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РЕЗЮМЕ. В статті представлені результати дослідження метаболічного профілю та функціонального стану 
хворих, які перенесли гострий коронарний синдром (ГКС), на етапі санаторно-курортної кардіореабілітації залеж-
но від статусу курця.

Мета – провести порівняльну оцінку динаміки показників метаболічного статусу та функціонального стану 
хворих, які перенесли гострий коронарний синдром (ГКС), на етапі санаторно-курортної кардіореабілітації залеж-
но від статусу курця.

Матеріал і методи. Обстежено 62 пацієнти віком 42–78 років (середній вік 56,61±1,35), які проходили про-
граму кардіореабілітації після перенесеного ГКС. З них I група – курці (n=34, середній вік (54,94±1,6) років), II гру-
па – хворі, які не курили (n=28, середній вік (58,64±1,4) років). Визначали основні показники ліпідного, вуглевод-
ного обміну та системного запалення, а також фізичну активність за допомогою тесту 6-хвилинної та дистанційної 
ходьби в 1 та 24 доби кардіореабілітації. Програма санаторно-курортного лікування включала дозовану лікуваль-
ну ходьбу, фізичні тренування (ФТ) та лазеротерапію на кубітальну вену в поєднанні з оптимальною медикамен-
тозною терапією (ОМТ).

Результати. На початку реабілітаційної програми у хворих I групи, порівняно з ІІ групою, виявлено достовір-
но вищі середні значення загального холестерину (ЗХС) ((5,88±1,17) ммоль/л (I) проти (5,29±0,95) ммоль/л (II)), 
холестерину ліпопротеїдів низької густини (ХС ЛПНГ) ((3,95±0,96) (I) проти (3,64±0,93) ммоль/л (II)), тригліцеридів 
(ТГ) ((3,08±0,51) (I) проти (2,67±0,56) ммоль/л (II)), коефіцієнта атерогенності (КА) (4,65±1,51 (I) проти 3,87±1,01)), 
С-реактивного протеїну (СРП) ((5,36±0,55) (I) проти (4,95±0,43) мг/мл (II)), фібриногену (ФГ) ((3,61±0,53) (I) проти 
(3,54±0,44) г/л (II)), глікозильованого гемоглобіну (HbA1c) ((6,10±0,36) (I) проти (5,74±0,30) % (II)) та нижчий рівень 
ХС ліпопротеїдів високої густини (ХС ЛПВГ) ((1,08±0,22) (I) проти (1,15±0,17) ммоль/л (II)). Проведений аналіз по-
казників після проходження програми реабілітації показав позитивну динаміку у двох групах, а саме: зниження 
ЗХС – на 18,1 % (I) та 17,3 % (II), ХС ЛПНГ – на 22,1 % (I) та 20,1 % (II) (р<0,05), ТГ – на 32,8 % (I) та 19,9 % (II) (р>0,05), 
КА – на 36,8 % (I) проти 34,2 % (II) (р<0,05), HbA1c – на 4,1 % (I) та 5,8 % (II) (р>0,05), СРП – на 15 % (I) (р<0,05) та 14 % 
(II) (р>0,05), ФГ – на 24,1 % (I) та 18,4 % (II) (р<0,05), і збільшення ХС ЛПВГ – на 16,6 % (I) та 12,1 % (II), (р<0,05). Після 
проведеної програми кардіореабілітації у курців, що перенесли ГКС, переважає ФК 1 – 58,8 % (р<0,05), а у групі 
некурців ФК 2 – 57,1 % (р<0,05), в той же час реабілітаційні хворі зі звичкою куріння продовжують залишатися у 
ФК 3 – 11,8 % (р<0,05) проти 0 % (р<0,05) у некурців. 

Висновки. У курців, що перенесли ГКС, спостерігаються суттєвіші розлади ліпідного обміну атерогенного 
характеру, вуглеводного обміну та системного запалення. Після проходження програми кардіореабілітації спо-
стерігається позитивна динаміка метаболічного профілю у пацієнтів обох груп, проте з більш вираженою позитив-
ною динамікою в групі курців. 

Наприкінці програми реабілітації серед хворих із статусом курця частка пацієнтів з ФК 1 виявилась більшою, 
порівняно з некурцями. Однак, у групі курців зі стартовим ФК 3 позитивних змін щодо функціональної здатності 
не відбулось, тоді як серед пацієнтів-некурців наприкінці реабілітації хворих з ФК 3 зареєстровано не було. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: гострий коронарний синдром; куріння; кардіореабілітація; метаболічний профіль; функ-
ціональний клас.

Вступ. Гострий коронарний синдром (ГКС) та 
його наслідки продовжують займати провідне 
місце в структурі серцево-судинної смертності 
[1–3], що зумовлює необхідність подальшого все-
бічного вивчення передумов його розвитку [4], 
особливостей перебігу, підходів до лікування як в 
гострий період, так і в період фізичної й психоло-
гічної реабілітації пацієнтів. За даними ВООЗ, 50–
55 % несприятливого впливу на стан серцево-су-
динного здоров᾽я людини чинить спосіб життя і, 
зокрема, один із найважливіших факторів в пере-
ліку головних причин серцево-судинної та перед-
часної смертності, – фактор куріння [5–7]. Відомо, 
що у курців імовірність виникнення гострого ін-

фаркту міокарда (ГІМ) є удвічі вищою, ніж у некур-
ців [8]. За даними ВООЗ, від негативного впливу 
куріння тютюну щороку передчасно помирає 
близько 4 млн осіб, а до 2030 року цей показник 
може сягнути 10 млн осіб [9]. Встановлено, що 
зв᾽язок куріння із захворюваннями серця прямо 
пропорційний, тобто чим більше сигарет викурює 
людина і чим довший анамнез куріння, тим ви-
щий ризик виникнення ІМ [10]. 

У багатьох дослідженнях, проведених за 
останні 40 років, проаналізовано наслідки впливу 
куріння на ліпідний обмін та інші показники мета-
болічного статусу курців. Одні з перших незапе
речних доказів проатерогенного впливу тютюно-
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вого диму були отримані у вісімдесятих роках, 
коли Craig et al. [11] продемонстрували статистич-
но достовірний позитивний кореляційний зв᾽язок 
між курінням та підвищенням рівнів загального 
холестерину (ЗХС), ліпопротеїдів низької щільнос-
ті (ЛПНЩ) та тригліцеридів (ТГ) у сироватці крові. 
Крім того, вони виявили, що рівень ліпопротеїдів 
високої щільності (ЛПВЩ) та аполіпопротеїну А1 
знижується у курців залежно від дози і тривалості 
куріння. Аналогічні результати показали наступні 
клінічні дослідження, в яких виявили, що куріння 
модифікує сироваткові ліпідні профілі в напрямку 
проатерогенних порушень [12, 13]. Вільні радика-
ли та окиснювачі, присутні в сигаретному димі, 
спричиняють проокиснювальне середовище [9], 
що, ймовірно, сприяє посиленню окиснення ліпі-
дів та загальному збільшенню окиснювальної мо-
дифікації (та інактивації) біомолекул. У своєму до-
слідженні Morrow et al. [14] повідомили про збіль-
шення кількості продуктів пероксидації ліпідів у 
сироватці курців, а Salonen et al. [15] виявили під-
вищення рівня циркулюючих автоантитіл проти 
окиснених ЛПНЩ. Пізніше Yamaguchi et al. [16] 
припустили, що пероксинітрит, утворений в проце-
сі реакції між аніоном NO і супероксидом, бере 
участь в окиснювальній модифікації ЛПНЩ у крові 
курців. Послідовну підтримку цих висновків отри-
мано у дослідженнях Pilz et al. [17], Reilly et al. [18] 
та Solak et al. [19]. Вони продемонстрували посиле-
не окиснення ліпідів, ознаки окисного стресу та по-
рушення антиоксидантних систем. Таким чином, 
окиснення ліпідів є ще одним шляхом індукування 
та прискорення атерогенезу при курінні. Крім того, 
у курців виявляють значно підвищені рівні сиро-
ваткових прозапальних цитокінів, таких як фактор 
некрозу пухлини-α та інтерлейкін-1β [20]. Неза-
лежним маркером високого серцево-судинного 
ризику та універсальним показником системного 
запалення є С-реактивний білок, підвищення яко-
го реєструють у курців [21, 22]. Однак дані щодо 
прозапальних механізмів in vivo, спричинених ку-
рінням, практично відсутні. Нарешті, куріння чи-
нить потужний вплив на систему згортання крові. 
Численні дослідження показали, що елементи си-
гаретного диму активізують тромбоцити, стиму-
люють каскад клітинних і плазмових реакцій згор-
тання та зменшують фібриноліз. У двох нещодав-
но опублікованих оглядових статтях представлені 
результати досліджень, які доводять безпосеред-
ній зв᾽язок між курінням, системою згортання кро-
ві та атеротромбозом із розвитком ГКС [23, 24].

Таким чином, довготривале куріння до ви-
никнення ГКС та невідмова від нього у подальшому 
суттєво погіршують серцево-судинний прогноз 
пацієнтів і знижують шанси щодо їх виживання. 
Тому хворі, які є курцями, що перенесли ГКС, по-

требують особливої уваги на етапі кардіореабілі-
тації. Виникає необхідність додатково до реко-
мендованої оптимальної медикаментозної тера-
пії застосовувати низку інших методів, серед яких 
фізична реабілітація (ФР), заходи з відмови від 
куріння, лазеротерапія. Результати окремих до-
сліджень продемонстрували сприятливий вплив 
фізичних тренувань (ФТ) в рамках програм кардіо
реабілітації пацієнтів після перенесеної гострої 
коронарної події щодо зниження виразності про-
атерогенних змін ліпідного обміну [25–27] та під-
вищення толерантності до фізичних навантажень 
[28, 29]. А лазеротерапія в комплексі з фізичною 
реабілітацією чинить позитивний вплив на клініч-
ні результати (антиангінальний ефект, зменшен-
ня частоти постінфарктної стенокардії, рецидивів 
ГІМ, розвитку недостатності кровообігу та фібри-
ляції передсердь), функціональні показники сер-
цевої діяльності з покращенням систолічної й діа-
столічної функцій серця, а також гемостазу та ре-
ологічних властивостей крові [30, 31]. Зокрема, в 
експерименті у щурів, у якому вивчали вплив 
низькоінтенсивного лазерного опромінення на 
міокард після перенесеного ГІМ, виявили менші 
ділянки некрозу міокарда та кращі показники 
його ремоделювання [32, 33].

Мета – провести порівняльну оцінку динамі-
ки показників метаболічного статусу та функціо-
нального стану хворих, які перенесли гострий ко-
ронарний синдром (ГКС), на етапі санаторно-ку-
рортної кардіореабілітації в залежності від 
статусу курця.

Матеріал і методи дослідження. Обстеже-
но 62 пацієнти віком 42–78 років (середній вік 
56,61±1,35), які після нещодавно (не більше 1 мі-
сяця тому) перенесеного ГКС проходили програму 
кардіореабілітації у відповідному відділенні сана-
торно-курортного комплексу «Моршинкурорт». 
Залежно від звички куріння всі пацієнти були по-
ділені на дві групи. В першу (I) групу увійшли паці-
єнти з фактором куріння (курці, n=34, середній вік 
54,94±1,6 років), в другу (II) групу – хворі без фак-
тора куріння (некурці, n=28, середній вік 58,64± 
1,4 років). Статус курця оцінювали згідно з форму-
лою індексу куріння (ІК)=Ч*С/20, де Ч – число ви-
курених сигарет (за добу), С – стаж куріння (роки).

Заходи програми реабілітації здійснювались 
згідно з рекомендаціями робочої групи ESC з кар-
діореабілітації та фізичних тренувань [34], а та-
кож у відповідності до Уніфікованих клінічних 
протоколів медичної допомоги «Гострий коро-
нарний синдром без елевації сегмента ST (екстре-
на, первинна вторинна (спеціалізована) медична 
допомога)» [35] та «Гострий коронарний синдром 
з елевацією сегмента ST (екстрена, первинна, вто-
ринна (спеціалізована) медична допомога)» [36]. 



ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2020. № 3150

Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, випадок з практики, короткі повідомлення
Програма кардіореабілітації включала дозовану 
лікувальну ходьбу, лікувальну гімнастику, лазе-
ротерапію на кубітальну вену та оптимальну ме-
дикаментозну терапію (ОМТ). Тривалість перебу-
вання хворих у відділенні реабілітації становила 
24 дні. При госпіталізації пацієнта у відділення 
реабілітації визначали функціональний клас (ФК) 
тяжкості стану після перенесеного ГКС у фазі оду-
жання за класифікацією Арутюнова Г. П. (2014). 
Верифікацію ФК здійснювали з урахуванням клі-
нічної симптоматики щодо виразності хронічної 
коронарної недостатності (латентна, I, II, III ступе-
нів), наявності ускладнень, основних супутніх за-
хворювань та характеру ураження міокарда [37]. 

Критеріями виключення з дослідження були 
виразна серцева недостатність (ІІб – ІІІ стадій), 
аневризма лівого шлуночка, декомпенсований 
цукровий діабет, постійна форма фібриляції пе-
редсердь, складні порушення серцевого ритму 
(екстрасистолія політопна, типу бі- і тригемінії, па-
роксизмальні порушення ритму більше 2 разів на 
місяць, атріовентрикулярна блокада ІІ–ІІІ ступе-
нів), ішемічні зміни на  електрокардіограмі при 
дозованому фізичному навантаженні, тяжка нир-
кова та печінкова недостатність.

У пацієнтів обох груп визначали основні по-
казники функціонального стану та фізичної ак-
тивності, ліпідного і вуглеводного обміну, актив-
ності системного запалення в 1 і 24 доби реабілі-
таційного лікування.

Фізичну активність реабілітаційних пацієнтів 
оцінювати за допомогою тесту 6-хвилинної та 
дистанційної ходьби [38, 39].

Для оцінювання стану ліпідного обміну визна-
чали рівень ЗХС, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПВЩ, ТГ. Концен-
трації ЗХС і ТГ у сироватці крові визначали фермен-
тативним методом за Rifai N. et al. (1999). Уміст ХС 
ЛПНЩ розраховували за формулою Фрідвальда 
(ХС ЛПНЩ = ЗХС – (ХС ЛПВЩ+ ТГ/2,2))  (ммоль/л); 
коефіцієнт атерогенності (КА) – за формулою Клі-
мова А. Н. (КА = (ЗХС – ХС ЛПВЩ /ХС ЛПВЩ) [40, 
41]. Визначення ТГ у сироватці крові проводили 
колориметричним методом. Стан вуглеводного 
обміну оцінювали шляхом визначення глікозильо-
ваного гемоглобіну (НbА1с) за реакцією з тіобарбі-
туровою кислотою методом Сhromy V. et al. в мо-
дифікації фірми Erba Lachema (Чехія). Активність 
системного запалення досліджували шляхом ви-
значення рівнів С-реактивного протеїну (СРП) і фі-
бриногену (ФГ). СРП досліджували імунотурбіди-
метричним методом на мікроаналізаторі ФП-901 
(Фінляндія) за допомогою набору реагентів фірми 
PLIVA-Lachema Diagnostika (Чехія). Вміст ФГ визна-
чали за методом Рутберга Р. А. (1961).

На момент госпіталізації у відділення кардіо-
реабілітації 88,7  % пацієнтів приймали статини (з 

них 54,5  % пацієнтів I групи та 45,5  % пацієнтів 
II  групи), 72,6  % хворих отримували ІАПФ (з них 
46,7 % – I групи та 53,3 % – II групи), 74,1 % – подвій-
ну антиагрегантну терапію (з них 54,3 % – I групи та 
46,6  % – II групи), 80,6  % – бета-блокатори (з них 
58 % – I групи та 42 % – II групи), 66,1 % – нітрати (з 
них 60,9 % – I групи та 39,1 % – II групи), 74,1 % – ІПП 
(з них 54,3 % – I групи та 46,6 % – II групи).

Статистичну обробку результатів проводили 
за допомогою програм Statistica (версія 10.0) і 
Microsoft Excel 2016. Визначили, що всі параметри 
мали гаусівський розподіл, тому отримані резуль-
тати наведено у вигляді середніх арифметичних 
показників та їх похибок (М±m). Для порівняння 
показників застосовували параметричні критерії 
Стьюдента. Достовірною вважалася різниця при 
p<0,05.

Результати й обговорення. При аналізі по-
казників ліпідного обміну на початку кардіореабі-
літації виявлено вищі на 11,1 % середні значення 
ЗХС у групі курців (I група), порівняно з некурцями 
(ІІ група): відповідно (5,88±1,17) ммоль/л (I) проти 
(5,29±0,95) ммоль/л (II), р<0,05. Подібна тенден-
ція спостерігалася при аналізі інших проатероген-
них показників ліпідного профілю. Зокрема, по-
чаткові рівні ХС ЛПНЩ, ТГ та КА в групі пацієнтів зі 
статусом курця (I) були вищими на 8,5 %, 15,3 % та 
20,1 %, ніж у групі некурців (II), і становили відпо-
відно (3,95±0,96) ммоль/л (I) проти (3,64± 
0,93)  ммоль/л (II), р<0,05; (3,08±0,51) ммоль/л (I) 
проти (2,67±0,56) ммоль/л (II), p<0,05; 4,65±1,51 (I) 
проти 3,87±1,01 (II), р<0,05 (таблиця 1).

При аналізі антиатерогенних фракцій ліпідів 
у групі курців (I) на початку кардіореабілітаційно-
го лікування спостерігали нижчий середній рі-
вень ХС ЛПВЩ, ніж у групі некурців (II). Він стано-
вив, відповідно, 1(,08±0,22) ммоль/л (I) проти 
(1,15±0,17) ммоль/л (II), р<0,05, що є нижчим на 
6,1 %. Виявлена міжгрупова різниця свідчить про 
те, що, незважаючи на інтенсивне лікування в пе-
ріод стаціонарного лікування з приводу ГКС, в 
тому числі статинами, проатерогенні зміни ліпід-
ного профілю у пацієнтів з фактором куріння за-
лишаються більш виразними, ніж у некурців. Опи-
сані вище зміни узгоджуються з результатами 
низки експериментальних та клінічних дослі-
джень, що підтверджують здатність активного і 
пасивного куріння значно погіршувати стан ліпід-
ного профілю та підвищувати його проатероген-
ну спрямованість [12, 13, 42] навіть на фоні стати-
нотерапії [43].

Під час дослідження стану вуглеводного об-
міну рівень одного з його основних скринінгових 
показників – HbA1c, виявився на 6,2  % вищим у 
1 групі і сягав, відповідно, – (6,10±0,36) % (I) проти 
(5,74±0,30)  % (II), р>0,05. Рівні СРП та ФГ у групі 
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курців (І) також перевищували аналогічні у некур-
ців (ІІ), відповідно, – на 8,2 % ((5,36±0,55) мг/мл (I) 
проти (4,95±0,43) мг/мл (II), p<0,05), та 1,9  % 
((3,61±0,53) г/л (I) проти (3,54±0,44) г/л (II), p<0,05)). 

Ми провели аналіз середніх рівнів показників 
метаболічного статусу пацієнтів на 24 добу реабілі-
таційного лікування. Встановлена позитивна дина-
міка змін показників у хворих обох груп. Проте в 
групі курців (I), порівняно некурцями (ІІ), питома 
вага зниження рівня ЗХС виявилась більшою на 
4,5  % (відповідно – 18,1  % (I) проти – 17,3  % (II), 
р<0,05), ХС ЛПНЩ – на 9,1  % (-22,1  % (I) проти – 
20,1 % (II), р<0,05), ТГ – на 39,3 % (- 32,8 % (I) проти – 
19,9 % (II), р>0,05), КА – на 7,1 % (- 36,8 % (I) проти – 
34,2  % (II), р<0,05). Водночас, підвищення рівня 
ХС ЛПВЩ у I групі становило 16,6 %, що на третину 
більше, ніж у ІІ групі (16,6  % (I) проти 12,1  % (II), 
р<0,05) (табл. 1). Зміни показників системного за-
палення впродовж часу кардіореабілітації у хво-
рих зі статусом курця (І) також засвідчили більш 
позитивну динаміку. Зокрема, в цій групі (I) напри-

кінці лікування частка зниження рівня СРП вияви-
лась на 15 % більшою (з 5,36±0,55 до 4,56±0,48 (I) 
р<0,05), а ФГ – на 24,1 % (з 3,61±0,53 до 2,74±0,42 (I) 
р<0,05), ніж у групі некурців (II). Щодо рівня HbA1c, 
то у групі курців даний показник зменшився менш 
виразно – на 4,1 % (I) проти 5,8 % (II) у групі некур-
ців (II), p>0,05 (таблиця 1). 

Проведено порівняльний аналіз динаміки 
фізичної активності та загальної функціональної 
здатності включених у дослідження хворих за-
лежно від звички куріння. Загалом середня ру-
хова активність більшості хворих за час лікуван-
ня зросла в середньому удвічі: з дистанції 1,5 км 
на початку спостереження до 3,1 км наприкінці 
реабілітаційної терапії. Зокрема, середній показ-
ник дистанційної ходьби у групі курців збільшив-
ся з (1,47±0,46) до (3,03±0,97) км (р<0,05), у не-
курців – з (1,26±0,41) до (2,71±0,87) км, р<0,05) 
(табл. 2). 

При цьому аналіз динаміки функціонально-
го класу (ФК) хворих після проведення програми 

Таблиця 1. Динаміка середніх значень показників ліпідного, вуглеводного обміну та активності системного 
запалення у хворих після перенесеного ГКС на початку (1 доба) і наприкінці (24 доба) кардіореабілітаційного 

лікування

Показник
I група (n=34) II група (n=28)

1 доба 24 доба ∆ % 1 доба 24 доба ∆ %

ЗХС, ммоль/л 5,88±1,17*# 4,82±0,84 -18,1 5,29±0,95*# 4,38±0,87 -17,3
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,95±0,96*# 3,08±0,67 -22,1 3,64±0,93*# 2,91±0,69 -20,1
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,08±0,22*# 1,26±0,19 16,6 1,15±0,17*# 1,29±0,16 12,1
ТГ, ммоль/л 3,08±0,51* 2,07±0,66 -32,8 2,67±0,56* 2,14±0,44 -19,9
КА 4,65±1,51*# 2,94±0,95 -36,8 3,87±1,01*# 2,55±0,71 -34,2
СРП, мг/мл 5,36±0,55*# 4,56±0,48 -15 4,95±0,43* 4,26±0,45 -14
ФГ, г/л 3,61±0,53*# 2,74±0,42 -24,1 3,54±0,44*# 2,89±0,46 -18,4
HbA1c, % 6,10±0,36 5,85±0,32 -4,1 5,74±0,30 5,41±0,28 -5,8

Примітка. *p<0,05 – достовірність різниці між показниками I та II груп; #p<0,05 – достовірність різниці між показниками після 
реабілітаційного лікування. 

Таблиця 2. Частки хворих І і ІІ груп, які проходять дистанцію до 1 км, 1–3 та 3–6 км в динаміці 
кардіореабілітаційного лікування

Дистанція, км
I група (n=34) II група (n=28)

1 доба 24 доба 1 доба 24 доба
До 1 16 (47 %)* 4 (11,8 %) 20 (71,4 %)* 2 (7,1 %)
1–3 18 (53 %)* 16	 (47 %) 8 (28,6 %)* 18 (64,3 %)
3–6 - (0 %)* 14	 (41,2 %) (0 %)* 8 (28,6 %)

Примітка.* р<0,05 – достовірність різниці показників після реабілітації.

реабілітації засвідчив, що у пацієнтів I групи пе-
реважає ФК 1 – 58,8  % (р<0,05), тоді, як у групі 
некурців ФК 2 – 57,1  % (р<0,05). Однак, у групі 
курців 11,8 % пацієнтів не продемонстрували по-
зитивну динаміку під час проходження 6-хвилин-
ного тесту ходьби та продовжили залишатися у 

ФК 3 (проти 0  % таких осіб у групі некурців) 
(рис. 1). 

 Висновки. 1. У курців, що перенесли ГКС, 
спостерігаються суттєвіші проатерогенні зміни лі-
підного обміну, вуглеводного обміну та систем-
ного запалення.
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2. Після проходження програми кардіореабі-
літації реєструється позитивна динаміка метабо-
лічного профілю у пацієнтів обох груп, проте 
більш виражена в групі курців.

3. Наприкінці програми реабілітації серед хво-
рих із статусом курця частка пацієнтів з ФК 1 вия-
вилась більшою, порівняно з некурцями. Однак у 
групі курців зі стартовим ФК 3 позитивних змін 
функціональної здатності не відбулось, тоді як се-

ред пацієнтів-некурців наприкінці реабілітації хво-
рих з ФК 3 зареєстровано не було. 

Перспективи подальших досліджень по-
лягають у вивченні динаміки показників регуля-
ції артеріального тиску та структурно-функціо-
нального стану міокарда після перенесеної го-
строї коронарної події на етапі санаторно-ку-
рортного лікування залежно від фактора 
куріння.

Рис. 1. Динаміка функціонального класу реабілітаційних хворих I і II груп на фоні санаторно-курортного 
лікування : А – 1 доба; Б – 24 доба кардіореабілітації. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ КАРДИОРЕАБИЛИТАЦИОННОГО ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ  
ПОСЛЕ ПЕРЕНЕСЕННОГО ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА 

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТАТУСА КУРИЛЬЩИКА
©Т. Н. Соломенчук, В. Л. Луцкая, Н. Б. Кузь

Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого

РЕЗЮМЕ. В статье представлены результаты исследования метаболического профиля и функционального 
состояния больных, перенесших острый коронарный синдром (ОКС), на этапе санаторно-курортной кардиореа-
билитации в зависимости от статуса курильщика.

Цель – провести сравнительную оценку динамики показателей метаболического статуса и функционально-
го состояния больных, перенесших острый коронарный синдром (ОКС), на этапе санаторно-курортной кардиоре-
абилитации в зависимости от статуса курильщика.

Материал и методы. Обследовано 62 пациента в возрасте 42–78 лет (средний возраст 56,61±1,35), которые 
проходили программу кардиореабилитации после перенесенного ОКС. Из них I группа – курильщики (n=34, сред-
ний возраст (54,94±1,6) лет), II группа – больные, которые не курили (n=28, средний возраст (58,64±1,4) лет). Опре-
деляли основные показатели липидного, углеводного обмена и системного воспаления, а также физическую ак-
тивность с помощью теста 6-минутной и дистанционной ходьбы в 1 и 24 сутки кардиореабилитации. Программа 
санаторно-курортного лечения включала дозированную лечебную ходьбу, физические тренировки (ФТ) и лазе-
ротерапию на кубитальную вену в сочетании с оптимальной медикаментозной терапией (ОМТ).

Результаты. В начале реабилитационной программы у больных I группы, по сравнению со II группой, выявле-
но достоверно более высокие средние значения общего холестерина (ОХС) ((5,88±1,17) ммоль/л (I) против (5,29± 
0,95) ммоль/л (II)), холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП) ((3,95±0,96) (I) против (3,64± 
0,93) ммоль/л (II)), триглицеридов (ТГ) ((3,08±0,51) (I) против (2,67±0,56) ммоль/л (II)), коэффициента атерогенности 
(КА) (4,65±1,51 (I) против 3,87±1,01)), С-реактивного протеина (СРП) ((5,36±0,55) (I) против (4,95±0,43) мг/мл (II)), фи-
бриногена (ФГ) ((3,61±0,53) (I) против (3,54±0,44) г/л (II)), гликозилированного гемоглобина (HbA1c) ((6,10±0,36) (I) 
против (5,74±0,30) % (II)) и низкий уровень ХС липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП) ((1,08±0,22) (I) против 
(1,15±0,17) ммоль/л (II)). Проведенный анализ показателей после прохождения программы реабилитации показал 
положительную динамику в двух группах, а именно: снижение ОХС – на 18,1 % (I) и 17,3 % (II), ХС ЛПНП – на 22,1 % 
(I) и 20,1 % (II) (р<0,05), ТГ – на 32,8 % (I) и 19,9 % (II) (р>0,05), КА – на 36,8 % (I) против 34,2 % (II) (р<0,05), HbA1c – на 
4,1 % (I) и 5,8 % (II) (р>0,05), СРП – на 15 % (I) (р<0,05) и 14 % (II) (р>0,05), ФХ – на 24,1 % (I) и 18,4 % (II) (р<0,05), и уве-
личение ХС ЛПВП – на 16,6 % (I) и 12,1 % (II), (р<0,05). После проведенной программы кардиореабилитации у ку-
рильщиков, перенесших ОКС, преобладает ФК 1 – 58,8 % (р<0,05), а в группе некурящих ФК 2 – 57,1 % (р<0,05), в то 
же время реабилитационные больные с привычкой курения продолжают оставаться в ФК 3 – 11,8 % (р<0,05) про-
тив 0 % (р<0,05) у некурящих.

Выводы. У курильщиков, перенесших ОКС, наблюдаются существенные нарушения липидного обмена ате-
рогенного характера, углеводного обмена и системного воспаления. После прохождения программы кардиореа-
билитации наблюдается положительная динамика метаболического профиля у пациентов обеих групп, однако с 
более выраженной положительной динамикой в группе курильщиков. В конце программы реабилитации среди 
больных со статусом курильщика доля пациентов с ФК 1 оказалась большей, по сравнению с некурящими. Одна-
ко в группе курильщиков со стартовым ФК 3 положительных изменений по функциональной способности не про-
изошло, в то время, как среди некурящих пациентов в конце реабилитации больных с ФК 3 зарегистрировано не 
было.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: острый коронарный синдром; курение; кардиореабилитация; метаболический про-
филь; функциональный класс.

THE EFFICIENCY OF CARDIAC REHABILITATION TREATMENT OF PATIENTS WHO HAVE 
SUFFERED FROM ACUTE CORONARY SYNDROME DEPENDING ON SMOKING HABITS

©T. M. Solomenchuk, V. L. Lutska, N. B. Kuz
Danylo Halytskyi Lviv National Medical University

SUMMARY. This article provides the results of the research of the metabolic profile and NYHA of the patients, who 
have suffered from acute coronary syndrome (ACS), on the stage of health-resort cardiac rehabilitation depending on 
smoking habits.

The aim – to investigate the trends in indicators relating to metabolic status and NYHA of patient`s condition, who 
have suffered from acute coronary syndrome (ACS), on the stage of health-resort cardiac rehabilitation depending on 
smoking habits. 

Material and Methods. A total of 62 patients aged 42–78 years (mean age (56.61± 1.4) who have gone through the 
program of cardiac rehabilitation were examined. The patients were divided into 2 groups: group I – smokers (n=34, 
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Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, випадок з практики, короткі повідомлення 
mean age (54.94±1.6), and group II – people with ACS who do not have any smoking habits (n=28, mean age (58.64±1.4). 
The performance of lipid and carbon dioxide exchange and systemic inflammation, as well as physical activity with the 
help of 6 minute walk test in the first day of cardiac rehabilitation was identified. The program of health-resort treatment 
included limited therapeutic walk, physical activities (PA), laser therapy on cubital vein along with optimal pharmacological 
therapy (OPT).

Results. At the beginning of rehabilitation program patients in group 1 had significantly bigger average level of 
total cholesterol, compared to group 2 (5.88±1.17) mmol/L (I) vs. (5.29±0.95) mmol/L (II)), low density lipoprotein chole
sterol (LDL-C) (3.95±0.96) (I) vs. (3.64±0.93) mmol/L (II)), level of triglycerides (TG) (3.08±0.51) (I) to (2.67±0.56) mmol/L (II)), 
atherogenic index of plasma (AIP)) (4.65±1.51) (I) vs. (3.87±1.01)), C-reactive protein (CRP) (5.36±0.55) (I) vs. (4.95±0.43) 
mg/mL (II)), fibrinogen (FGN) (3.61±0.53) (I) vs. (3.54±0.44) g/L (II)), glycosylated hemoglobin (HbA1c) (6.10±0.36) (I) vs. 
(5.74±0.30) % (II)), and lower level of high density lipoprotein cholesterol (HDL-C) (1.08±0.22) (I) vs (1.15±0.17) mmol/L (II)).
The analysis of indicators that was carried after the program of rehabilitation showed positive dynamic in both groups: 
the level of total cholesterol was reduced by 18.1 % (I) and 17.3 % (II), LDL-C – by 22.1 % (I) and 20.1 % (II) (р<0.05), TG – by 
32.8 % (I) and 19.9 % (II) (р>0.05), AIP – by 36.8 % (I) vs. 34.2 % (II) (р<0.05), HbA1c – by 4.1 % (I) and 5.8 % (II) (р>0.05), 
CRP – by 15 % (I) (р<0.05) and 14 % (II) (р>0.05), FGN – by 24.1 % (I) and 18.4 % (II) (р<0.05), and increasing of HDL-C – by 
16.6 % (I) and 12.1 % (II), (р<0.05). After carrying the program of rehabilitation, NYHA I prevails in group of smokers who 
have suffered from ACS by 58.8 % (р<0.05), NYHA II prevails in group of non-smokers by 57.1 % (р<0.05), while rehabilita-
tion patients who have smoking habits remain in NYHA III by – 11.8 % (р<0.05) vs. 0 % (р<0.05) in non-smokers.

Conclusions. Smokers, who suffered from ACS, had more significant disorders of lipid exchange with atherogenic 
nature, carbon dioxide exchange and systemic inflammation. After carrying the program of cardiac rehabilitation, there 
was recorded a positive dynamic in metabolic profile in both groups of patients, however a group of smokers had more 
detectable positive dynamic. At the end of the rehabilitation program among the patients with smoking habits NYHA I 
occurred more often in comparison with non-smoking patients. However, in the group of smokers who had emerging 
NYHA III there was no positive changes recorded, while among the non-smokers there was no NYHA III cases registered.
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