта) зі середньою силою струму до 2 мА. 
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Хворі основних груп також були розподілені на 2 підгрупи в залежності 

від особливостей коронарної анатомії. В підгрупу «Іа» та «ІІа» увійшли по 23 

хворих на КСХ без ВЗКА, у підгрупу «Іб» та «ІІб» - по 23 хворих з ВЗКА. 

На етапі відбору хворих проаналізовано 1475 КАГ хворих зі стабільною 

стенокардією. Інтактні коронарні артерії – КСХ виявилися у 214 (14,7 %) 

пацієнтів з об’єктивними ознаками ішемії міокарда, у тому числі у 131 жінки 

та 96 чоловіків, початковий атеросклероз коронарних артерій (ПАКА) – у 308 

(20,9 %) хворих. Аналіз взаємозв’язку клінічних та агіографічних показників 

хворих на ІХС з КСХ продемонстрував, що у 113 (52,07%) хворих був 

встановлений діагноз І ФК стенокардії, у 102 (47 %) – ІІ ФК, у 2 (0,93 %) – ІІІ 

ФК. У хворих ПАКА відповідно 93 (30,19 %), 135 (43,83%) та 80 (25,98 %). 

Таким чином, й при інтактних коронарних сосудах може бути стенокардія 

високих класів. Дані КАГ показали агіографічну неоднорідність КСХ. Так, у 

148 (68,2 %) діагностований феномен ВЗКА. 

 У зв’язку з недостатньо визначено клінічною значимістю феномена 

ВЗКА було проведено порівняльний аналіз вікових, гендерних, 

анамнестичних та клінічних особливостей хворих на ІХС зі стабільною 

стенокардією І-ІІ ФК з КСХ (217 пацієнтів) та ПАКА (228 пацієнтів). Мали 

місце статистично значущі (р 0,001) вікові розбіжності між хворими груп 

КСХ – 52,26±0,45 років та ПАКА – 60,33±0,81 років. Не було вікових 

розбіжностей між хворими КСХ без ВЗКА (69 хворих) – 52,31±0,46 років  та 

з ВЗКА (148 хворих) – 52,21±0,44 років (р=0,2). Гендерних розбіжностей між 

групами КСХ та ПАКА не було, але в групі КСХ з ВЗКА достовірно (р 0,05) 

перебільшувала кількість жінок – 91 особа (61,5%), в порівнянні с хворими 

КСХ без ВЗКА – 30 осіб (43,5%) та ПАКА – 109 осіб (47,8%). Не визначалося 

достовірних відмінностей між усіма групами, що порівнювалися по рівню 

АТ, «стажу» АГ, індексу маси тіла (ІМТ), але в групі КСХ без ВЗКА 

достовірно (р 0,01) частіше зустрічалися хворі з метаболічним синдромом 

(МС) – 36,23±5,79 % хворих, відповідно в групі ПАКА – 20,74±2,75 % та 

групі КСХ з ВЗКА – 24,32±3,50 %. У хворих усіх груп ІМТ був на рівні 
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надлишкової маси тіла. Одже в нашій когорті хворих КСХ мала місце деяка 

метаболічна неоднорідність. За оцінкою суб’єктивних проявів хвороби за 

даними SAQ хворі КСХ без ВЗКА не відрізнялися від хворих з ПАКА за 

показниками ступені обмеження фізичної активності, стабільності перебігу 

захворювання, задоволення лікуванням, якості життя та стану здоров’я. Але 

були достовірні відмінності між групами ПАКА та КСХ без ВЗКА були по 

частоті ангінозних нападів – 67,53±1,45 ед. 62,09±0,87 ед. відповідно 

(р 0,01), та між хворими КСХ з ВЗКА та без ВЗКА по частоті нападів 

стенокардії (69,71±1,68 ед. та 62,09±0,87 ед. відповідно, р 0,002) та ступеню 

зниження фізичної активності (68,73±1,36 ед. та 66,83±1,31 ед. відповідно, 

р 0,05), що може доводити про наявність додаткових факторів, що 

впливають на обмеження коронарного кровообігу у пацієнтів КСх з ВЗКА. А 

хворі КСХ с ВЗКА і хворі ПАКА між собою по указаним показникам не 

відрізнялися. 

За даними ДМ ЕКГ оцінювали максимальну, мінімальну та 

середньодобову ЧСС, кількість та тривалість епізодів ішемії міокарда, 

ступень депресії ST, частку безбольової ішемії міокарда у структурі 

ішемічних епізодів; вираженість порушень серцевого ритму та проводимості. 

Групи хворих з ПАКА та КСХ без феномену ВЗКА і з ВЗКА статистично 

значимо не відрізнялися по середньодобової ЧСС, добової кількості епізодів 

ішемии міокарда та ступеню депресії  ST. Однак у хворих КСХ статистично 

значимо (р 0,05) були вище такі показники як мінімальна та максимальна 

ЧСС. У хворих КСХ, незалежно від наявності ВЗКА відмічалася достовірно 

(р 0,05) більша тривалість епізоду ішемії міокарда. Так, в групі ПАКА 

тривалість ішемії склала 4,490,07 хв. В групі КСХ без ВЗКА термін ішемії 

був 5,120,07 хв. в групі КСХ з ВЗКА – 5,150,07 хв. без статистично 

значимих розбіжностей між групами хворих КСХ. При цьому у хворих 

ПАКА частіше виявлявся зв'язок ішемії міокарда, ангінального болю і 

підвищення ЧСС, чім у хворих КСХ. У хворих КСХ ріже, чим у хворих 

ПАКА реєструвався зв'язок ішемії міокарда та нападу стенокардії.  Відсоток 
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епізодів ішемії міокарда що не супруводжуються стенокардиєю (безбольова 

ішемія міокарда) був достовірно (р 0,05) вище при КСХ. В групі хворих 

КСХ без ВЗКА безбольова ішемія склала 49,42±0,9 %, в групі ВЗКА – 

47,42±0,9 %, а в групі ПАКА – 29,07±0,9 %. При оцінки порушень серцевого 

ритму та проводимості, отримані нами дані свідчать про відсутність 

статистично значимих розбіжностей між хворими з ПАКА и КСХ с ВЗКА по 

частоті їх зустрічаємості. Однак у хворих КСХ без феномену ВЗКА аритмії і 

блокади зустрічалися достовірно (P<0.01) ріже. Але ось змінення процесів 

реполяризації в виді синдрому передчасної реполяризації шлуночків і різних 

варіантів девіації сегменту ST достовірно частіше реєструвалися у хворих 

КСХ з ВЗКА (р 0,001). При цьому надшлуночові аритміі (НША) та 

шлуночкові аритмії (ША) були більш виражені у хворих з КСХ як з ВЗКА 

так і без. Зокрема кількість надшлуночкових екстрасистол (НШЕ) у ПАКА 

було на 18,4 % меньше, чим у хворих групи КСХ з ВЗКА і на 15,9% меньше, 

чим у хворих групи КСХ без ВЗКА, с достовірною (р 0,05) різницею в 

показниках. Також статистично значимо (р 0,05) відрізнялися кількість 

пароксизмів надшлуночкової тахікардії (НШТ) (передсердної і АВ-вузлової), 

склавши в групі ПАКА 3,6±0,07 епізодів, в групі КСХ без ВЗКА – 7,7±0,3 

епізоду, и 6,9±0,2 епізоду в групі КСХ з ВЗКА. При цьому число комплексів 

в пароксизмі в групах КСХ було достовірно (р 0,05) більше, склавши в групі 

КСХ без ВЗКА 17,1±0,6, КСХ з ВЗКА – 16,5±0,6 і групі ПАКА – 10,7±0,5. 

Такі ж розбіжності в вказаних групах відмічалися по відношенню до 

шлуночкової екстрасистолії (ШЕ), кількість ШЕ у хворих ПАКА було на 25,1 

% меньше, ніж у хворих групи КСХ з ВЗКА і на 27,5% меньше, чим у хворих 

групи КСХ без ВЗКА, з достовірною (р 0,05) різницею. Статистично 

значимих відмінностей в кількості епізодів шлуночкової тахікардії (ШТ) і 

комплексів, що їх складають між групами не відмічалося. При цьому у 

хворих неатеросклеротичною ІХС в обоїх групах, на відміность от пацієнтів з 

ПАКА не було вираженого зв’язку НША та ША з ішемією міокарда.  
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Згідно критеріям діагностики КСХ слід виключити виражену 

неконтрольовану АГ, ГС та клапанні вади серця. Хворі КСХ, незалежно від 

наявності ВЗКА характеризувалися нормальними значеннями структурно-

геометричних та функціональних показників лівого шлуночка (ЛШ). Це в 

групі КСХ без ВЗКА виражалося в не відрізняючихся від нормальних 

значеннях кінцево-діастоличного (КДР) и кінцево-систолічного (КСР) 

розмирів ЛШ, склавши відповідно – 4,850,11 см і 3,180,08 см; товщини 

стінок ЛШ - товщина міжшлуночкової перегородки (ТМШП) склала 

0,980,01 см, товщина задній стінки (ТЗС) – 0,950,01 см; маси міокарда ЛШ 

- індекс маси міокарда ЛШ (ІММЛШ) склав 87,80,7 г/м2. У хворих КСХ 

мали місце нормальні показники індексу сферичності ЛШ (ІСЛШ), який 

склав 0,610,02 усл. од. та відносна товщина стінок ЛШ (ВТС), що склала 

0,400,02 усл. од. При цьому у хворих КСХ виявлялася нормальна 

геометрична модель серця: ІММЛШ  125 г/м2 и ВТС  0,45 усл. од. В КСХ 

групі з ВЗКА показники були рівні значенням, що достовірно не відрізнялися 

від групи КСХ без ВЗКА. В групі ПАКА КДР був 5,250,08 см, КСР – 

3,580,08 см, ТМШП – 1,180,02 см, ТЗС – 1,10,02 см, що було значимо 

(р 0,01) більше, ніж в групах КСХ. Відповідно в указаній групі були 

достовірно (р 0,01) вище  масові та геометричні показники: ІММЛШ, що 

складав 126,70,5 г/м2 и ОТС ЛШ – 0,430,02 усл. од, ИС ЛШ склав 

0,690,02 усл. од. Фракція викиду ЛШ (ФВ ЛШ), залишаючись у рамках 

нормальних значень була нижче, ніж в групі КСХ, склавши 56,90,7 %.При 

цьому, в групі хворих ПАКА преобладаючим типом патологічного 

ремоделювання серця була концентрична гіпертрофія (ІММЛШ  125 г/м2) – 

вона реєструвалася у 73 % хворих; ексцентрична гіпертрофія (ІММЛШ  125 

г/м2 и ОТС  0,45 усл.ед.) – у 20 %, що обумовлено, можливо, сопутньою АГ 

та більше подовженим «стажем» ІХС. Оцінка діастолічної функції ЛШ по 

показникам трансмітрального току крові у хворих КСХ, виявила нормальні 

швидкості раннего діастолічного наповнення (М1), що склали 77,10,2 см/с в 
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групі КСХ без ВЗКА та 77,30,2 см/с в групі КСХ з ВЗКА и співвідношення 

швидкості раннего діастолічного наповнення и систоли передсердій 

(співвідношення М1/М2), що слало відповідно 1,150,003 усл. од. и 1,160,02 

усл. од., співвідношення Е/А скало 1,440,005 усл. од. 1,470,2 усл .од., що 

не відрізняється от показників у здорових осіб. У хворих ПАКА, було 

виявлено достовірне зниження на 15,7% швидкості раннего діастолічного 

наповнення (М1), що склало 66,40,2 см/с. Мало місце зменьшення на 22,2 % 

співвідношення швидкості раннєго діастолічного наповнення і систоли 

передсердій (співвідношення М1/М2), що склало 0,880,002 усл. од. У хворих 

групи ПАКА, була виявлена помірно виражена тенденція к сферізації ЛШ, 

що проявлялося збільшенням ІСЛШ, котрий складав 0,690,02 усл. од. ВТС 

ЛШ не відрізнялася від показника у здорових осіб та хворих групи КСХ, що 

при збільшенні ТЗС ЛШ і ТМШП обумовлено збільшенням порожнини ЛШ. 

Збільшення потоку в систолу передсердій призвело до зменшення 

співвідношення Е/А, котре склало в групі больных ПАКА 0,90,005 усл.од., 

що було на 55,6% нижче, чим в групі КСХ. Така зміна показників 

трансмітрального току свідчить про порушення діастолічного наповнення 

ЛШ у больных групи ПАКС і характеризує т.з. аномальне розслабленя ЛШ. 

Подібна діастолічна дисфункція є слідством гіпертрофії ЛШ, і характерно 

для осіб старіше 60 років [362]. 

З 217 пацієнтів на КСХ ВЗКА зустрічалася у 148 осіб (68,2% випадків), 

що склало трохи більше двох третин пацієнтів, причому у жінок феномен 

ВЗКА зустрічався достовірно частіше (p 0,01): у 91 пацієнтки (61,5%) і у 57 

чоловіків (38,5%). 

При цьому ВЗКА ізольовано в одній артерії була представлена у 87 

пацієнтів (58,8%), у решти 61 пацієнтів (41,2%) звивистість простежувалася в 

двох або трьох великих коронарних артеріях, однак найчастіше визначалася в 

передній міжшлуночковій артерії (ПМША) - в 75,7% випадків, домінантно в 

обвідній гілці (ОГ ЛКА) - у 15,5% випадків, у 8,8% була виявлена переважно 

виражена звивистість правої коронарної артерії (ПКА). 



 127 

Згідно зібраним даним SAQ, в групі пацієнтів без ВЗКА зворотний 

показник частоти нападів стенокардії був достовірно нижче, ніж у 

контрольній групі (р 0,01), що свідчить про більшу часту нападів стенокардії 

у пацієнтів з КСХ і ВЗКА. 

При дослідженні взаємозв'язку між показником частоти нападів 

стенокардії та кількістю витків великої епікардіальної артерії, де визначено 

ВЗКА, визначено, що існує достовірна залежність між кількістю нападів 

стенокардії та ступенем ВЗКА (коефіцієнт кореляції – ( -0,72), що описується 

рівнянням регресії: yx = -0.11 x + 12.65. 

У хворих КСХ  виявлені також виражені порушення ендотеліальної 

функції, що роявилися в знижених показниках внутрішнього діаметру 

плечовой артерії (ДПА) – 3,850,04 мм в групі хворих без феномену ВЗКА і 

3,840,04 мм в групі хворих з ВЗКА. В групі ПАКА даний показник значимо 

не відрізнявся від групи КСХ и склав 3,880,04 мм. Після проби з 

реактивною гіперемією рівень ендотелій-залежної вазодилятації (ЕЗВД) 

визначавсяся по відносному приросту ДПА. У хворих КСХ мала місце 

недостатня ЕЗВД – 7,270,24 % в  групі без ВЗКА і 7,550,24 % в групі 

хворих з ВЗКА. В групі ПАКА  ЕЗВД також була недостатня, склавши 

7,220,24 %. Статистично значимих відмінностей в групах по даному 

показнику не було (р 0,1). У 14 (6,14 %)  хворих КСХ и 16 (7%) хворих 

ПАКА при пробі з реактивною гіперемією визначалася парадоксальна 

вазоконстрікторна реакція, що свідчить про більш виражену дисфункцію 

ендотелію, це може бути пов’язано з виникаючим при КСХ дисбалансом між 

синтезом вазодилятаторних та вазоконстрикторних речовин. Також 

встановлено, що внаслідок збиточної активації симпатичної нервової системи 

при ІХС підвищується чутливість судинної стінки до пресорних стимулів 

[368]. Показник ЭНЗВД склав в групі ПАКА 17,990,58 %, в групі КСХ без 

ВЗКА – 18,700,58 %, КСХ з ВЗКА – 19,530,59 % без достовірноЇ різниці 

між групами. Це ще раз свідчить про ураження ендотелію і формуванні ЕД 

уже на ранніх етапах ІХС. Мало місце також значне підвищення індексу 
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резистентності ПА (ІР) у хворих на ІХС – 0,580,002 усл.од. в групах ПАКА і 

КСХ без ВЗКА та 0,570,002 усл.од. в групі КСХ з ВЗКА. Представлені данні 

свідчать про значне порушення функції ендотелію у хворих КСХ, незалежно 

феномену ВЗКА, що виразилося в зменьшиному ДПА, зниженні ЕЗВД та ІР 

при збереженні нормальноЇ ЕНЗВД, що не відрізняється від показників у 

хворих з початковим атеросклерозом. 

Приймаючи до уваги різницю в клінічній та ангіографічній картине між 

хворими КСХ і ПАКА, а також ангіографічну неоднорідність хворих КСХ 

наступною задачею стала оцінка ефективності медикаментозного лікування 

хворих КСХ. 

На цьому етапі хворі були розподілені на 3 групи. Перша група (І): 46 

пацієнтів з КСХ зі стабільною стенокардією І – ІІ ФК, що отримували: 

бісопролол  2,5 – 10 мг на добу, аспирин 100 мг на добу; при дислипідемії – 

аторвастатин 5 – 20 мг на добу. При стенокардії – молсідомін 2 – 4 мг на 

прийом. Друга група (ІІ): 46 пацієнтів з КСХ зі стабільною стенокардією І-ІІ 

ФК, яким назначалися: амлодипін 2,5 – 10 мг на доб., L-аргінін 4,2 % розчин 

в/в краплинно 100 мл, 30 краплин/хв., добова доза 4,2 г протягом 10 днів, 

потім у розчині для перорального застосування 5 мл (1,0 г) на прийом 4 рази 

на добу, 10 днів з перервою на 10 днів  та двома послідовними курсами по 20 

днів з перервою на 10 днів. Також призначалися аспирин 100 мг на добу та 

цільова доза аторвастатину. При стенокардії – молсидомін, 2 – 4 мг на 

прийом. Групи І і ІІ були розділені на дві підгрупи, у підгрупу «а» входило 

по 23 хворих без ВЗКА, у підгрупу «б» по 23 пацієнта з ВЗКА. Контрольну 

групу (К) склали 23 хворих з діагнозом ІХС: стабільна стенокардія І – ІІ ФК з 

ПАКА, які отримували лікування аналогічне групі І. Результати оцінювались 

через 90 днів від початку лікування за даними SAQ та ВЕМ. 

Динаміка показників стану здоров’я за даними опитувальника SAQ та 

ВЕМ в результаті лікування хворих на ІХС: стабільну стенокардію І-ІІ ФК та 

КСХ і ПАКА представлена у таблиці 5.1. 
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Таблиця 5.1. 

Динаміка показників за даними опитувальника SAQ та ВЕМ в результаті 

лікування хворих на ІХС: стабільну стенокардію І-ІІ ФК та КСХ і ПАКА 

(M±m). 

Група І (n=46) Група ІІ (n=46) 
Показник 

Група К 
(n=23) Іа (n=23) Іб(n=23) ІІа(n=23) ІІб(n=23) 

До 
лікування 

67,63±1,41 66,91±1,36 67,87±1,13 66,79±1,29 68,12±1,10 

Після 71,62±1,49 69,81±1,20 69,20±0,98 76,09±1,65 72,34±1,09 
Обмеження 
фізичної 
активності, од. Рдо-после 

РІа-ІІа,Іб-ІІб 
0,05 

 
0,1 
 

0,1 
 

0,001 
0,01 

0,01 
0,05 

До 
лікування 

42,39±2,91 43,48±2,34 46,74±1,8 44,57±2,7 45,65±3,18 

Після 53,26±1,8 48,91±2,47 50,00±1,57 58,7±2,54 55,43±2,25 
Стабільність 
перебігу 
стенокардії, од. Рдо-после 

РІа-ІІа,Іб-ІІб 
0,01 

 
0,1 
 

0,2 
 

0,001 
0,01 

0,01 
0,05 

До 
лікування 

54,78±2,72 54,35±2,86 55,22±3,07 53,91±3,2 56,62±3,38 

Після 67,83±3,15 57,39±2,89 58,7±2,82 63,04±2,91 57,39±2,42 
Частота нападів 
стенокардії, од. 

Рдо-после 

РІа-ІІа,Іб-ІІб 
0,01 

 
0,45 
 

0,4 
 

0,05 
0,2 

0,8 
0,72 

До 
лікування 

52,17±1,78 51,36±1,76 51,09±1,55 51,90±0,83 52,99±0,87 

Після 58,15±1,73 54,62±1,85 55,71±1,71 60,33±2,06 59,24±2,18 
Задоволення 
лікуванням, од.  

Рдо-после 

Р1а-2а,1б-2б 
0,05 

 
0,2 
 

0,05 
 

0,001 
0,05 

0,01 
0,2 

До 
лікування 

44,57±1,74 43,84±1,87 43,12±1,66 44,57±1,02 43,48±1,07 

Після 49,28±2,46 48,19±1,77 47,83±2,62 49,64±0,84 55,07±2,38 Якість життя, од. 
Рдо-после 

РІа-ІІа,Іб-ІІб 
0,1 
 

0,05 
 

0,1 
 

0,001 
0,5 

0,001 

0,05 

До 
лікування 

9,53±1,35 9,76±0,26 9,65±0,39 9,58±0,39 9,62±0,3 

Після 10,53±0,33 10,20±0,16 10,13±0,33 10,55±0,24 11,09±0,3 
Max потужність 
навантаження, 
кгс·м/с Рдо-после 

РІа-ІІа,Іб-ІІб 
0,05 

 
0,2 

 
0,3 

 
0,05 

0,2 
0,001 

0,05 
До 
лікування 

231,67±2,92 232,27±3,83 234,86±4,12 234,83±4,56 237,14±2,93 

Після 243,14±3,89 237,62±3,47 239,67±3,70 248,90±4,67 256,04±4,75 
Подвійний 
добуток, од. 

Рдо-после 

РІа-ІІа,Іб-ІІб 
0,05 

 
0,3 
 

0,4 
 

0,05 
0,05 

0,001 

0,01 

Приміткb: 1) Рдо-після – значимість розбіжностей в групі до та після лікування; 
2) РК-ОІ, К-ОІІ – значимість розбіжностей між контрольною та основними 
групами після лікування; 3) РІа-ІІа, Іб-ІІб – значимість розбіжностей між 
підгрупами Іа та ІІа і Іб та ІІб основних груп після лікування 

 

Розрахунок за шкалою обмеження фізичної активності показав, що після 

лікування у пациентов контрольної групи бальний показник фізичної 
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активності достовірно виріс (p<0,05), також є позитивна достовірна динаміка 

зі сторони стабільності стенокардии, частоти ангінозних приступів, 

підвищення балів за шкалою задоволення лікуванням (р<0,05 і р<0,01 

відповідно).  

Проте, хворі групи І показали недостовірне покращення даних показників 

як в підгрупі пациієнтів без ВЗКА, так і з ВЗКА (p>0,05 у  всіх показниках), 

що свідчить про меншу ефективність стандартного лікування ІХС у пацієнтів 

з КСХ. Друга група показала значну позитивну динаміку зі сторони 

огбмеження фізичної активності, стабільності перебігу стенокардії. При 

цьому результати лікування достовірно відрізнялися від таких же в групі І, 

причому незалежно від ВЗКА. Але, у пацієнтів с КСХ при наявності ВЗКА 

була відсутня позитивна динаміка по частоті стенокардии і задоволення 

лікуванням, що свідчить про то, що ВЗКА потребує додаткового вивчення та, 

можливо, розробки індивідуальних підходів до лікування. В результаті 

застосування L-аргиніну та амлодіпіну в лікуванні хворих на КСХ мало місце 

достовірне підвищення толерантності до фізичного навантаження (p 0,05 і 

р 0,01 відповідно), в групах БАБ приросту не сталося (р>0,05). Також мало 

місце достовірне зниження ФК стенокардії в групі ІІ, як і в групі К. 

В групі І, ФК стенокардії в результаті лікування зменшився недостовірно, 

що в черговий раз свідчить про більшу ефективність дигідропирідинів в 

порівнянні с бета-блокаторами у пациентов с неатеросклеротичною ІХС. 

Таким чином, хворі на ІХС з КСХ характрізувалися суб’єктивними та 

об’єктивними ознаками ішемії міокарда при інтактних коронарних артеріях 

та відсутністю коронароспазму. У 68,2% був діагностований феномен ВЗКА. 

Клінічна характеристика хворих з КСХ в основному не відрізнялася від 

хворих з атеросклеротичним ураженням коронарних артерій відповідного 

ФК, але мали місце деякі відмінності. У хворих на КСХ достовірно частіше 

реєструвалася безбольова ішемія міокарду, порушення серцевого ритму та 

провідсті, частота та подовженість нападів стенокардії були більшими. Хворі 

з КСХ мають значне порушення функції ендотелію, що виражається в 
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зниженні ЕЗВД ПА, збільшенні ІР ПА, підвищенні рівня АДМА. Стандартне 

лікування ІХС не достатньо ефективно у цій категорії хворих.  

Динаміка показників функції ендотелію під впливом ОТ та ЕС у 

комплексному лікуванні хворих на КСХ представлена у таблиці 5.2.  

У контрольній групі зміна діаметру плечової артерії після проби з 

реактивною гіперемією була достовірною (р 0,05), корекція показника ЕЗВД 

отримала достовірну значущість (р 0,01) незалежно від наявності ВЗКА. 

Дані основної групи І показали достовірну відміну в порівнянні з 

результатами до лікування, зокрема за показником ЕЗВД (р 0,01), результати 

даних основної групи ІІ були статистично  значущими за усіма показниками, 

що доводить максимальний коригуючий вплив ОТ та ЕС на функцію 

ендотелію. Початковий рівень АДМА у пацієнтів контрольних та основних 

груп перевищував референтні показники (в середньому на 17,6%). В 

результаті лікування у контрольній та основних групах І і ІІ рівень АДМА 

достовірно (р 0,02) знизився після лікування. Але в основних групах на 

відміну від контрольної рівень АДМА був достовірно нижче (р<0,05) в 

основній групі І та в основній групі ІІ (р 0,01), що доказує коригуючий 

вплив ОТ та ЕС на маркер ЕД - асиметричний диметіларгінін. При цьому 

ефективність озонотерапії була достовірно вище (р<0,05) за данним 

показником, ніж у групі ЕС. 
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Таблиця 5.2. 
Динаміка показників функції ендотелію під впливом озонотерапії та 
електросну у комплексному лікуванні хворих на КСХ (M±m). 

Контрольна групаn=46 Основна група І  n=46 Основна група ІІ n=46 Показник 
Ка, n=23 Кб, n=23 Іа,  n=23 Іб, n=23 ІІа, n=23 ІІб, n=23 

До 
лікуванн
я 

3,80±0,05 3,83±0,05 3,81±0,05 3,83±0,05 3,81±0,05 3,82±0,05 

Після лі-
кування 

4,14±0,05 
 

4,15±0,05 
 

4,16±0,05 
 

4,15±0,05 
 

4,16±0,05 
 

4,14±0,05 
 

ДПА0 

мм 

Рдо-после 

РК-ОІ, K-OII 

Р1а-2а,1б-2б 

<0,001 
 
 

<0,001 
 
 

<0,001 
0,1 
 

<0,001 
0,1 
 

<0,001 
0,1 
0,1 

<0,001 
0,1 
0,1 

До 
лікуванн
я 

4,12±0,05 4,13±0,05 4,13±0,05 4,12±0,05 4,12±0,05 4,15±0,05 

Після лі-
кування 

4,65±0,06 
 

4,64±0,06 
 

4,80±0,06 
 

4,76±0,06 
 

4,78±0,06 
 

4,74±0,06 
 

ДПА1 

мм  

Рдо-після 

РК-ОІ,K-OII 

Р1а-2а,1б-2б 

<0,001 
 
 
 

<0,001 
 
 
 

<0,001 
<0,05 
 
 

<0,001 
<0,05 
 
 

<0,001 
<0,05 
0,1 
 

<0,001 
<0,05 
0,1 
 

До лі-
кування 

8,9±0,56 8,33±0,54 8,40±0,56 8,62±0,56 8,14±0,53 8,65±0,52 

Після лі-
кування 

11,35±0,8
1 

11,80±0,8
0 

15,38±0,8
5 

14,70±0,8
5 

16,02±0,7
8 

14,74±0,7
8 

ЕЗВД 
% 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-ІІб 

<0,05 
 
 

<0,01 
 
 

<0,01 
<0,05 
 

<0,01 
<0,05 
 

<0,01 
<0,05 
0,1 

<0,01 
<0,05 
0,1 

До лі-
кування 

4,56±0,05 4,52±0,05 4,57±0,05 4,58±0,05 4,54±0,05 4,56±0,05 

Після лі-
кування 

4,96±0,07 4,97±0,07 4,98±0,07 4,98±0,07 4,99±0,07 4,96±0,07 

ДПА2 

мм 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-ІІб 

<0,01 
0,02 
 

<0,01 
<0,05 
 

<0,01 
<0,05 
 

<0,01 
<0,05 
 

<0,01 
<0,05 
0,1 

<0,01 
<0,05 
0,1 

До лі-
кування 

19,89±0,88 18,01±0,85 19,83±0,88 19,59±0,88 18,85±0,86 19,36±0,88 

Після лі-
кування 

19,80±0,81 19,76±0,87 19,70±0,81 20,00±0,81 19,95±0,81 19,80±0,81 

ЕНЗВ
Д 
% 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-ІІб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
 

До лі-
кування 

0,75±0,05 0,76±0,05 0,79±0,05 0,78±0,05 0,77±0,05 0,78±0,05 

Після лі-
кування 

0,58±0,04 0,59±0,04 0,48±0,02 0,49±0,02 0,38±0,02 0,39±0,02 

АДМА 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,02 
 
 

0,02 
 
 

<0,001 
<0,05 
 

<0,001 
<0,05 
 

<0,001 
<0,01 
<0,05 

<0,001 
<0,01 
<0,05 

Примітка: Рдо-після – значимість розбіжностей в групі до та після лікування; РК-ОІ, К-ОІІ – 
значимість розбіжностей між контрольною та основними групами після лікування; РІа-ІІа, Іб-

ІІб – значимість розбіжностей між підгрупами Іа та ІІа і Іб та ІІб основних груп після 
лікування. 
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Результати оцінки суб’єктивных показників стенокардії, стану здоров’я 

та якості життя за даними опитувальника SAQ представлений в таблиці 5.3. 

За результатами лікування в контрольній групі були отримані позитивні 

результати по ряду показників. Так, мали місце достовірне поліпшення 

(р<0,05) зі сторони обмеження фізичної активності, стабільності перебігу 

стенокардії, задоволення лікуванням та якості життя. Але у пацієнтів з ВЗКА 

була відсутня достовірна (р=0,8) позитивна динаміка по відношенню до 

частоти нападів болю (56,62±3,38 од та 57,39±2,42 од), що свідчить про 

недостатню ефективність медикаментозної терапії у хворих на КСХ з 

синдромом ВЗКА, і необхідності подальшого вивчення клінічної значущості 

ВЗКА та патогенетичного обгрунтування лікувальних заходів при ВЗКА.  

У хворих основної групи І, в яких до терапевтичного комплексу були 

залучені процедури електросну показники обмеження фізичної активності, 

стабільності перебігу стенокардії, задоволення лікуванням та якості життя 

були статистично значимо (р<0,05) кращі як після лікування, так і по 

відношенню до контрольної групи. Тільки в підгрупі хворих з ВЗКА не було 

статистично значущої різниці в порівнянні з контрольною групою по 

показнику задоволення лікуванням та якості життя. У хворих основної групи 

ІІ, де в лікувальний комплекс додатково включалися процедури електросну 

та озонотерапії також відмічалася достовірна (р<0,05) позитивна динаміка 

показників обмеження фізичної активності, стабільності перебігу стенокардії, 

задоволення лікуванням та якості життя як після курсу лікування, так в 

порівнянні з контрольною групою. Також, як і в основній групі І, хворі з 

ВЗКА не відрізнялися від хворих контрольної групи по показнику 

задоволення лікуванням (відповідно 59,24±2,18 од та 64,07±1,31 од) та якості 

життя (відповідно 55,07±2,38 од та 56,00±1,28 од). Слід відмітити, що 

значимих розбіжностей в показниках між основними групами після 

лікування не сталося. 
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Таблиця 5.3. 
Динаміка показників опитувальника SAQ під впливом озонотерапії та 

електросну у комплексному лікуванні хворих на КСХ (M±m). 
Контрольна групаn=46 Основна група І n=46 Основна група ІІ n=46 Показник 
Ка, n=23 Кб, n=23 Іа,  n=23 Іб, n=23 ІІа, n=23 ІІб, n=23 

До лі-
кування 

66,79±1,2
9 

68,12±1,1
0 

66,79±1,0
9 

67,05±1,0
8 

66,68±1,2
9 

67,21±1,0
7 

Після лі-
кування 

76,09±1,6
5 

72,34±1,0
9 

78,88±1,1
5 

76,46±1,1
9 

80,27±1,1
6 

76,73±1,2
0 

Обмежен- 
ня фізик- 
ної 
активнос- 
ті, од. Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,001 
 
 

0,01 
 
 

0,001 
0,05 

 

0,01 
0,05 

 

0,001 
0,05 
0,05 

0,01 
0,05 
0,05 

До лі-
кування 

44,57±2,7 
45,65±3,1
8 

45,17±1,4
7 

45,15±2,1
1 

45,13±1,9
4 

44,46±1,8
9 

Після лі-
кування 

58,7±2,54 
55,43±2,2
5 

65,4±1,68 
62,12±1,8
7 

66,34±1,7
1 

63,24±1,8
5 

Стабіль-
ність 
перебігу 
стенокар- 
дії, од. Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,001 
 
 

0,01 
 
 

0,001 
0,05 

 

0,001 
0,05 

 

0,001 
0,05 
0,05 

0,001 
0,05 
0,05 

До лі-
кування 

53,91±3,2 
56,62±3,3
8 

55,01±2,1
2 

55,14±1,9
7 

54,19±2,6
4 

54,33±2,3
9 

Після лі-
кування 

63,04±2,9
1 

57,39±2,4
2 

70,46±1,9
8 

67,52±2,10 
71,12±2,1
4 

67,41±2,3
6 

Частота 
нападів 
стенокар- 
дії, од. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,05 
 
 

0,8 
 
 

0,05 
0,05 

 

0,01 
0,05 

 

0,05 
0,05 
0,05 

0,05 
0,05 
0,05 

До лі-
кування 

51,90±0,8
3 

52,99±0,8
7 

52,40±1,0
2 

51,88±0,9
9 

51,24±1,2
2 

52,02±1,0
8 

Після лі-
кування 

60,33±2,0
6 

59,24±2,1
8 

66,14±2,1
2 

63,66±1,7
6 

65,35±1,1
6 

64,07±1,3
1 

Зодоволен
-ня 
лікуван- 
ням, од. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,05 
 
 

0,05 
 
 

0,0001 
0,05 

 
 

0,001 
0,1 
 
 

0,001 
0,05 
0,05 

0,001 
0,08 

0,05 

До лі-
кування 

44,57±1,0
2 

43,48±1,0
7 

44,57±1,0
2 

43,83±1,0
7 

44,04±0,7
4 

43,48±1,0
7 

Після 
лікуванн
я 

49,64±0,8
4 

55,07±2,3
8 

52,71±1,0
4 

54,99±1,1
1 

53,38±1,27 
56,00±1,2
8 

Якість 
життя, од. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,05 
 
 

0,05 
 
 

0,001 
0,01 

 

0,001 
0,1 
 

0,001 
0,01 
0,05 

0,001 
0,1 

0,05 

Примітка: Рдо-після – значимість розбіжностей в групі до та після лікування; РК-

ОІ, К-ОІІ – значимість розбіжностей між контрольною та основними групами 
після лікування; РІа-ІІа, Іб-ІІб – значимість розбіжностей між підгрупами Іа та ІІа 
і Іб та ІІб основних груп після лікування 

 

За даними ВЕМ (таблиця 5.4.) у хворих усіх груп після лікування мала 

місце достовірна позитивна динаміка показників, достовірно більш виражена 

у хворих, яки додатково отримували процедури ЕС та ОТ.  
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Таблиця 5.4. 

Динаміка показників велоергометрії під впливом озонотерапії та 

електросну у комплексному лікуванні хворих на КСХ (M±m). 

Контрольна група n=46 Основна група І n=46 Основна група ІІ n=46 Показник 
Ка, n=23 Кб, n=23 Іа,  n=23 Іб, n=23 ІІа, n=23 ІІб, n=23 

До 
лікуван-
ня 

9,58±0,39 9,62±0,3 9,79±0,36 9,55±0,38 9,68±0,39 9,42±0,37 

Після 
ліку-
вання 

10,55±0,2
4 

11,09±0,3 11,68±0,25 11,88±0,19 11,67±0,26 11,86±0,20 

Максималь-
на 
потужність 
навантажен-
ня 

Кгс  м/сек 
Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,05 
 
 

0,001 
 
 

0,001 
0,05 

 

0,001 
0,05 

 

0,001 
0,01 
0,05 

0,001 
0,05 
0,05 

До 
лікуван-
ня 

234,83±4,
56 

237,14±2,9
3 

236,12±3,5
2 

235,24±3,9
2 

235,13±3,8
3 

234,55±3,9
1 

Після 
лікуван-
ня 

248,90±4,
67 

256,04±4,7
5 

261,51±2,9
8 

269,27±3,2
7 

261,56±3,8
8 

268,38±3,7
9 

Подвійний 
добуток, од. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,04 
 
 

0,01 
 
 

0,01 
0,05 

 

0,01 
0,05 

 

0,01 
0,05 
0,05 

0,01 
0,05 
0,05 

До 
лікуван-
ня 

2,17±0,09 2,13±0,07 2,16±0,08 2,14±0,07 2,16±0,08 2,14±0,07 

Після 
лікуван-
ня 

1,96±0,04 1,83±0,08 1,86±0,05 1,82±0,06 1,84±0,04 1,81±0,06 

Функціо-
нальний 
клас 
стенокардії 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,05 
 
 
 

0,01 
 
 
 

0,01 
0,05 

 
 

0,01 
0,1 
 
 

0,01 
0,05 
0,05 

 

0,01 
0,1 

0,05 
 

Примітка: Рдо-після – значимість розбіжностей в групі до та після лікування; РК-

ОІ, К-ОІІ – значимість розбіжностей між контрольною та основними групами 
після лікування; РІа-ІІа, Іб-ІІб – значимість розбіжностей між підгрупами Іа та ІІа 
і Іб та ІІб основних груп після лікування 
   

Так, в контрольної групі статистично значимо підвищилася максимальна 

потужність навантаження та подвійний добуток (р 0,05), знизився (р 0,05) 

функціональний клас стенокардії. Але у хворих основних груп ці показники 

покращилися достовірно більш значимо (р 0,05) в порівнянні з групою, яка 

отримувала тільки медикаментозне лікування. В основній групі ІІа 

максимальна потужність навантаження складала 9,68±0,39 Кгс × м/сек до 

лікування та 11,67±0,26 Кгс × м/сек після лікування. В основній групі ІІб 
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максимальна потужність навантаження складала відповідно 9,42±0,37 Кгс × 

м/сек та 11,86±0,20 Кгс × м/сек. Подвійний добуток в групі ІІа до лікування 

дорівнював 235,13±3,83 од., після лікування 261,56±3,88 од., в групі Іб – 

234,55±3,91 од. та 268,38±3,79 од. відповідно; в групі Іа – 236,12±3,52 од. та 

261,51±2,98 од., в групі Іб – 235,34±3,92 од. та 269,27±3,27 од. з рівнем 

значимості р 0,01. Значимість розбіжностей між основними групами та 

контрольною становила р 0,05, при цьому значимих розбіжностей в 

показниках між основними групами після лікування не було. 

Функціональний клас стенокардії в групах до лікування статистично значимо 

не відрізнявся і становив в групі Ка – 2,17±0,09, в групі Кб – 2,13±0,07; в 

групі Іа – 2,16±0,08, в групі Іб – 2,14±0,07; в групі ІІа – 2,16±0,08, в групі ІІб – 

2,14±0,07. 

Після лікування ФК стенокардії достовірно (р 0,01) знизився у всіх 

групах, але більш значимо (р 0,05) у хворих основних груп без феномену 

ВЗКА. В групі Ка – 1,96±0,04, в групі Кб – 1,83±0,08; в групі Іа – 1,86±0,05, в 

групі Іб – 1,82±0,06; в групі ІІа – 1,84±0,04, в групі ІІб – 1,81±0,06. У хворих з 

феноменом ВЗКА статистично значущих розбіжностей між основними і 

контрольною групою не було (р=0,1).   

Викладене вказує, що застосування озонотерапії та електросну у 

комплексному лікуванні хворих на коронарний синдром Х забезпечує 

максимальний статистично достовірний позитивний вплив на суб’єктивні та 

об’єктивні прояви стенокардії та перебіг хвороби, покращуючи показники 

фізичної активності, стабільності перебігу стенокардії, задоволення 

лікуванням та якості життя підвищуючи максимальну потужність 

навантаження та подвійного добутку, зменшуючи функціональний клас 

стенокардії. 

При аналізі ішемії міокарда по даних добового мониторування ЕКГ (ДМ 

ЕКГ) за Холтером отримано показники, які представлені у таблиці 5.5.  
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Таблиця 5.5. 

Динаміка показників ішемії міокарда за даними ДМ ЕКГ під впливом 

озонотерапії та електросну у комплексному лікуванні хворих на КСХ (M±m) 

Контрольна група 
n=46 

Основна група І 
n=46 

Основна група ІІ 
n=46 

Показник 

Ка, n=23 Кб, n=23 Іа,  n=23 Іб, n=23 ІІа, n=23 ІІб, n=23 
До лікування 66,7±2,2 67,1±2,1 66,9±2,1 68,1±2,3 66,8±2,3 67,9±2,4 
Після 
лікування 

61,9±1,9 63,4±1,9 62,8±1,5 62,5±1,9 62,2±1,6 62,7±1,8 

Мінімальна 
ЧСС чсс/хв. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
0,1 

До лікування 126,7±4,7 125,5±4,8 127,7±4,4 126,1±4,6 126,3±4,9 124,6±4,9 
Після  
лікування 

128,7±4,5 127,3±4,5 127,1±4,6 128,2±4,7 127,4±4,7 126,4±4,5 

Максима 
льна ЧСС 
чсс/хв. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
0,1 

До лікування 79,7±2,1 78,6±2,3 79,1±2,2 79,1±2,1 78,9±2,2 78,9±2,1 
Після 
лікування 

78,8±2,1 79,2±2,2 72,6±1,9 72,5±1,9 73,1±1,8 73,1±1,8 

Середня ЧСС 
чсс/хв. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,05 
0,05 

 

0,05 
0,05 

 

0,05 
0,05 
0,05 

0,05 
0,05 
0,05 

До лікування 7,90±0,08 7,99±0,08 7,84±0,08 8,08±0,09 7,84±0,08 8,12±0,08 
Після 
лікування 

6,53±0,07 6,64±0,08 6,17±0,08 6,16±0,07 6,13±0,06 6,27±0,08 

Кількість 
епізодів  
за добу 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,001 
 
 

0,001 
 
 

0,0001 
0,05 

 

0,001 
0,01 

 

0,001 
0,01 
0,05 

0,001 
0,01 
0,05 

До лікування 5,25±0,08 5,18±0,08 5,07±0,08 5,13±0,07 5,09±0,08 5,22±0,07 
Після 
лікування 

4,06±0,08 4,17±0,08 3,71±0,08 3,79±0,07 3,68±0,08 3,60±0,07 

Середній 
термін 
епізоду хв.. 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,01 
 
 

0,01 
 
 

0,001 
0,01 

 

0,001 
0,01 

 

0,001 
0,01 
0,05 

0,001 
0,01 
0,05 

До лікування 1,85±0,04 1,83±0,04 1,81±0,04 1,83±0,04 1,89±0,04 1,82±0,04 
Після 
лікування 

1,79±0,04 1,80±0,04 1,82±0,04 1,82±0,04 1,78±0,04 1,80±0,04 

Депресія 
сегменту ST 
мм 

Рдо-після 

РК-ОІ, K-OII 

РІа-ІІа,Іб-Ііб 

0,1 
 
 

0,1 
 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
 

0,1 
0,1 
0,1 

0,1 
0,1 
0,1 

Примітка: Рдо-після – значимість розбіжностей в групі до та після лікування; РК-ОІ, К-ОІІ – 
значимість розбіжностей між контрольною та основними групами після лікування; РІа-ІІа, Іб-

ІІб – значимість розбіжностей між підгрупами Іа та ІІа і Іб та ІІб основних груп після 
лікування 

 

У хворих усіх груп максимальна та мінімальна ЧСС достовірно не 

змінилися, але середня ЧСС в основних групах стала достовірно (р 0,05) 

нижче, чим в контролі, без значимій різниці між основними групами. У 



 138 

хворих усіх груп достовірно меньше після лікування стали кількість та 

подовженість епізодів ішемії міокарда. Але в основних групах ці показники 

були достовірно більш кращими, ніж у хворих контрольної групи. 

Виключення склали лише хворі групи ІІб, де кількість епізодів ішемії не 

відрізнялася від контролю, та хворі груп Іб та ІІб, де в порівнянні з 

контролем достовірно не зменшилася подовженість епізодів ішемії. Ступень 

депресії сегменту ST в групах після лікування достовірно не змінився. Також 

у хворих усіх груп спостерігалася регресивна динаміка порушень серцевого 

ритму та проводимості. Отримані нами дані свідчать про  статистично 

значиме (р 0,001) зниження кількості НШЕ в групі Ка на 32,3%, в групі Кб 

на 24,6%, в групі Іа на 36,5%, в групі Іб на 34,8%, в групі ІІа на 37,1% та в 

групі ІІб – на 35,4%. При цьому відмінності між контрольною та основною 

групою після лікування були достовірними (р 0,05).  

Також мало місце статистично значиме (р 0,001) зниження кількості ШЕ 

в групі Ка на 18,5%, в групі Кб на 19,4%, в групі Іа на 23,8%, в групі Іб на 

24,6%, в групі ІІа на 25,9% та в групі ІІб – на 25,4%, також с достовірною 

різницею між контрольною та основними групами (р 0,05). Кількість 

пароксизмів НШТ, склавши до лікування в групі  Ка 7,6±0,3 епізодів, в групі 

Кб – 7,3±0,2 епізодів, в групі Іа 7,5±0,2 епізодів в групі Іб – 7,4±0,2 епізодів, в 

групі ІІа – 6,9±0,2 епізодів та в групі ІІб – 7,8±0,2 епізодів достовірно (р 0,05) 

зменшилися в групі  Ка до 5,31±0,09 епізодів, в групі Кб – до 5,64±0,09 

епізодів, в групі Іа до 3,17±0,08 епізодів в групі Іб – 2,21±0,08 епізодів, в 

групі ІІа – 3,09±0,08 епізодів та в групі ІІб – 3,12±0,08  епізодів з достовірною 

(р 0,05) різницею між контрольною та основними групами. 

Структурно-геометричні та функціональні показники серця за даними 

ЕхоКС достовірних розходжень до та після лікування у всіх групах не мали.     

Таким чином, відповідно до мети і задач дослідження в дисертації 

вивчена клінічна, антиангінальна, антиішемічна ефективність ОТ і ЕС у 

комплексному відновлювальному лікуванні хворих на ішемічну хворобу 

серця з коронарним синдромом Х на госпітальному та амбулаторному 
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етапах. Вивчено вплив зазначених ФФ на клінічні показники, функцію 

ендотелію, структурно-геометричні, функціональні і електрофізіологічні 

показники серця у даної категорії хворих. Проведено порівняльний аналіз 

ефективності застосування ОТ та НМТ в комплексному відновлювальному 

лікуванні за даними безпосередніх і віддалених результатів (на 

госпітальному й амбулаторному етапах) і розроблені методики їхнього 

застосування у хворих на ішемічну хворобу серця з коронарним синдромом 

Х. 
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ВИСНОВКИ 

 У дисертації наведено теоретичне обґрунтування та нове вирішення 

наукового завдання, суть якого полягає у підвищенні ефективності  

відновлювального лікування хворих на ішемічну хворобу серця з коронарним 

синдромом Х на госпітальному та амбулаторному етапах шляхом 

використання в комплексному лікуванні озонотерапії та електросну. 

1. Хворим на ішемічну хворобу серця з коронарним синдромом Х 

притаманні суб’єктивні та об’єктивні ознаки ішемії міокарду, у тому числі в 

навантажувальних пробах при інтактних коронарних артеріях та відсутністю 

коронароспазму, з ангіографічними відмінностями, оскільки у 68,2% хворих 

діагностований феномен вираженої звитості коронарних артерій. Клінічна 
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характеристика хворих з коронарним синдромом Х в основному не 

відрізнялася від хворих з атеросклеротичним ураженням коронарних артерій 

відповідного ФК, але у хворих з коронарним синдромом Х достовірно 

частіше реєструвалася безбольова ішемія міокарду та порушення серцевого 

ритму та провідності, частота та подовженість нападів стенокардії були 

достовірно більшою. Хворі з коронарним синдромом Х, незалежно від 

наявності феномену вираженої звитості коронарних артерій, мають значне 

порушення функції ендотелію, що виражається в зниженні ендотелій 

залежної вазодилятації, збільшенні індексу резистивності плечової артерії, 

підвищенні рівня асиметричного діметіларгініну.  

2. Стандартна медикаментозна терапія ІХС з застосуванням бета-

адреноблокаторів у хворих на ІХС з коронарним синдромом Х є недостатньо 

ефективною не призводячи до достовірного покращення суб’єктивних та 

об’єктивних проявів ІХС, достовірно більш ефективною є медикаментозна 

терапія з застосуванням антагоністів кальцію в поєднанні з L-агрініном, що 

призводила до покращення суб’єктивних (підвищення фізичної активності, 

стабільності перебігу стенокардії) та об’єктивних (підвищення толерантності 

до фізичного навантаження, зменшення ФК стенокардії) проявів 

захворювання незалежно від наявності феномену вираженої звитості 

коронарних артерій. 

3. Застосування електросну в комплексному відновлювальному лікуванні 

хворих на ІХС з коронарним синдромом Х на госпітальному та 

амбулаторному етапах сприяє корекції ендотеліальної дисфункції, підвищує 

рівень ендотелій-залежної вазоділятації плечової артерії, у середньому на  

81,8%, при збереженої ендотелій-незалежній вазоділятації, знижує індекс 

резистентності плечової артерії, але недостатньо впливає на рівень 

асиметричного діметіларгініну; підвищує антиангінальну та антиішемічну 

ефективність терапії, зменшуючи число та інтенсивність нападів стенокардії, 

у середньому на 26,8%, стабілізуючи її перебіг, підвищуючи толерантність до 

фізичних навантажень, потужність навантаження та подвійний добуток, у  
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середньому на 23,4%, зменшуючи функціональний клас стенокардії, у 

середньому на 24,1%, зменшуючи частоту серцевих аритмій, у середньому на 

30%, покращуючи задоволення лікуванням та якість життя, незалежно від 

наявності феномену вираженої звитості коронарних артерій. 

4. Застосування електросну в поєднанні з озонотерапією в комплексному 

відновлювальному лікуванні хворих на ІХС з коронарним синдромом Х на 

госпітальному та амбулаторному за впливом на ендотеліальну дисфункцію та 

клінічною ефективністю аналогічна дії комплексу з електросном, але в 

більшому ступеню, в середньому на 76%, знижує рівень асиметричного 

діметіларгініну, незалежно від наявності феномену вираженої звитості 

коронарних артерій. 

5. Найбільш стійкий позитивний ефект комплексного відновлювального 

лікування хворих на ІХС з коронарним синдромом Х з застосуванням у 

лікувальному комплексі електросну окремо або в поєднанні з озонотерапією 

визначається та зберігається після проведення після проведення 3 

послідовних курсів.  

 

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

1. З метою підвищення антиангінальної та антиішемічної ефективністі, 

корекції ендотеліальної дисфункції, зменшення медикаментозного 

навантаження у хворих на ішемічну хворобу серця з коронарним синдромом 

Х на госпітальному та амбулаторному етапах показане проведення 

комплексного відновлювального лікування з включенням електросну окремо 

або в поєднанні з озонотерапією. 

2. При обстеженні хворих на ішемічну хворобу серця з коронарним 

синдромом Х показане проведення проби з реактивною гіперемією плечової 

артерії для визначення зниження вазодилататорного резерву та рівня 

асиметричного диметиларгініну як ознак ендотеліальної дисфункції для 

вибору методу фізіотерапії з метою її корекції в комплексному лікуванні. 
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3. Електросон показаний для застосування в комплексному 

відновлювальному лікуванні хворих на ішемічну хворобу серця з 

коронарним синдромом Х, стабільною стенокардією І – ІІ ФК і стадією 

серцевої недостатності I-IIА при відсутності підвищення рівню 

асиметричного діметиларгініну. Ефективною є методика з 3 курсів по 10 

щоденних процедур за очно-потиличною методикою прямокутними 

імпульсами мінливої шпаруватості тривалістю до 0,2 мс зі зростаючою 

частотою від 150 до 1000 Гц (за індивідуальним відчуттям пацієнта) зі 

середньою силою струму до 2 мА. Інтервали між курсами – 30 днів. 

4. Електросон в комбінації з озонотерапією показаний для застосування в 

комплексному відновлювальному лікуванні хворих на ішемічну хворобу 

серця з коронарним синдромом Х, стабільною стенокардією І – ІІ ФК і 

стадією серцевої недостатності I-IIА при підвищення рівню асиметричного 

діметиларгініну. Оптимальною є методика – 3 курси по 10 щоденних 

процедур з інтервалами між ними в 30 днів, у формі внутрішньовенного 

крапельного введення озонованого фізіологічного розчину хлориду натрію 

об’ємом 100 мл тривалістю 30 хв, з постійною автоматизованою підтримкою 

концентрацією озону в розчині 2 мг/л. Така методика озонотерапії не 

приводить до перевантаження судинного русла рідиною. 
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