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АНОТАЦІЯ 

 

Неміш І.Л. Клінічно-патогенетичні особливості та лікування ішемічної 

хвороби серця у поєднанні з хронічним обструктивним захворюванням легень 

та ожирінням. – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 222 – Медицина (22 Охорона здоров’я). – Буковинський 

державний медичний університет МОЗ України, Чернівці, 2022. 

У результатах дисертаційної роботи наведені дані теоретичного 

узагальнення та нового вирішення одного із завдань внутрішніх хвороб – 

підвищення ефективності лікування хворих на хронічний коронарний синдром 

(ХКС), поєднаний із хронічним обструктивним захворюванням легень (ХОЗЛ) 

та ожирінням на підставі вивчення клінічно-патогенетичних особливостей 

зазначеної коморбідності шляхом додаткового застосування ранолазину. 

Після попереднього скринінгу обстежено 110 хворих, віком від 44 до 76 

років. Залежно від індексу маси тіла (ІМТ), наявності ХКС чи ХОЗЛ усіх 

хворих було розподілено на такі клінічні групи: 22 пацієнти з ХКС та 

ожирінням (група 1), 22 хворих на ХОЗЛ з нормальною масою тіла (група 2), 

22 обстежуваних з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла (група 3), 22 хворих 

на ХКС, ХОЗЛ з надмірною масою тіла (група 4) та 22 пацієнти з ХКС, ХОЗЛ 

та ожирінням (група 5). Контрольну групу складали 20 практично здорових 

осіб (ПЗО). Хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння також було поділено на дві 

підгрупи: 1-у (контрольну) – 11 пацієнтам призначали стандартну терапію, 2-

у (основну) – 11 хворим до складу базового лікування додавали ранолазин у 

дозі 500 мг 2 рази на добу протягом 1 місяця. 

У рамках дисертаційної роботи використані такі методи дослідження: 

загальноклінічні, антропометричні, біохімічні, спектрофотометричні, 

колориметричні, імуноферментні, інструментальні та статистичні.  

Поєднання ХКС з ХОЗЛ незалежно від ІМТ характеризується вищою 

частотою задишки (у 1,4 раза), рідшими нападами ангінозного болю (у 1,8-2,8 



3 
 

раза), нижчою потребою у нітратах (у 1,5-1,9 раза) порівняно з пацієнтами з 

ХКС та ожирінням. У хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння спостерігається 

більш виражене серцебиття, обмеження фізичної активності (за даними шкали 

«активності» опитувальника SGRQ), а також зниження толерантності до 

фізичного навантаження (на 15,9-40,7%) щодо хворих груп порівняння за 

прогностично сприятливіших показників спірометрії (ОФВ1, ФЖЄЛ, МОШ25, 

МОШ50, СОШ25-75) у хворих за надлишкової маси тіла. 

Хворим на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння притаманні більш виражені 

структурно-функціональні зміни міокарда: розмірів ЛП (на 4,1-12,4% 

порівняно з хворими інших груп), співвідношення E/A (нижче на 25,2-33,2% 

порівняно з хворими на ХОЗЛ та нормальною масою тіла, а також з хворими 

на ХКС та ожиріння) та СТЛА (вищий на 10,7-57,8% порівняно з хворими 

інших груп); найбільший відсоток жиру в організмі, максимальний рівень 

вісцерального жиру та співвідношення ОТ/ОС за вищих показників м’язової 

маси порівняно з хворими на ХКС, ХОЗЛ із нормальною масою тіла. Тяжчий 

перебіг і гірший прогноз спостерігається у хворих на ХКС, ХОЗЛ з 

нормальним ІМТ та у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням (індекс BODE 

вищий на 34,2% і 30,1% відповідно – порівняно з хворими на ХОЗЛ за 

нормальної маси тіла, на 35,7% і 31,5% відповідно – порівняно з пацієнтами з 

ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла). 

У хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння спостерігаються ендотеліальна 

дисфункція, що підтверджується більшою кількістю циркулюючих злущених 

ендотеліоцитів (в 1,3-1,9 раза порівняно з хворими інших груп) та вищим 

рівнем sVCAM-1 у сироватці крові (в 1,6-2,1 раза), істотніші порушення 

оксидантно-протиоксидантного гомеостазу, більш виражене системне 

запалення (на 19,1-47,1% вищий рівень С-реактивного білка порівняно з 

хворими інших груп; на 27,4% вищий рівень фібриногену порівняно з хворими 

на ХКС та ожиріння, на 15,7% – порівняно з пацієнтами з ХКС, ХОЗЛ та 

надлишковою масою тіла), вищі показники протеолітичної активності плазми 

крові (лізису азоальбуміну та азоколу – на 43,3-50,5% та на 13,8-41,7% 
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відповідно порівняно з хворими інших груп), підсилення процесів 

гемокоагуляції, що супроводжується зниженням рівня XIII фактору згортання 

крові (на 6,0-12,1% порівняно з хворими інших груп), зменшенням активності 

антитромбіну III (на 3,9-11,7% порівняно з хворими інших груп) та 

збільшенням вмісту Д-димеру (на 14,5-29,2%) за нижчої ферментативної 

фібринолітичної активності плазми крові.  

За коморбідності ХКС та ХОЗЛ відмічається збільшення рівня NT-

proBNP порівняно зі здоровими індивідуумами незалежно від ІМТ (в 11,2-12,6 

раза). При поєднанні ХКС, ХОЗЛ та ожиріння спостерігається кореляція між 

рівнем NT-proBNP та ОФВ1 (r=-0,546; p<0,05), МОШ25 (r=-0,617; p<0,05), 

сумарним рівнем нітратів/нітритів (r=-0,494; p<0,05) та індексом BODE 

(r=0,503; p<0,05). Вищий рівень еозинофілів у крові відмічається у пацієнтів з 

ХКС, ХОЗЛ та нормальним ІМТ, а також за поєднання ХКС, ХОЗЛ з 

ожирінням (в 1,7 раза порівняно з хворими на ХКС та ожиріння, у 1,6 раза 

порівняно з пацієнтами з ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла). 

Додавання до комплексної терапії ранолазину у хворих на ХКС, ХОЗЛ 

та ожиріння призводить до зниження частоти скарг на стискаючий біль у 

ділянці серця (на 45,5%), потреби у прийомі нітратів (у 2,6 раза), 

суб’єктивного зменшення вираженості клінічних проявів ХОЗЛ та його 

впливу на фізичну активність (на 30,9-32,8% – за результатами оцінки 

«симптомів» та «активності» опитувальника SGRQ), а також до покращення 

якості життя пацієнтів (на 19,5% – за даними ТОХ), покращання ФЗД (ОФВ1 

(на 10,8%), ФЖЄЛ (на 13,4%), ПОШвид (на 10,2%) та повільної ЖЄЛ (на 

20,9%)) та зміни складу тіла (зменшення співвідношення ОТ/ОС (на 5,1%), 

зниження % жирової маси (на 5,5%), рівня вісцерального жиру (на 7,1%) та 

збільшення м’язової маси (на 4,5%)), покращання структурно-функціональних 

параметрів міокарда за даними ЕхоКГ (зменшення КДР, КДО, а також 

зростання співвідношення E/A). 

Призначення ранолазину у складі базисної терапії сприяє покращанню 

ліпідного спектра крові (зниженню рівня ЗХ та КА – на 14,6-20,9%), 
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функціонального стану ендотелію (підвищенню рівня нітратів/нітритів та 

зниженню вмісту ЕТ-1), зменшенню вираженості оксидативного стресу та 

системного запалення (зменшувався вміст СРБ – на 25,9%, знижувався рівень 

фібриногену – на 9,2%), зниженню лізису азоальбуміну (на 14,2%), лізису 

азоказеїну (на 7,2%), лізису азоколу (на 10,7%); зростанню фібринолітичної 

активності крові (СФА – на 11,8%, ФФА – на 34,0%), а також зниженню рівня 

NT-proBNP (на 6,3%).  

Наукова новизна отриманих результатів. 

Поглиблено наукові дані стосовно клінічного перебігу коморбідного 

поєднання ХКС та ХОЗЛ. Встановлено, що для хворих на ХКС з ХОЗЛ 

незалежно від ІМТ характерними є вища частота задишки при фізичному 

навантаженні, рідші напади ангінозного болю, нижча потреба у нітратах 

порівняно з пацієнтами з ХКС та ожирінням. За поєднаного перебігу ХКС, 

ХОЗЛ та ожиріння спостерігається більш виражене серцебиття, обмеження 

фізичної активності за даними шкали «активності» SGRQ, а також зниження 

толерантності до фізичного навантаження при кращих показниках спірометрії 

у хворих за надлишкової маси тіла.  

Уточнено, що хворим на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння притаманні більш 

виражені структурно-функціональні зміни міокарда (вищі значення розмірів 

ЛП, нижче співвідношення E/A та вищий СТЛА), вищий відсоток жиру в 

організмі, рівень вісцерального жиру та співвідношення ОТ/ОС при більших 

показниках м’язової маси порівняно з хворими на ХКС, ХОЗЛ із нормальною 

масою тіла. Встановлено, що тяжчий перебіг і гірший прогноз (за індексом 

BODE) спостерігається у хворих на ХКС, ХОЗЛ за нормального ІМТ та у разі 

їх поєднання із ожирінням. 

Доповнено наукові дані, що у хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння 

спостерігаються найбільш виражені ознаки ендотеліальної дисфункції, 

істотніші порушення оксидантно-протиоксидантного гомеостазу, суттєвіше 

системне запалення, вищі показники протеолітичної активності плазми крові, 
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підсилення процесів гемокоагуляції за зменшення фібринолітичної активності 

плазми крові.  

Уточнено, що при коморбідності ХКС та ХОЗЛ незалежно від ІМТ 

відмічається вищий рівень NT-proBNP порівняно зі здоровими індивідуумами. 

Вперше встановлено, що при поєднанні ХКС, ХОЗЛ та ожиріння 

спостерігається кореляція між рівнем NT-proBNP та ОФВ1, сумарним рівнем 

нітратів/нітритів та індексом BODE. Вищий рівень еозинофілів у крові 

відмічається у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та нормальним ІМТ, а також за їх 

поєднання з ожирінням. 

Уперше на підставі аналізу клінічно-лабораторних даних обгрунтовано 

необхідність у додатковому призначенні ранолазину хворим на ХКС, ХОЗЛ та 

ожиріння, що сприяє зниженню частоти скарг на стискаючий біль у ділянці 

серця, потреби у нітратах, суб’єктивному зменшенню вираженості клінічних 

проявів ХОЗЛ та його впливу на фізичну активність (за результатами оцінки 

«симптомів» та «активності» опитувальника SGRQ), а також підвищенню 

якості життя пацієнтів (за даними ТОХ), покращенню показників ФЗД (ОФВ1, 

ФЖЄЛ, ПОШвид, повільної ЖЄЛ), складу тіла (зменшення співвідношення 

ОТ/ОС, зниження % жирової маси, рівня вісцерального жиру та збільшення 

м’язової маси), структурно-функціональних параметрів міокарда за даними 

ЕхоКГ (зменшення КДР, КДО та зростання співвідношення E/A). 

Уточнено, що призначення ранолазину у складі базисної терапії сприяє 

корекції ліпідного спектра плазми крові, функціонального стану ендотелію, 

зменшенню вираженості оксидативного стресу, системного запалення, 

протеолітичної та фібринолітичної активностей плазми крові за одночасного 

зниження рівня NT-proBNP.  

Практичне значення отриманих результатів. Рекомендовано хворим на 

ХКС, ХОЗЛ та ожиріння визначати толерантність до фізичного навантаження 

за тестом 6-хвилинної ходьби, а також розраховувати індекс BODE для 

визначення тяжкості перебігу прогнозу зазначеної коморбідності. 
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Запропоновано за коморбідності ХКС, ХОЗЛ та ожиріння визначати 

толерантність до фізичного навантаження (тест 6-хвилинної ходьби), індекс 

BODE та рівень NT-proBNP у крові як маркер тяжкості та критерій прогнозу 

перебігу захворювання. 

Хворим за поєднання ХКС, ХОЗЛ та ожиріння рекомендовано до 

комплексної терапії додати ранолазин у дозі 500 мг двічі на добу з метою 

зменшення симптомів захворювання, покращення показників ФЗД, складу 

тіла, структурно-функціональних параметрів міокарда, функціонального 

стану ендотелію, зменшення вираженості оксидативного стресу, системного 

запалення, протеолітичної активності плазми крові, покращення стану 

системи фібринолізу, а також зниження рівня NT-proBNP. 

Ключові слова: хронічний коронарний синдром, хронічне обструктивне 

захворювання легень, ожиріння, ендотеліальна дисфункція, оксидативний 

стрес, N-кінцевий фрагмент попередника мозкового натрійуретичного 

пептиду, ранолазин.  
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ANNOTATION 

Nemish IL. Clinical and pathogenetic features and treatment of coronary heart 

disease combined with chronic obstructive pulmonary disease and obesity. –  

Qualifying scientific work on the rights of the manuscript. 

The dissertation on competition of a scientific degree of the doctor of 

philosophy on a specialty 222 – Medicine (22 – Health care). – Bukovynian State 

Medical University of the Ministry of Health of Ukraine, Chernivtsi, 2022. 

The dissertation results present a theoretical generalization and a new solution 

of one of the tasks of internal diseases – improving the treatment of chronic coronary 

syndrome (CCS), chronic obstructive pulmonary disease (COPD), and obese 

patients based on the study of clinical and pathogenetic features by the additional 

use of ranolazine. 

After screening, a total of 110 patients aged 44 to 76 years were examined. 

All patients were divided into the following clinical groups as to their body mass 

index (BMI) and the presence of CCS or COPD: group 1 – 22 CCS and obese 

patients, group 2 – 22 COPD and normal body weight patients, group 3 – 22 CCS, 

COPD and normal body weight subjects, group 4 – 22 CCS, COPD and overweight 

patients and group 5 – 22 CCS, COPD and obese patients. 20 healthy individuals 

were included in the control group. CCS, COPD, and obese patients were also 

divided into two subgroups: the 1st (control group) – 11 patients receiving standard 

treatment and the 2nd (treatment group) – 11 patients receving standard treatment 

combined with ranolazine at a dose of 500 mg twice daily during one month. 

The following research methods were used: general clinical, anthropometric, 

biochemical, spectrophotometric, colorimetric, enzyme-linked immunosorbent 

assay, instrumental and statistical. 

CСS combined with COPD, regardless of BMI, is characterized by more 

frequent dyspnoea (by 1,4 times), fewer attacks of anginal pain (by 1,8-2,8 times), 

lower nitrates need (by 1,5-1,9 times) compared to CCS and obese patients. CCS, 

COPD, and obese patients have a more pronounced heartbeat, limited physical 
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activity according to the scale of "activity" of the St. George's Hospital questionnaire 

(SGRQ), decreased exercise tolerance (by 15,9-40,7%) with better spirometry 

parameters (forced expiratory volume in one second (FEV1), forced vital capacity 

(FVC), maximal expiratory flow at 25% of FVC (MEF25), maximal expiratory flow 

at 50% of FVC (MEF50), forced expiratory flow at 25-75% FVC (FEF25-75)) in 

overweight patients.  

СCS, COPD and obese patients are characterized by more pronounced cardiac 

structural and functional changes of the left atrium (LA) size (by 4,1-12,4% 

compared with patients of other groups), the mitral ratio of peak early to late 

diastolic filling velocity (E/A) (decreased by 25,2-33,2% compared COPD and 

normal body weight patients and with CCS and obese patients) and systolic 

pulmonary artery pressure (SPAP) (increased by 10,7-57,8% compared with patients 

of other groups); the highest body fat percentage, the level of visceral fat and the 

waist-to-hip ratio (WHR) with higher muscle mass values compared with CCS, 

COPD and normal body weight patients. However, the severity and the worse 

prognosis is observed in CCS, COPD, and normal body weight patients and in CCS, 

COPD, and obese patients (the BODE index increased by 34,2% and by 30,1% 

compared with COPD and normal body weight patients respectively, and by 35,7% 

and by 31,5% compared with CCS, COPD, and overweight patients respectively). 

CCS, COPD and obese patients have the most pronounced signs of endothelial 

dysfunction which is confirmed by a larger number of circulating exfoliated 

endothelial cells (by 1,3-1,9 times compared with patients of other groups), higher 

levels of the soluble vascular cell adhesion molecule type I (sVCAM-1) in the serum 

(by 1,6-2,1 times), more significant violations of oxidative-antioxidant homeostasis, 

more pronounced systemic inflammation (by 19,1-47,1% higher level of C-reactive 

protein compared with patients of other groups; by 27,4% higher level of fibrinogen 

compared with patients with CCS and obese patients, by 15,7% compared with CCS, 

COPD, and overweight patients), higher proteolytic activity of blood plasma (lysis 

of azoalbumin and azocol – by 43,3-50,5% and by 13,8-41,7%, respectively, 

compared with patients of other groups), increased hemocoagulation, accompanied 
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by a decrease in the level of coagulation factor XIII (by 6,0-12,1% compared with 

patients of other groups), decreased activity of antithrombin III (by 3,9-11,7% 

compared with patients of other groups) and increased the D-dimer level (by 14,5-

29,2%) with lower enzymatic fibrinolytic activity of blood plasma. 

CСS combined with COPD, regardless of BMI, is characterized by a higher 

level of NT-proBNP compared with healthy individuals, regardless of BMI (by 11,2-

12,6 times). We found a correlation between the NT-proBNP level and the forced 

expiratory volume in 1 second (FEV1) (r = -0,546; p <0,05), MEF25 (r = -0,617; p 

<0,05), the level of stable nitrogen monoxide (NO) metabolites (r = -0,494; p <0,05) 

and the BODE index (r = 0,503; p <0,05) in CCS, COPD, and obese patients. The 

higher absolute number of eosinophils in the blood is observed in CCS, COPD and 

normal BMI patients and in CCS, COPD and obese patients (by 1,7 times compared 

with CCS and obese patients, by 1,6 times compared with CCS, COPD, and 

overweight patients). 

Ranolazine’s additional use in CCS, COPD, and obese patients led to a 

decrease in the frequency complaints of angina (by 45,5%), the nitrates need (by 2,6 

times), a subjective decrease in the severity of COPD clinical manifestations, and its 

impact on physical activity (decreased by 30,9-32,8% “symptoms” and “activity” 

according to the SGRQ questionnaire assessment), to improve patients’ quality of 

life (by 19,5%, according to the COPD assessment test (CAT), to improve 

spirometry parameters (by 10,8% FEV1, by 13,4% FVС, by 10,2% peak expiratory 

flow (PEF) and by 20,9% slow vital capacity (SVC)), to changes in body 

composition (decreased WHR (by 5,1%), % of fat mass (by 5,5%), the level of 

visceral fat (by 7,1%) and increased in muscle mass (by 4,5%)), to improvement of 

cardiac structural and functional changes according to echocardiography (echo) 

(decreased end-diastolic size (EDS) (by 0,5%), end-diastolic volume (EDV) (by 

1,3%) and increased the E/A ratio (by 0,5%)).  

Ranolazine’s additional use in CCS, COPD, and obese patients led to improve 

the lipid spectrum of blood plasma (reducing the total cholesterol (TC) and 

atherogenic coefficient (AC) by 14,6-20,9%)), the functional state of the 
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endothelium (increasing stable NO metabolites and decreasing endothelin-1 level), 

decrease the severity of oxidative stress, systemic inflammation (decreased the level 

of C-reactive protein CRP (by 25,9%), fibrinogen level (by 9,2%)), decreased lysis 

of azoalbumin (by 14,2%), lysis of azocasein (by 7,2%), lysis of azocol (by 10,7%); 

increase in fibrinolytic activity of blood (total fibrinolytic activity (TFA) (by 11,8%), 

FFA (by 34,0%)) and to decrease NT-proBNP level (by 6,3%). 

The scientific novelty of the obtained results. Updated scientific data about the 

clinical course of comorbid CCS and COPD. It was found that patients with CCS, 

COPD, regardless of BMI, are characterized by more frequent dyspnoea, fewer 

attacks of anginal pain, lower nitrates need comparing with CCS and obese patients. 

It was found that CCS, combined with COPD and obesity, is characterized by more 

pronounced heartbeat, limited physical activity according to the scale of «activity» 

SGRQ, decreased exercise tolerance and better spirometry parameters in overweight 

patients.  

It has been reported that CCS, COPD, and obese patients are characterized by 

more pronounced cardiac structural and functional changes (higher values of LA 

size, lower E/A ratio, and higher SPAP), higher body fat percentage, visceral fat 

level, and WHR with higher muscle mass values compared with CCS, COPD and 

normal body weight patients. However, the severity and the worse prognosis 

(assessed by the BODE index) is observed in CCS, COPD, and normal body weight 

patients and in CCS, COPD, and obese patients the case of combination with obesity. 

Scientific data have been supplemented that the most pronounced signs of 

endothelial dysfunction, oxidant-antioxidant imbalance, systemic inflammation, 

activation of proteinase-inhibitory system of blood, increased coagulation activity, 

and decreased fibrinolytic activity of blood plasma in CCS, COPD, and obese 

patients. 

It has been reported that CCS, COPD, regardless of BMI is characterized by 

a higher level of NT-proBNP compared with healthy individuals. First discovered 

the correlation between NT-proBNP and FEV1, the level of stable NO metabolites, 

and the BODE index in CCS, COPD, and obese patients. The higher absolute 
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number of eosinophils in the blood is observed in CCS, COPD, and normal BMI 

patients and CCS, COPD, and obese patients. 

First discovered the need for additional prescribing of ranolazine to CCS, 

COPD, and obese patients, which led to a decrease in the frequency complaints of 

angina, the nitrates need, a subjective decrease in the severity of COPD clinical 

manifestations, and its impact on physical activity (decreased «symptoms» and 

«activity» according to the SGRQ questionnaire assessment), to improve patients’ 

quality of life (according to the COPD assessment test (CAT), to improve spirometry 

parameters (FEV1, FVС, PEF, SVC), to changes in body composition (decreased 

WHR, % of fat mass, the level of visceral fat and increased in muscle mass), to 

improvement of cardiac structural and functional changes according to echo 

(decreased EDS, EDV, and increased the E/A ratio).  

It has been reported that ranolazine’s additional use improves the lipid 

spectrum of blood plasma, functional state of the endothelium, decrease the severity 

of oxidative stress, systemic inflammation, proteinase-inhibitory system of blood, 

improve the state of the fibrinolysis system and decrease the level of NT-proBNP. 

The priority of the obtained results is confirmed by the patent of Ukraine for 

a utility model: Pat. 140756 Ukraine, MPK A61K 31/00, A61P 9/00. «A method of 

treatment of stable coronary heart disease combined with chronic obstructive 

pulmonary disease and obesity»: № u201908678; decl. 18.07.2019; pub. 

10.03.2020, bul. № 5. 

The practical significance of the results. It has been proposed to determine 

exercise tolerance (6-minute walk test) and calculate the BODE index to determine 

the severity of the prognosis in comorbid CCS, COPD, and obese patients. 

NT-proBNP levels in the blood should also be used as a marker of severity 

and a criterion for predicting the course of the disease in CCS, COPD, and obese 

patients. 

CCS, COPD, and obese patients are recommended an additional use of 

ranolazine at a dose of 500 mg twice daily to the complex therapy to reduce 

symptoms, improve spirometry parameters, body composition, structural and 
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functional parameters of the myocardium, functional state of the endothelium, 

reduce the severity of oxidative stress, systemic inflammation, proteolytic activity 

of blood plasma, to improve the state of the fibrinolysis system and to reduce the 

level of NT-proBNP. 

Keywords: chronic coronary syndrome, chronic obstructive pulmonary 

disease, obesity, endothelial dysfunction, oxidative stress, N-terminal fragment of 

the precursor of brain natriuretic peptide, ranolazine.  
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натрійуретичного пептиду 

  



25 
 

ВСТУП 

Актуальність проблеми. Смертність від серцево-судинних захворювань 

(ССЗ), особливо серед людей працездатного віку, ризик якої зростає при 

коморбідному поєднанні з іншими захворюваннями, є однією з невирішених 

та актуальних тем сьогодення [14, 24, 53, 308]. Згідно з даними Всесвітньої 

організації охорони здоров’я (ВООЗ) понад 15 років ішемічна хвороба серця 

(ІХС) та хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) залишаються 

провідними причинами захворюваності та смертності у всьому світі, кількість 

випадків яких зростає у зв’язку з неконтрольованим впливом чинників ризику 

та старінням населення [309]. Невпинними темпами у світі зростає й число 

хворих на ожиріння, вплив якого на перебіг ІХС, ХОЗЛ активно вивчається та 

дискутується через появу у сучасній науковій літературі даних про «парадокс 

ожиріння» [255, 285, 310]. 

Спільними патогенетичними механізмами, які обтяжують коморбідний 

перебіг ІХС та ХОЗЛ, є вплив гіпоксії, наявність ендотеліальної дисфункції 

(ЕД), оксидативного стресу та хронічного системного запалення, дія яких 

посилюється під впливом певних факторів ризику, одним з яких є 

тютюнопаління [137, 215, 217, 268, 269]. Встановлено, що у хворих на ІХС, які 

палять, порушення бронхіальної прохідності відмічалося частіше при 

порівнянні з загальною популяцією осіб, що в цілому визначало вищий ризик 

розвитку несприятливих кардіоваскулярних подій та гірший прогноз у даної 

групи пацієнтів [157]. З часом наявність легкого обмеження швидкості 

повітряного потоку у хворих на ІХС, які палять, супроводжувалася розвитком 

ХОЗЛ в подальшому [146, 170, 202, 224, 254]. 

У контексі розгляду коморбідного поєднання ІХС та ХОЗЛ важливо 

диференціювати та визначати першопричину наростання задишки у таких 

хворих, оскільки у даної групи пацієнтів її посилення можна розцінювати як 

початок розвитку гострого коронарного синдрому (ГКС) чи загострення ХОЗЛ 

[83, 122, 252, 301]. При цьому наявність ожиріння у таких хворих тільки 

ускладнює процес диференційної діагностики [230, 274]. Можливим рішенням 
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цього питання є визначення вмісту N-кінцевого фрагменту попередника 

мозкового натрійуретичного пептиду (NT-proBNP), рівень якого пов’язаний з 

фракцією викиду лівого шлуночка (ЛШ), розвитком ГКС та наростанням 

ішемічних змін, а також з тяжкістю легеневої гіпертензії та вираженості 

дисфункції правого шлуночка (ПШ) [116, 151, 213, 302]. Крім того, визначення 

рівня еозинофілів у периферичній крові може також слугувати прогностичним 

маркером розвитку несприятливих кардіоваскулярних подій та загострення 

ХОЗЛ у хворих на хронічний коронарний синдром (ХКС), ХОЗЛ та ожиріння. 

У літературі зазначається про наявність взаємозв’язку між кількістю 

еозинофілів та пошкодженням міокарда у хворих на ГКС [193, 263], а також 

про те, що зростання кількості еозинофілів ≥ 300 кл/мкл свідчить про 

збільшення числа наступних загострень у пацієнтів із ХОЗЛ у майбутньому 

[238, 282, 304, 315].  

Вибір ефективної та безпечної терапії у хворих на ХКС, ХОЗЛ та 

ожиріння сьогодні викликає труднощі у багатьох клініцистів у зв’язку з 

певними обмеженнями щодо застосування базисних препаратів для лікування 

стабільної стенокардії напруги (β-блокаторів) та ХОЗЛ (β2-агоністів). Тому 

пошук найбільш оптимального лікарського засобу, який би впливав на основні 

патогенетичні механізми коморбідного поєднання ХКС, ХОЗЛ та ожиріння 

(ендотеліальну дисфункцію, оксидативний стрес та системне запалення) є 

актуальним. У літературних джерелах зазначено про те, що застосування 

ранолазину у хворих на стабільну стенокардію супроводжується підвищенням 

толерантності до фізичних навантажень та зменшенням потреби у 

сублінгвальному прийомі нітрогліцерину [266]. Відомо також про вплив 

препарату на ендотелійзалежну та ендотелійнезалежну вазодилятацію судин у 

хворих на ІХС [262], вираженість системного запалення (рівень С-реактивного 

білка (СРБ), інтерлейкіну-6 (ІЛ-6)) [26, 80, 244] та на індекс маси тіла (ІМТ) 

при 12-тижневому застосуванні [262]. Отже, дані літератури свідчать про 

необхідність ретельнішого вивчення ефективності застосування ранолазину у 

хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння. 
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Зв’язок роботи з науковоми програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота виконана у відповідності з планом комплексної 

науково-дослідної роботи кафедри внутрішньої медицини Буковинського 

державного медичного університету «Молекулярно-генетичні та клініко-

патогенетичні особливості поєднаної патології внутрішніх органів, роль 

інфекційних, метаболічних чинників у її розвитку, диференційовані підходи 

до лікування» (номер держреєстрації 0117U002353). Автор – виконавець 

фрагмента НДР. 

Мета дослідження: підвищити ефективність лікування хворих на ХКС, 

ХОЗЛ та ожиріння на підставі вивчення клінічно-патогенетичних 

особливостей зазначеної коморбідності шляхом додаткового застосування 

ранолазину. 

Завдання дослідження: 

1. Встановити особливості клінічного перебігу, функцію зовнішнього 

дихання, якість життя пацієнтів та толерантність до фізичного навантаження 

у хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння. 

2. Дослідити структурно-функціональні зміни серця, склад тіла, тяжкість 

перебігу та прогноз у хворих на ХКС, поєднаний з ХОЗЛ та ожирінням. 

3. З’ясувати роль ендотеліальної дисфункції, оксидативного стресу, 

системного запалення, ліпідного спектра крові, гемокоагуляції, фібринолізу, 

протеїназо-інгібіторної системи крові, морфофункціональних властивостей 

еритроцитів та рівня еозинофілів за поєднаного перебігу ХКС, ХОЗЛ та 

ожиріння.  

4. Визначити рівень NT-proBNP за поєднаного перебігу ХКС, ХОЗЛ та 

ожиріння та встановити зв'язок з показниками тяжкості перебігу та прогнозу 

захворювання. 

5. Оцінити ефективність використання ранолазину у хворих на ХКС, 

ХОЗЛ та ожиріння. 

Об’єкт дослідження: хронічний коронарний синдром, поєднаний з 

хронічним обструктивним захворюванням легень та ожирінням. 
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Предмет дослідження: особливості клінічного перебігу, показники 

функції зовнішнього дихання, біоімпедансометрії, структурно-

функціонального стану міокарда, ліпідного спектра крові, функціонального 

стану ендотелію, оксидативного стресу, системного запалення, протеїназо-

інгібіторної системи крові, гемокоагуляції, фібринолізу, морфо-

функціональних властивостей еритроцитів, рівень NT-proBNP та еозинофілів 

у крові. 

Методи дослідження: загальноклінічні, антропометричні, біохімічні, 

спектрофотометричні, колориметричні, імуноферментні, інструментальні та 

статистичні.  

Наукова новизна отриманих результатів. 

Поглиблено наукові дані стосовно клінічного перебігу коморбідного 

поєднання ХКС та ХОЗЛ. Встановлено, що для хворих на ХКС з ХОЗЛ 

незалежно від ІМТ характерними є вища частота задишки при фізичному 

навантаженні, рідші напади ангінозного болю, нижча потреба у нітратах 

порівняно з пацієнтами з ХКС та ожирінням. За поєднаного перебігу ХКС, 

ХОЗЛ та ожиріння спостерігається більш виражене серцебиття, обмеження 

фізичної активності за даними шкали «активності» SGRQ, а також зниження 

толерантності до фізичного навантаження при кращих показниках спірометрії 

у хворих за надлишкової маси тіла.  

Уточнено, що хворим на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння притаманні більш 

виражені структурно-функціональні зміни міокарда (вищі значення розмірів 

ЛП, нижче співвідношення E/A та вищий СТЛА), вищий відсоток жиру в 

організмі, рівень вісцерального жиру та співвідношення ОТ/ОС при більших 

показниках м’язової маси порівняно з хворими на ХКС, ХОЗЛ із нормальною 

масою тіла. Встановлено, що тяжчий перебіг і гірший прогноз (за індексом 

BODE) спостерігається у хворих на ХКС, ХОЗЛ за нормального ІМТ та у разі 

їх поєднання із ожирінням. 

Доповнено наукові дані, що у хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння 

спостерігаються найбільш виражені ознаки ендотеліальної дисфункції, 
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істотніші порушення оксидантно-протиоксидантного гомеостазу, суттєвіше 

системне запалення, вищі показники протеолітичної активності плазми крові, 

підсилення процесів гемокоагуляції за зменшення фібринолітичної активності 

плазми крові.  

Уточнено, що при коморбідності ХКС та ХОЗЛ незалежно від ІМТ 

відмічається вищий рівень NT-proBNP порівняно зі здоровими індивідуумами. 

Вперше встановлено, що при поєднанні ХКС, ХОЗЛ та ожиріння 

спостерігається кореляція між рівнем NT-proBNP та ОФВ1, сумарним рівнем 

нітратів/нітритів та індексом BODE. Вищий рівень еозинофілів у крові 

відмічається у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та нормальним ІМТ, а також за їх 

поєднання з ожирінням. 

Уперше на підставі аналізу клінічно-лабораторних даних обгрунтовано 

необхідність у додатковому призначенні ранолазину хворим на ХКС, ХОЗЛ та 

ожиріння, що сприяє зниженню частоти скарг на стискаючий біль у ділянці 

серця, потреби у нітратах, суб’єктивному зменшенню вираженості клінічних 

проявів ХОЗЛ та його впливу на фізичну активність (за результатами оцінки 

«симптомів» та «активності» опитувальника SGRQ), а також підвищенню 

якості життя пацієнтів (за даними ТОХ), покращенню показників ФЗД (ОФВ1, 

ФЖЄЛ, ПОШвид, повільної ЖЄЛ), складу тіла (зменшення співвідношення 

ОТ/ОС, зниження % жирової маси, рівня вісцерального жиру та збільшення 

м’язової маси), структурно-функціональних параметрів міокарда за даними 

ЕхоКГ (зменшення КДР, КДО та зростання співвідношення E/A). 

Уточнено, що призначення ранолазину у складі базисної терапії сприяє 

корекції ліпідного спектра плазми крові, функціонального стану ендотелію, 

зменшенню вираженості оксидативного стресу, системного запалення, 

протеолітичної та фібринолітичної активностей плазми крові за одночасного 

зниження рівня NT-proBNP.  

Практичне значення отриманих результатів. Рекомендовано хворим 

на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння визначати толерантність до фізичного 
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навантаження за тестом 6-хвилинної ходьби, а також розраховувати індекс 

BODE для визначення тяжкості перебігу прогнозу зазначеної коморбідності. 

Запропоновано за коморбідності ХКС, ХОЗЛ та ожиріння визначати 

толерантність до фізичного навантаження (тест 6-хвилинної ходьби), індекс 

BODE та рівень NT-proBNP у крові як маркер тяжкості та критерій прогнозу 

перебігу захворювання. 

Хворим за поєднання ХКС, ХОЗЛ та ожиріння рекомендовано до 

комплексної терапії додати ранолазин у дозі 500 мг двічі на добу з метою 

зменшення симптомів захворювання, покращення показників ФЗД, складу 

тіла, структурно-функціональних параметрів міокарда, функціонального 

стану ендотелію, зменшення вираженості оксидативного стресу, системного 

запалення, протеолітичної активності плазми крові, покращення стану 

системи фібринолізу, а також зниження рівня NT-proBNP. 

Пріоритетність одержаних результатів підтверджено патентом України 

на корисну модель: Пат. 140756 Україна, МПК A61K 31/00, A61P 9/00. «Спосіб 

лікування стабільної ішемічної хвороби серця при поєднанні з хронічним 

обструктивним захворюванням легень та ожирінням»: №u201908678; заявл. 

18.07.2019; опуб. 10.03.2020, бюл. № 5.  

Наукові розробки впроваджено в практику лікувально-профілактичних 

закладів України (КНП «Городенківська ЦРЛ», КНП «Тлумацька ЦРЛ», КНП 

«Косівська ЦРЛ», КНП «Вижницька ЦРЛ», ОКНП «Чернівецька ЛШМД», 

ОКНП «Чернівецький обласний госпіталь ветеранів війни», КНП СОР 

«Сумська ОКЛ»), що підтверджено відповідними актами впровадження. 

Матеріали дисертаційної роботи використовуються на практичних 

заняттях та в лекційному курсі кафедрами терапевтичного профілю 

Буковинського державного медичного університету та кафедрою внутрішньої 

медицини з центром респіраторної медицини навчально-наукового медичного 

інституту Сумського державного університету. 

Особистий внесок здобувача. 
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Автором особисто здійснено формулювання основних теоретичних та 

практичних положень дисертаційної роботи, проведено патентно-

інформаційний пошук та визначено актуальність теми на основі даних аналізу 

сучасних літературних джерел за умов коморбідності. Формулювання мети та 

завдань дослідження було проведено спільно з науковим керівником. 

Здобувачка особисто провела огляд та клінічне обстеження учасників 

дослідження з подальшим розподілом хворих у групи залежно від коморбідної 

патології, а також статистичну обробку даних, аналіз загальноклінічних, 

біохімічних та інструментальних методів дослідження та наукове 

обгрунтування обраного методу лікування. Здобувачка самостійно написала 

всі розділи дисертаційної роботи, виконала літературне оформлення наукових 

джерел та спільно з науковим керівником сформулювала прикінцеві 

положення – висновки та практичні рекомендації. Автор брала безпосередню 

участю у написанні наукових публікацій, оформленні стендових та усних 

доповідей та впровадженні результатів дисертаційної роботи у клінічну 

практику лікувальних закладів України. При написанні наукових праць 

спільно зі співавторами особистий внесок здобувачки є визначальним, який 

полягав у проведенні відбору та клінічного обстеження учасників 

дослідження, обробці статистичних даних, аналізі отриманих результатів та 

формулюванні висновків без запозичень ідей та розробок у співавторів. 

Апробація результатів дисертації. 

Основні положення дисертаційної роботи були оприлюднені та 

обговорені у рамках вітчизняних та міжнародних науково-практичних 

конференцій: науково-практичній конференції з міжнародною участю 

«Пульмонологія та коморбідність» (м. Чернівці, 28-29 березня 2019 року); VI 

Міжнародному медико-фармацевтичному конгресі студентів і молодих 

вчених (м. Чернівці, 2-5 квітня 2019 року); науково-практичної конференції з 

міжнародною участю «Сучасні аспекти діагностики та лікування захворювань 

внутрішніх органів» (м. Івано-Франківськ, 11 квітня 2019 року); 29th 

International Congress of the ERS (м. Мадрид, Іспанія, 28 вересня – 2 жовтня 
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2019 року); 101–й підсумковій науковій конференції професорсько-

викладацького персоналу Вищого державного навчального закладу України 

«БДМУ» (м. Чернівці, 10, 12, 17 лютого 2020 року); міжнародній науково-

практичній конференції «Міждисциплінарні аспекти скринінгу, профілактики 

та лікування в роботі лікаря первинної ланки (м. Ужгород, 8–9 квітня 2020 

року); 30th International Congress of the ERS (м. Відень, Австрія, 5 – 9 вересня 

2020 року) та науково-практичній конференції з міжнародною участю 

«Актуальні проблеми коморбідності у клініці внутрішньої медицини» (м. 

Чернівці, 15-16 квітня 2021 року). 

Публікації. 

За результатами дисертаційної роботи опубліковано 14 наукових праць: 

4 статті (1 – оглядова) у фахових виданнях України та 1 – у закордонному 

виданні, включеному у науковометричну базу Scopus, 1 патент на корисну 

модель та 8 тез у матеріалах вітчизняних та зарубіжних науково-практичних 

конференцій. 

Обсяг і структура дисертації. Дисертаційна робота викладена на 219 

сторінках, обсяг основного тексту якої складає 140 сторінок. Наукова праця 

складається з анотації, вступу, огляду літератури, матеріалу та методів 

дослідження, 4 розділів, присвячених результатам власних дослідження, 

аналізу та узагальнення одержаних результатів, висновків, практичних 

рекомендацій, списку літератури та 11 додатків та проілюстрована 20 

таблицями і 12 рисунками. Список використаних літературних джерел 

включає 322 наукові роботи, з яких 122 – кирилицею та 200 – латиницею. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ КОМОРБІДНОГО ПОЄДНАННЯ 

ХРОНІЧНОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМУ, ХРОНІЧНОГО 

ОБСТРУКТИВНОГО ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ ТА ОЖИРІННЯ  

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1. Сучасні аспекти проблеми хронічного коронарного синдрому, 

хронічного обструктивного захворювання легень та ожиріння 

 

Однією з актуальних та невирішених проблем сьогодення є збереження 

високого рівня смертності від ССЗ, які становлять приблизно 32% від усіх 

летальних випадків у світі, що складає близько 17,9 мільйона людей планети 

[308].  

Згідно з останніми європейськими статистичними даними близько 

40,0% усіх фатальних наслідків ССЗ припадає на осіб віком менше, ніж 75 

років. Україна сьогодні займає одне з перших місць в Європі за рівнем 

смертності від ССЗ (приблизно 459,48 на 100 тис. населення) [24]. Відомо, що 

ІХС є однією з першопричин втрати років життя через хворобу у більшості 

країн світу [14]. Впродовж 2006–2016 рр. смертність від ІХС зросла на 19,0%, 

тобто збільшилася із 7,96 до 9,48 мільйона [243]. 

При цьому часто водночас із ІХС у пацієнтів виникають інші коморбдіні 

патології, діагностика яких потребує призначення додаткових методів 

обстеження, адже їх наявність може спричиняти погіршення перебігу ІХС та 

зростання ймовірності розвитку несприятливих кардіоваскулярних подій [42]. 

Згідно з даними перехресного дослідження F. Yanguiуе et al. (2021) у пацієнтів 

із стабільною ІХС, які палять або кинули палити, у 19,7% виявили ХОЗЛ (з 

яких у 70,8% дане захворювання було виявлено вперше). Автори зробили 

висновок про те, що за наявності скарг на респіраторні симптоми та змін на 

рентгенограмі у хворих на ІХС, які палять, варто запідозрити супутнє ХОЗЛ 

та додатково провести дослідження функції зовнішнього дихання (ФЗД) [313]. 
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Згідно з даними концепції втрачених років життя через інвалідність та 

передчасну смерть (Disability-adjusted life year, DALY), яка розроблена C. J. L. 

Murray та A. D. Lopez, хронічні захворювання легеневої системи займають 

4,7% в її структурі, причому на ХОЗЛ припадає близько 2/3 від усієї кількості 

зареєстрованих випадків респіраторних захворювань [225]. В одному з 

великих масштабних досліджень за участю 24 країн світу впродовж 1995-2017 

рр. спостереження науковці відзначили появу негативної тенденції зростання 

рівня смертності від ХОЗЛ в окремих державах [174, 226, 236]. Сьогодні 

основними причинами стрімкого збільшення чисельності хворих на ХОЗЛ є: 

поширеність тютюнопаління серед населення світу, зростання забрудненості 

повітря у містах та фактор «згорання біомас» у можливому поєднанні з 

додатковими чинниками ризику (наявність генетичної схильності до 

захворювання, збереження шкідливих звичок у матері під час вагітності та дані 

анамнезу щодо перенесених інфекційних хвороб у дитинстві) [1, 54, 179, 225, 

257]. Згідно з даними ВООЗ, більше ніж 1,1 мільярда людей палять, при цьому 

у чоловіків наявність шкідливої звички спостерігається частіше, ніж у жінок. 

Більша частина курців (близько 84,0%) сьогодні проживають у країнах, що 

розвиваються, та у державах із середнім рівнем розвитку [103, 257]. 

Збільшення кількості несприятливих кардіоваскулярних подій, вищий 

рівень смертності та нижча якість життя спостерігається також при 

коморбідному поєднанні ІХС та ХОЗЛ [13, 16, 258, 267]. Найбільше зростання 

коефіцієнту ризику (КР) розвитку несприятливих серцево-судинних подій 

відмічалося впродовж перших 30 днів від моменту загострення ХОЗЛ з 

наступним збереженням КР на високому рівні протягом цілого року 

спостереження даної коморбідної групи пацієнтів [211, 276]. 

Однією із важливих проблем сучасності також є невпинні темпи 

зростання кількості хворих з ожирінням. Згідно з даними ВООЗ, станом на 

2016 р. 39,0% дорослого населення старше 18 років (39,0% чоловіків і 40,0% 

жінок) мали надлишкову масу тіла та 13,0% (з яких 11,0% складали особи 

чоловічої статі та 15,0% – жіночої) – ожиріння. Близько 2,8 мільйона людей 
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щороку помирають внаслідок надлишкової маси тіла чи ожиріння. За період з 

1975 року по 2016 рік кількість випадків ожиріння зросла майже втричі [310]. 

Отже, ІХС, ХОЗЛ та ожиріння – захворювання з високою поширеністю 

та смертністю серед населення планети. Тому пошук спільних патогенетичних 

ланок у лікуванні коморбідних пацієнтів є перспективним науковим 

напрямком сьогодення. 

 

1.2. Патогенетичні особливості коморбідності хронічного коронарного 

синдрому, хронічного обструктивного захворювання легень та ожиріння 

 

Одним із провідних механізмів патогенезу багатьох хронічних 

захворювань є порушення структури та/чи функціональної активності клітин 

ендотелію з розвитком ЕД [8, 10, 11, 117]. Внаслідок тривалого впливу 

уражаючих факторів (гемодинамічного перевантаження, хронічної гіпоксії, 

запалення) відбувається порушення діяльності злагодженої системи регуляції 

тонусу судин з активацією вазоконстрикції, проліферації елементів судинної 

стінки, атерогенезу та тромбоутворення [4, 7, 81, 127]. Тобто, у розвитку 

атеросклеротичного ураження судин важлива роль належить ЕД, яка пов’язана 

із зниженням тромборезистентності судин та залученням у процес молекул 

міжклітинної та судинної адгезії (Intercellular adhesion molecule, ICAM-1; 

Vascular cellular adhesion molecule, VCAM-1) [12, 48, 76, 297, 299]. Проте, 

згідно з твердженням Л. В. Васиной и др. (2017) розчинні молекули адгезії не 

можна вважати специфічними маркерами ЕД у хворих із судинною патологією 

[8]. 

Виражене пошкодження ендотелію судин, зниження сумарної плазмової 

концентрації монооксиду нітрогену (NO), порушення антитромботичної та 

вазорегулюючої активності судинної стінки спостерігалося у пацієнтів з ХОЗЛ 

при порівнянні зі здоровою групою індивідуумів [29, 205, 303]. ЕД була 

найбільш вираженою у хворих з тяжким перебігом ХОЗЛ [158, 166, 200, 316], 

особливо за коморбідного поєднання ХОЗЛ та ожиріння, що 
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супроводжувалося істотнішим підвищенням рівня ендотеліну-1 (ЕТ-1), 

розчинної форми молекули адгезії ендотелію судин I типу (sVCAM-1), 

зростанням кількості циркулюючих злущених епітеліоцитів та максимальним 

зниженням концентрації метаболітів NO у крові коморбідних пацієнтів [89]. 

Прояви ЕД були суттєвішими у пацієнтів з ХОЗЛ та стабільною стенокардією 

напруги порівняно з хворими зі стабільним перебігом ІХС, що свідчить про те, 

що в умовах хронічної гіпоксії схильність до вазоконстрикції є значно вищою 

[28, 79, 241, 314]. 

Сьогодні у літературі також трапляються цікаві та суперечливі дані 

щодо значення плазмової концентрації NO, а саме метаболітів нітратів (NO3) 

чи нітритів (NO2) у діагностиці ЕД у хворих на ХОЗЛ та ІХС [275, 298]. Як 

відомо, синтез ендогенного NO відбувається за участю нейрональної (nNOS), 

макрофагальної (iNOS) та ендотеліальної (eNOS) NO-синтаз (NOS) [163, 218]. 

У результатах власного дослідження П. Р. Герич (2016) отримав дані, які 

свідчать про зменшення продукції NO, зростання рівня ЕТ-1, інтенсифікацію 

процесів оксидативного стресу у хворих із загостренням ХОЗЛ та стабільним 

перебігом ІХС. Рівень ЕТ-1 був вищим у коморбідних пацієнтів з ознаками 

дестабілізації ІХС порівняно з хворими на ХОЗЛ, що на думку автора, свідчить 

про більш виражену активацію запальних процесів та можливість розглядати 

даний маркер у контексті несприятливого прогнозу та вірогідного існування 

ЕД у цих пацієнтів [17]. Проте, останнім часом з’являються суперечливі дані 

щодо значення NO у діагностиці ЕД у хворих з коморбідним перебігом. У 

дослідженні Н. Ю. Григорьевой и др. (2019) було встановлено більш виражене 

зростання концентрації NO у пацієнтів з ХОЗЛ порівняно з хворими на ХОЗЛ 

та ІХС та іншою групою обстежуваних з ІХС. Автори вважають, що зростання 

NO у пацієнтів з ХОЗЛ обумовлене посиленням активності iNOS, яка не 

володіє вазодилятаційним ефектом, та зменшенням впливу eNOS на його 

синтез [18]. У дослідженні М.А. Попової та ін. (2016) наводяться дані про 

більш виражену ЕД у пацієнтів з ІХС та ХОЗЛ порівняно з хворими на ІХС. 

Автори пов’язують отримані результати з тим, що у хворих на ІХС та ХОЗЛ у 
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зв’язку з органічним атеросклеротичним ураженням судин чи посиленням 

в’язкості крові вазодилятаційний ефект хронічної гіпоксії не визначається 

[79]. Крім того, вираженість ЕД у хворих на ХОЗЛ зростала паралельно зі 

збільшенням ступеня ожиріння, що було зазначено у дослідженні М. Л. 

Лындина и др., проведеному у 2018 р. [44]. 

Одним із пускових механізмів розвитку ЕД у пацієнтів з ХОЗЛ є 

оксидативний стрес [96, 136, 150, 221]. У результаті дослідження оксидантної 

системи у хворих на ХОЗЛ встановлено зростання активних форм кисню, 

рівня малонового діальдегіду (МДА) та зниження активності 

супероксиддисмутази (СОД) у порівнянні з контрольною групою [84, 169, 233, 

235]. Окисний стрес також сприяє пошкодженню ендотелію, про що свідчить 

збільшення рівня С-реактивного білка (СРБ), рівня фібриногену, фактора 

Віллебранда та зміна ліпідного спектра в крові (зростання рівня загального 

холестеролу (ЗХ), холестеролу ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНШ) 

та зниження холестеролу ліпопротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ)) [84, 

97, 283]. 

Прояви оксидативного стресу у вигляді зростання вмісту МДА та 

зниження активності СОД відмічалися у хворих на ІХС та ХОЗЛ у порівнянні 

з пацієнтами з ХОЗЛ [112, 160, 198]. У даної групи коморбідних хворих також 

спостерігалося зростання активних похідних тіобарбітурової кислоти (ТБК) та 

наявність прямого кореляційного зв’язку між концентрацією плазмового ЕТ-1 

та рівнем активних похідних ТБК, що свідчить про активацію пероксидного 

окислення ліпідів (ПОЛ) у пацієнтів з ІХС та ХОЗЛ, яка призводить до 

гіперсекреції вазоконстрикторів та розвитку ЕД [78]. 

Хронічне системне запалення, яке пов’язане зі зростанням рівня СРБ, 

фібриногену та ІЛ-6 також необхідно розглядати в якості одного з можливих 

патогенетичних механізмів коморбідного поєднання ХКС, ХОЗЛ та ожиріння. 

При пошкодженні ендотелію судин виділяється СРБ, який стимулює 

продукцію ЕТ-1 та ІЛ-6 та є пов’язаним з розвитком несприятливих серцево-

судинних подій у пацієнтів з наявністю чи відсутністю ІХС [149]. У пацієнтів 
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з ХОЗЛ та ІХС значення СРБ було вищим порівняно з хворими з ізольованим 

ХОЗЛ [21, 25, 162, 251]. Отже, СРБ є важливим діагностичним та 

прогностичним маркером пошкодження ендотелію судин [172, 195, 219, 237, 

277]. У хворих на ХОЗЛ та ожиріння маркери запалення (ІЛ-6, лептин, СРБ, 

туморнекротизуючий фактор-альфа (ТНФ-a)) були вищими порівняно з 

хворими з нормальною масою тіла [6, 68, 71, 196, 285]. Отже, визначення 

прогностичного значення СРБ як маркера хронічного запалення за 

коморбідного поєднання ХКС, ХОЗЛ та ожиріння є важливим на етапі 

діагностики та прогнозу для даної групи пацієнтів. 

У контексті розгляду ССЗ сьогодні особлива увага належить одному з 

ключових та діагностично значущих маркерів серцевої недостатності – 

мозковому натрійуретичному пептиду (BNP) чи NT-proBNP, основним 

механізмом підвищення рівня якого в сироватці крові є секреція у відповідь на 

розтягнення стінок міокарда [114].  

На практиці з діагностичною метою частіше використовують NT-

proBNP через його вищу стійкість у плазмі крові. Крім того, було встановлено, 

що у пацієнтів з хронічним ХКС прогностична цінність NТ-proBNP є вищою 

при порівнянні з BNP щодо визначення ризику розвитку несприятливих 

кардіоваскулярних подій [239]. 

Дані A. Skrzypek et al. (2014) зазначають про те, що підвищений рівень 

NT-proBNP свідчить про наявність порушень систолічної та/або діастолічної 

функції ЛШ у пацієнтів зі стабільною стенокардію напруги та відсутністю 

клінічних ознак серцевої недостатності, що свідчить про діагностичну цінність 

NT-proBNP для раннього виявлення безсимптомної серцевої дисфункції у 

пацієнтів зі стабільною стенокардією [284]. 

Щодо значення визначення рівня NT-proBNP у сироватці крові хворих 

на ХОЗЛ дані суперечливі [85]. Одні автори зазначають про те, що не було 

встановлено вірогідного взаємозв’язку між рівнем даного маркера та тяжкістю 

ХОЗЛ, однак при його підвищенні у пацієнтів із загостренням ХОЗЛ 
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тривалість перебуваня в стаціонарі була вищою, ніж у групі хворих з нижчим 

рівнем NT-proBNP [86, 87, 125]. 

На противагу попереднім даним, результати дослідженння K. Nishimura 

et al. (2014) свідчать про те, що при загостренні ХОЗЛ спостерігається помірне 

зростання рівня NT-proBNP, яке не було пов’язане з наявністю серцевої 

недостатності (СН) [252]. 

Крім того, при визначенні рівня NT-proBNP важливо враховувати певні 

фактори, які можуть впливати на його рівень. Зокрема, вік, гендерна 

приналежність, особливості тілобудови, рівень фізичного навантаження та 

прийом певних груп лікарських засобів [114].  

В роботі В.Г. Яковлєвої (2019) наводяться виявлені порушення судинно-

тромбоцитарної ланки гемостазу (індекс адгезійної активності тромбоцитів 

(ІАТ)), зовнішнього (протромбіновий індекс (ПІ, протромбінове 

співвідношення) та внутрішнього каскадів (активованого парціального 

тромбопластинового часу (АПТЧ)) згортання крові, які виникають уже на 

ранніх етапах розвитку ХОЗЛ та не відрізняються у пацієнтів з тяжким та 

легким перебігом захворювання [121]. Виявлено також, що у хворих з тяжким 

ХОЗЛ, які не приймали відповідного медикаментозного лікування схильність 

до гіперкоагуляції зростала порівняно з пацієнтами, які приймали 

антикоагулянтну терапію [121, 191]. 

В групі пацієнтів з ХОЗЛ та стабільною стенокардією II ФК 

спостерігалося вірогідне зниження фібринолітичної активності крові та 

підвищення активності коагуляційного гемостазу порівняно з пацієнтами зі 

стабільною ІХС, що, на думку автора, свідчить про підвищення тромбогенної 

активності крові у коморбідних пацієнтів, що з часом може призвести до 

розвитку несприятливих кардіоваскулярних подій [69]. 

Водночас у хворих на ХОЗЛ встановлено вкорочення АПТЧ, зниження 

рівня антитромбіну (АТ) III, фактора Хагемана (ФХ) та підвищення вмісту 

фібриногену, інгібітора активатора плазміногену-1 (ІАП-1) в плазмі крові, а 

також ІАТ та індексу спонтанної агрегації тромбоцитів (ICАТ). Зростання 
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прокоагулянтної та зниження антикоагулянтної активності відмічалося у 

пацієнтів з ХОЗЛ паралельно зі збільшенням ступеня ожиріння. Найбільш 

виражені зміни морфофункціонального стану еритроцитів відмічалися у 

пацієнтів з ХОЗЛ та ожирінням III ступеня порівняно з хворими на ХОЗЛ та 

ожирінням I та II ступенів [90, 93, 113]. 

У хворих на ожиріння розвиток хронічного системного запалення 

відбувається під впливом адипоцитокінів, які продукуються жировою 

тканиною. Резистин призводить до зростання рівня ЕТ-1 та зниження NO, що 

супроводжується розвитком ЕД та тромбоутворенням. Крім того, між ЕТ-1 та 

виникненням систолічної дисфункції обох шлуночків міокарда існує тісний 

кореляційний зв’язок [107]. Бронхіальна обструкція, гіпоксемія та 

тютюнопаління також негативно впливають на скоротливу здатність лівого 

шлуночка (ЛШ) у пацієнтів на ХОЗЛ, що підтверджується результатами 

дослідження щодо наявності взаємозв’язку між об’ємом форсованого видиху 

за 1 секунду (ОФВ1) та фракцією викиду (ФВ) [47, 159, 300]. Дані інших 

дослідників свідчать про наявність негативної кореляції між показниками 

діастолічної функції міокарда (за даними тканинної доплерографії E/e’) та 

значенням ОФВ1 та позитивної – із залишковим об’ємом легень (ЗОЛ). Автори 

вважають, що тяжкий ХОЗЛ може бути вірогідним прогностичним фактором 

порушення діастолічної функції ЛШ. Науковці трактують отримані результати 

порушення діастолічної функції ЛШ у пацієнтів з ХОЗЛ як механічний вплив 

легеневого перенавантаження на серце [210, 259, 292]. R. Kannan et al. (2018) 

у результатах власного дослідження наводять дані про зростання порушень 

діастолічної дисфункції ЛШ у пацієнтів з тяжким ХОЗЛ порівняно з хворими 

з помірним перебігом захворювання [197]. У дослідженні Y. S. Huang et al. 

(2015) також було виявлено різницю між параметрами діастолічної функції 

ЛШ та розміром лівого передсердя (ЛП) порівняно зі здоровими 

індивідуумами. Різниці між ФВ ЛШ, кінцево-діастолічним (КДР) та кінцево-

систолічним розмірами (КСР) ЛШ при порівнянні групи ХОЗЛ зі здоровими 

індивідуумами виявлено не було [189]. S. T. Gulen et al. (2019) наводять дані 
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щодо наявності вірогідних відмінностей між значеннями КДР та КСР ЛШ у 

хворих на ХОЗЛ порівняно з контрольною групою. Проте, параметри у двох 

обстежуваних групах знаходилися в межах норми [183]. 

Дані дослідження D. R. Krishnan et al. (2015) свідчать про наявність 

взаємозв’язку між рівнем ОФВ1 та дисфункцією ПШ у хворих на ХОЗЛ [208]. 

У пацієнтів з ХОЗЛ у фазі загострення відмічалося значне зростання 

систолічного тиску у легеневої артерії, що свідчить про негативний вплив 

ХОЗЛ на функцію ПШ. Розвиток дисфункції ПШ супроводжується більш 

вираженими симптомами захворювання, зменшенням функціональної 

активності, погіршенням прогнозу та зростанням рівня смертності у пацієнтів 

з ХОЗЛ [256]. 

За коморбідного перебігу у хворих на ХОЗЛ та ССЗ порівняно з 

пацієнтами з ХОЗЛ без ССЗ автори відзначали зниження ФВ ЛШ (у межах 

норми) та зростання КДР та КСР ЛШ. У хворих на ХОЗЛ також встановлено 

більший діаметр аорти (ДА) незалежно від наявності чи відсутності ССЗ у 

порівнянні зі здоровими індивідуумами [183, 212]. Отже, перебіг ХОЗЛ та ІХС 

супроводжується порушенням мікроциркуляції в легенях та міокарді, 

розвитком вентиляційної, гемодинамічної та тканинної гіпоксії, що 

призводить до зростання навантаженням на праві відділи серця, а також 

потреби міокарда в кисні, прогресування ішемії міокарда та розвитку 

коронарної та легеневої недостатності [107]. У хворих на ожиріння збільшення 

відсотку жиру та площі поверхні тіла пов’язано зі зростанням об’єму 

циркулюючої крові, переднавантаженням на серце, серцевого викиду, 

ударного об’єму, надмірним посиленням систолічної функції серця та 

можливою дилатацією кореня аорти. Ожиріння також супроводжується 

розвитком ремоделювання ЛШ та ПШ внаслідок їх перевантаження тиском чи 

об'ємом, що призводить до розвитку компенсаторної гіпертрофії стінок, 

зростання КДР та об'єму ЛШ та ПШ [274]. У дослідженні С. А. Дербеневой и 

др. встановлено зростання розмірів ЛП, товщини міжшлуночкової перетинки 

(ТМШП), товщини задньої стінки ЛШ (ТЗСЛШ), КДР та КСР та зниження ФВ 
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по мірі зростання ІМТ [20]. Костарева Р.А. и др. (2018) наводять власні дані 

щодо збільшення розмірів та об’єму ЛП у міру збільшення ІМТ у хворих з 

ХОЗЛ [41]. В свою чергу, структурні та функціональні зміни ЛП пов’язані зі 

зростанням частоти виникнення діастолічної СН та фібриляції передсердь 

(ФП) [74, 123]. 

Більш виражене зниження життєвої ємності легень (ЖЕЛ), форсованої 

життєвої ємності легень (ФЖЕЛ), ОФВ1, співвідношення ОФВ1/ФЖЕЛ, а 

також показників пікової об’ємної швидкості видиху (ПОШвид), максимальних 

об’ємних швидкостей видиху на рівні 25%, 50% та 75% ФЖЄЛ (МОШ25, 

МОШ50, МОШ75), середньої об’ємної швидкості видиху на рівні 25-75% 

ФЖЄЛ (СОШ25-75) було встановлено у пацієнтів зі стабільною стенокардією 

напруги II ФК та II стадією ХОЗЛ порівняно з хворими з ізольованим ХОЗЛ 

[32, 36]. У обстежуваних з ХОЗЛ та ожирінням (ІМТ>30 кг/м2) рівень ОФВ1, 

ФЖЕЛ був нижчим, та вираженість задишки (за шкалою модифікованої шкали 

Медичної Дослідницької Ради (мМДР) (Modified Medical Research Council, 

mMRC score) була більш вираженою при порівнянні з групою хворих з 

нормальним ІМТ [105, 152]. У пацієнтів з ожирінням та рівнем 

ОФВ1/ФЖЄЛ<0,7 було встановлено, що зростання ІМТ супроводжувалося 

більш вираженим зниженням РОвид, ФЖЄЛ порівняно з хворими з 

нормальною масою тіла у зв’язку з надмірним відкладанням жиру в ділянці 

живота та грудної клітки, обмеженням рухів діафрагми та ребер, зростанням 

інтраабдомінального та внутрішньогрудного тиску, що призводило до 

посиленого навантаження на дихальні м’язи [5, 230, 287]. У хворих на ХОЗЛ 

зростання ІМТ також супроводжувалося зниженням показників ФЖЄЛ, ОФВ1, 

ОФВ1/ФЖЄЛ та ПОШвид порівняно з пацієнтами з нормальною масою тіла, що 

є свідченням більш виражених порушень бронхіальної прохідності у пацієнтів 

з ожирінням [82]. 

Останнім часом наголошується на протективній ролі надлишкової маси 

тіла чи ожиріння першого ступеня у пацієнтів з ХОЗЛ. Водночас у хворих з 

дефіцитом маси тіла (ІМТ < 21 кг/м2) відзначають більш виражені порушення 
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бронхіальної прохідності [40, 91, 155, 285]. У метааналізі Y. Guo et al. (2016) 

науковці більш детально описують дані щодо впливу дефіциту маси тіла та 

ожиріння на виживаність у хворих на ХОЗЛ. У обстежуваних з ІМТ < 21,75 

кг/м2 рівень смертності був найвищий, а у хворих з ІМТ = 30 кг/м2 – показники 

виживаності були найкращими. Проте, зростання ІМТ > 32 кг/м2 не 

супроводжувалося нижчим рівнем смертності [184]. 

Результати метааналізу F. Spelta et al. (2018) свідчать про протективну 

роль надмірної маси тіла чи ожиріння у хворих з ХОЗЛ та вираженим рівнем 

обструкції (нижчим ОФВ1), в той час, як у пацієнтів з легким чи помірним 

порушенням бронхіальної прохідності такої закономірності виявлено не було. 

Автори пов’язують отримані результати із наявністю емфіземи в пацієнтів з 

низьким ІМТ та відсотком жиру. Іншим обґрунтуванням отриманих даних є 

невірне трактування значення ОФВ1 у пацієнтів з ожирінням, оскільки 

попередньо було встановлено, що саме ожиріння призводить до зниження 

ОФВ1. Автори також вважають, що протективна роль ожиріння пов’язана зі 

зміною м’язової маси, тому необхідно продовжувати вивчати процентний 

склад тіла у даної групи пацієнтів [285]. В іншому великому метааналізі за 

участю 650000 учасників було встановлено залежність між обсягом талії та 

рівнем смертності у пацієнтів з ІМТ від 20 до 50 кг/м2, що визначає рівень 

абдомінального жиру як негативний прогностичний фактор [155]. Існує також 

думка науковців щодо вищого рівня абдомінального жиру у хворих з 

нормальною масою тіла порівняно з пацієнтами з ожирінням, що можливо 

пояснює наявність «парадоксу ожиріння» в учасників з ХОЗЛ [285]. У 

метааналізі Y. Sun et al. (2019) було встановлено швидше зниження ОФВ1 у 

пацієнтів з низьким ІМТ порівняно з хворими з ХОЗЛ та вищими значенням 

ІМТ. Автори пов’язували отримані результати з участю окремих генів, роллю 

адипоцитокінів та зростанням тяжкості ХОЗЛ у зв’язку з втратою маси тіла та 

розвитком кахексії [293].  

Останнім часом все більше досліджень демонструють «парадокс 

ожиріння» у пацієнтів із ССЗ, який пов’язаний з кращим прогнозом для 
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пацієнтів з надмірною масою тіла та ожирінням першого ступеня [255]. Таку 

особливість окремі науковці пов’язують з тим, що пацієнти з ССЗ та 

ожирінням палили менше порівняно з хворими з нормальною масою тіла [288]. 

В сучасних джерелах також наводяться дані щодо кращого перебігу ІХС у 

пацієнтів з надмірною масою тіла та ожирінням першого ступеня. У 11-

річному дослідженні взяли участь 40000 хворих з підтвердженою 

ангіографічною ІХС. Найнижчий рівень смертності був у пацієнтів з 

27,5 < ІМТ < 30 кг/м2, проте летальність зростала у 2 рази при наявності у 

хворих ожиріння III ступеня [129]. Інше дослідження було проведено у 

Великій Британії за участі 4400 пацієнтів з діагнозом ІХС. Було виявлено, що 

у хворих з ожирінням (ІМТ > 30 кг/м2), незважаючи на велику кількість 

факторів ризику, показники 7-річної виживаності були вищими порівняно з 

обстежуваними з нормальною масою тіла [185]. 

Згідно з результатами аналізу великих когортних досліджень, 

P. A. McAuley et al. (2014) було встановлено, що у пацієнтів із ССЗ та високим 

рівнем фізичної підготовки був кращий прогноз відносно життя при 

порівнянні з менш тренованими хворими (ІМТ був однаковий в обох групах). 

Проте, протективна роль ожиріння чи надмірної маси тіла незалежно від 

методу оцінки жирової маси (ІМТ, об’єм талії, % жиру) спостерігалася в осіб 

з низькою фізичною підготовкою. Аналіз даних п’яти великих когортних 

досліджень за участю 30,104 пацієнтів, серед яких 87% складали чоловіки з 

високим рівнем фізичної підготовки, свідчить про підтвердження «парадоксу 

ожиріння» у трьох дослідженнях та відсутності такого взаємозв’язку в інший 

двох [234]. Кращі показники виживаності за даними 6-хвилинного тесту 

протягом 26 місяців спостереження відмічалися у хворих з ХОЗЛ та 

ожирінням при збільшенні пройденої дистанції на 1 метр [126]. Інше невелике 

дослідження також підтвердило наявність «парадоксу ожиріння» у хворих на 

ХОЗЛ та ожиріння за результатами оцінки індексу BODE (body-mass index 

(BMI), airflow obstruction, dyspnea, and exercise tolerance), для підрахунку якого 
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використовували параметри ІМТ, ОФВ1, мМДР та тесту з 6-хвилинною 

ходьбою. [134]. 

 

1.3. Прогностичне значення еозинофілів у хворих на хронічний 

коронарний синдромом, хронічне обструктивне захворювання легень та 

ожиріння  

 

Одним із дискусійних питань сьогодення є визначення прогностичного 

значення еозинофілів у пацієнтів з ХОЗЛ [140, 176, 187, 207]. Результати 

одного з масштабних досліджень з медіаною спостереження 3,3 року свідчать 

про наявність позитивного взаємозв’язку між рівнем еозинофілів ≥ 340 кл/мкл 

та кількістю загострень [304]. Наукові дані інших літературних джерел також 

демонструють залежність між зростанням кількості еозинофілів ≥ 300, 400 та 

500 кл/мкл впродовж року та прогностичним збільшенням чисельності 

наступних загострень [203, 206, 296, 315]. Проте, окремі дослідження 

заперечують результати попередніх науковців, що беззаперечно свідчить про 

велику кількість неоднозначних даних щодо визначальної ролі еозинофілів у 

хворих на ХОЗЛ [322]. 

Дані літератури щодо наявності взаємозв’язку між рівнем порушення 

бронхіальної прохідності та кількістю еозинофілів також є суперечливими. У 

Копенгагенському дослідженні за участю 7,225 пацієнта з ХОЗЛ встановлено, 

що в осіб з середнім або тяжким порушенням бронхіальної прохідності та 

високим рівнем еозинофілів в крові, значення ОФВ1 були нижчими порівняно 

з пацієнтами з низьким рівнем еозинофілів. Проте, потрібно також врахувати 

й те, що у досліджуваній групі з високим рівнем еозинофілів серед учасників 

дослідження значну частину пацієнтів складали чоловіки з тривалим 

анамнезом паління та високою продукцією мокротиння протягом не менше 

ніж 3 місяці [304]. У дослідженні ECLIPSE за участю 1483 осіб з ХОЗЛ було 

встановлено, що у групі осіб із рівнем еозинофілів ≥ 2% відмічалося більш 

виражене зростання ОФВ1 та кращі показники суб’єктивної оцінки ФЗД (за 
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даними опитувальника госпіталю Святого Георгія (St. George's Respiratory 

Questionnaire, SGRQ) та мМДР)) порівняно з пацієнтами з рівнем еозинофілів 

< 2%. Науковці також припустили можливий вплив кількості еозинофілів на 

формування емфіземи легень у хворих з ХОЗЛ. Проте, отримані результати 

автори більшою мірою пов’язують з участю нейтрофілів у запальних процесах 

у пацієнтів з рівнем еозинофілів < 2% [280]. 

Цікавою також є думка K. A. Ravin et al. (2016) щодо гіршого прогнозу 

у пацієнтів з ХОЗЛ та нижчим рівнем еозинофілів. Автори вважають, що 

еозинофіли позитивно впливають на механізми захисту організму та сприяють 

активуванню імунної відповіді проти інфекційних агентів завдяки власній 

антимікробній активності [261].  

Сьогодні також активно вивчається участь еозинофілів у формуванні 

атеросклеротичної бляшки у хворих з ІХС. У дослідженнях P. Jiang et al. 

(2015), C. Rios-Navarro et al. (2018) наводяться дані щодо наявності 

взаємозв’язку між зниженим рівнем еозинофілів у периферичній крові та 

пошкодженням міокарда. Автори пов’язують отримані результати з міграцією 

еозинофілів у зону інфаркту та вивільнення IL-5 та еотаксину, які індукують 

проліферацію та міграцію еозинофілів в зону розвитку інфаркту. Тобто, 

зниження рівня еозинофілів у периферичній крові є несприятливим 

прогностичним маркером та відіграє важливу роль у процесах 

тромбоутворення у пацієнтів з гострим коронарним синдромом [193, 263].  

Окрема роль у регуляції енергетичного метаболізму через 

альтернативну активацію макрофагів (ААМ) належить еозинофілам. У 

дослідах на щурах було встановлено, що відповідальним за продукцію 

еозинофілів у кістковому мозку та їх накопичення в білій жировій тканині є 

ІL-5, основним джерелом якого є окрема популяція, вроджені клітини 

лімфоїдного типу 2 (ILC2s). Внаслідок делеції ILC2s розвивався дефіцит IL-5, 

що призводило до порушення накопичення еозинофілів у вісцеральній 

жировій тканині, розвитку метаболічної дисфункції та ожиріння [240, 318]. 

S. B. Withers et al. (2017) у власних результатах дослідження вперше 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jiang%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25340316
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продемонстрували участь еозинофілів у опосередкованому функціонуванні 

периваскулярної жирової тканини, дисфункція якої була пов'язана з розвитком 

гіпертонічної хвороби. Автори запропонували модель регуляції реактивності 

судин еозинофілами. На їхню думку, еозинофіли виділяють катехоламіни, які 

через бета3-адренорецептори впливали на адипоцити, які продукували 

адипонектин та оксид азоту, які в подальшому діяли на гладкі м'язи судин та 

їх опосередковану релаксацію. Тобто, дане дослідження відкриває 

перспективні напрямки у подальшій розробці методів лікування ожиріння та 

пов'язаних з ними серцево-судинних ускладнень, ідентифікуючи еозинофіли 

як нову мішень впливу [311]. 

 

1.4. Останні тенденції у лікуванні хронічного коронарного синдрому, 

хронічного обструктивного захворювання легень та ожиріння  

 

Згідно з рекомендаціями Європейського товариства кардіологів 

(European Society of Cardiology, ESC) 2019 р. термін «стабільної ІХС» було 

замінено на хронічний коронарний синдром (ХКС). Препарати для купування 

та попередження стенокардії були поділені на лікарські засоби першої лінії (β-

адреноблокатори (БАБ), блокатори кальцієвих каналів (БКК) та нітрати 

короткої дії). До препаратів другої лінії було віднесено івабрадин, нікорандил, 

ранолазин, пролонговані нітрати та триметазидин. Згідно зі ступеневим 

підходом у лікуванні пацієнтів з ХКС, застосування антиангінальних 

препаратів другої лінії рекомендовано хворим з наявністю протипоказань до 

використання препаратів першої лінії, а також пацієнтам, в яких застосування 

антиангінальних лікарських засобів першої лінії не допомагає усунути чи 

зменшити прояви стенокардії [204]. 

Проте, сьогодні у зв’язку з частим поєднанням ХКС з іншими супутніми 

патологіями виникає необхідність пошуку персоналізованого підходу у 

лікуванні таких пацієнтів [22, 45]. Зокрема, R. Ferrari et al. (2018) 

запропонували «діамантову» концепцію вибору фармакотерапії у хворих зі 
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стабільною стенокардією напруги, яка полягала у графічному зображенні 

раціональних, можливих та протипоказаних комбінацій антиангінальних 

лікарських засобів, яка ззовні нагадувала діамант [167]. Даний підхід є 

особливо актуальним в умовах сучасних викликів терапії пацієнтів з ХКС та 

ХОЗЛ, пов’язаних з існуючими обмеженнями щодо застосування 

рекомендованих ESC препаратів першої лінії у лікуванні стабільної 

стенокардії. Як відомо, застосування β-блокаторів не рекомендовано у зв’язку 

з побічними ефектами зі сторони дихальної системи внаслідок блокади β2-

адренорецепторів, що може призвести до погіршення бронхіальної 

прохідності у пацієнтів з ХОЗЛ [223, 231, 281]. Проте, існують докази щодо 

ефективного застосування β1-селективних блокаторів у пацієнтів із ХОЗЛ, а 

саме β1-високоселективного бісопрололу та небівололу, які є єдиними β-

адреноблокатором, які не протипоказані пацієнтам з ХОЗЛ [72, 133, 168]. 

Окремі дані свідчать про те, що пацієнтам зі стабільною стенокардією напруги 

та збереженою функцією шлуночків серця, перевагу слід надавати 

призначенню БКК чи нітратів, оскільки β-блокатори не мають жодних 

прогностичних переваг. У терапії пацієнтів з ХКС та ХОЗЛ з високою 

частотою серцевих скорочень (ЧСС) доцільно використовувати івабрадин, 

дилтіазем або верапаміл. В умовах супутньої легеневої гіпертензії у даних 

коморбідних пацієнтів з дисфункцією правого шлуночка не рекомендовано 

застосовувати недигідропіридинові БКК та неселективні β-блокатори [141, 

167]. 

Згідно з останніми даними GOLD, важливе місце у лікуванні даної групи 

пацієнтів належить застосуванню β2-агоністів (БАТД) та М-холінолітиків 

тривалої дії (АХТД) [111, 178]. У коморбідних пацієнтів з ХКС та ХОЗЛ 

важливим у лікуванні є визначення впливу інгаляційних засобів на перебіг 

кардіоваскулярної патології та оцінку можливого ризику розвитку 

несприятливих серцево-судинних подій [138]. У мультицентровому, 

рандомізованому, подвійному сліпому плацебо-контрольованому дослідженні 

(Study to Understand Mortality and Morbidity, SUMMIT) за участю 16485 
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пацієнтів з помірним ступенем тяжкості ХОЗЛ та підвищеним ризиком ССЗ 

було встановлено, що застосування монотерапії чи комбінація інгаляційного 

вілантеролу (БАТД) та флутиказону фуорату (ІГКС) супроводжувалося 

високим профілем безпеки та відсутністю впливу на розвиток несприятливих 

кардіоваскулярних подій [143]. У дослідженні S. Suissa et al. (2017) не було 

встановлено різниці між застосуванням монотерапії БАТД та комбінацією 

двох бронхолітиків тривалої дії щодо зростання ризику розвитку гострого 

інфаркту міокарда, інсульту чи аритмій, проте при використанні комбінованої 

терапії спостерігалося підвищення ризику розвитку серцево-судинної 

недостатності [290]. Результати дослідження M. Wang et al. (2018) свідчили, 

що застосування БАТД та АХТД було пов’язане зі зростанням в 1,5 раза 

кількості випадків несприятливих кардіоваскулярних подій протягом перших 

30 днів застосування та зниженням ризику можливих негативних наслідків 

протягом наступних місяців застосування. Автори також надали рекомендації 

щодо важливого значення оцінки ЧСС, даних електрокардіограми (ЕКГ) та 

ризику можливих серцево-судинних подій перед призначенням БАТД та 

АХТД. Отримані результати науковці пов’язують з можливим існуванням 

підгрупи ХОЗЛ з високим ризиком розвитку кардіоваскулярних подій, в яких 

початкова відповідь на інгаляційні бронхолітики супроводжується надмірною 

активацією симпатичних β2-адренергічних рецепторів та пригніченням 

парасимпатичних мускаринових рецепторів, а також зростанням цитокінового 

профілю, а саме рівня ІЛ-8 [306]. 

У масштабному метааналізі за участю 15519 учасників з ХОЗЛ було 

встановлено вірогідне покращення ОФВ1 та менший ризик виникнення 

загострень у пацієнтів, які приймали ІГКС, БАТД та АХТД порівняно з 

хворими, яким було призначено БАТД та АХТД. Використання потрійної 

комбінації (ІГКС, БАТД та АХТД) також не супроводжувалося зростанням 

ризику несприятливих кардіоваскулярних подій [148]. У ряді нещодавніх 

досліджень було встановлено, що визначення абсолютної кількості 

еозинофілів у периферичній крові може слугувати предиктором ефективності 
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ІГКС в якості додаткової терапії до базисного лікування бронхолітиками з 

метою запобігання загострень у хворих з ХОЗЛ [132, 222, 305]. Отримані дані 

в ході дослідження M. Bafadhel et al. (2018) свідчать, що призначення ІГКС у 

пацієнтів з рівнем еозинофілів у периферичної крові ≤ 100 кл./мкл. не сприяло 

покращенню результатів лікування, тому автори рекомендують 

використовувати дане значення як порогове для виявлення пацієнтів з 

низькою відповіддю на лікування ІГКС. При цьому концентрація еозинофілів 

периферичної крові ≥ 300 кл./мкл корелює з найбільшою ефективністю ІГКС. 

Отже, підрахунок кількості еозинофілів периферичної крові у поєднанні 

з оцінкою клінічних симптомів захворювання можуть слугувати важливим 

біомаркером для оцінки результативності застосування ІГКС та прийняття 

рішення щодо їх застосування в якості додаткової терапії чи з метою 

профілактики загострень ХОЗЛ. При цьому патогенетичні механізми, які 

пов’язані з посиленням відповіді на ІГКС при високому рівні еозинофілів у 

периферичній крові у пацієнтів з ХОЗЛ залишаються невідомими [132, 305]. 

У ретроспективному аналізі даних 3-річного дослідження ISOLDE, 

проведеного у пацієнтів з середнім чи тяжким перебігом ХОЗЛ було виявлено, 

що швидкість щорічного зниження ОФВ1 після бронхолітичної терапії 

інгаляційним ГКС (флутиказону пропіонат) була значно знижена у пацієнтів з 

рівнем еозинофілів ≥ 2% порівняно з плацебо (p=0,003). Проте дана тенденція 

не спостерігалася у пацієнтів з ХОЗЛ та рівнем еозинофілів < 2% [135]. 

Згідно з останніми даними GOLD 2021 р. визначення рівня еозинофілів 

розглядається як новий маркер оцінки ефективності використання ІГКС з 

метою запобігання загострень у даної групи пацієнтів. У рекомендаціях також 

вказано, що у хворих з тяжким ХОЗЛ та ≥ 2 випадками загострень або > 1 

випадку важкого загострення, яке призвело до госпіталізації та рівнем 

еозинофілів ≥ 300 кл/мкл, можна розглядати використання інгаляційних ГКС 

як початкове фармакологічне лікування. Також у настановах описано, що за 

неефективності БАТД у вигляді монотерапії у хворих зі стабільним перебігом 

ХОЗЛ рекомендовано розглядати додаткове призначення ІГКС у пацієнтів з 1 
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загостренням на рік та рівнем еозинофілів ≥ 300 кл/мкл, або у хворих з ≥ 2 

загостреннями чи 1 важким загостренням, що призвело до госпіталізації та 

рівнем еозинофілів ≥ 100 кл./мкл. Призначати ІГКС немає потреби хворим з 

кількістю еозинофілів ≤ 100 кл./мкл [132, 178, 220]. 

Отже, вибір оптимальної тактики лікування коморбідних хворих з ХКС, 

ХОЗЛ та ожирінням є не завжди легким завданням, особливо в умовах 

сучасної невизначеності впливу БАТД на перебіг ХКС та селективних β1-

адреноблокаторів на бронхіальну прохідність, які є препаратами вибору при 

монотерапії ХОЗЛ та ХКС. Тому пошук альтернативних лікарських засобів, 

які б мали позитивний вплив на перебіг обох коморбідних захворювань є вкрай 

важливим.  

Згідно з рекомендаціями ESC 2019 р. до переліку додаткових засобів 

лікування ХКС включений ранолазин [204]. Згідно з даними аналізу 17 

рандомізованих плацебо-контрольованих досліджень за участю 9975 

учасників було встановлено меншу кількість нападів стенокардії у пацієнтів, 

які приймали ранолазин у складі комбінованої терапії, проте дещо вищий 

ризик розвитку несерйозних побічних явищ порівняно з плацебо [272]. У 

пацієнтів, які приймали ранолазин, також відмічалося підвищення 

толерантності до фізичних навантажень та зменшення потреби у 

сублінгвальному прийомі нітрогліцерину [319]. Важливою особливістю 

даного лікарського засобу є його нейтральний плив на гемодинаміку, а саме на 

ЧСС та артеріальний тиск (АТ), що визначає можливість застосування 

препарату у пацієнтів з низьким АТ та брадикардією [175, 266]. У літературі 

також існують окремі невеликі дослідження щодо впливу ранолазину у дозі 

500 мг протягом 3 місяців на покращення діастолічної функції ЛШ та 

відсутності впливу на ФВ порівняно з плацебо [130]. Інші автори навпаки 

наводять дані про вплив лікарського засобу у дозі 500 мг на зростання ФВ ЛШ 

у хворих з ІХС та зниженою ФВ протягом 8 тижнів застосування [161]. Проте, 

Han Y. et al. (2018) у результатах власних досліджень відмічають вплив 

ранолазину на зростання викиду ЛШ та ПШ та кінцево-діастолічного об’єму 
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(КДО) ЛШ порівняно з плацебо у пацієнтів з легеневою гіпертензією та 

зниженою функцією ПШ (ФВ < 45%) [186]. Окремі дослідники також 

отримали дані щодо впливу ранолазину на ендотелійзалежну та 

ендотелійнезалежну вазодилятацію судин, що свідчить про можливу учать 

препарату у сповільненні прогресування атеросклерозу у хворих з ХКС [262]. 

Результати дослідження Z. Krivaja (2018), проведеного на ендотеліальних 

клітинах пупкової вени людини (Human umbilical vein endothelial cells 

(HUVECs) in vitro свідчать про вплив препарату на зниження таких молекул 

адгезії, як ICAM-1 і VCAM-1, які відповідають за адгезію моноцитів і Т-

лімфоцитів та їх прилипання до стінки артерії. Адже адгезія гранулоцитів до 

стінки судини та подальша екстравазація в тканини міокарда є згубним етапом 

реперфузійного пошкодження [209]. Відомі також окремі невеликі 

дослідження, проведені на щурах, щодо участі ранолазину у процесах 

системного запалення, пов’язані з його впливом на рівень СРБ та ІЛ-6 [244]. 

Також зниження ІМТ відмічалося після 12 тижня прийому лікарського засобу 

пацієнтами [262]. Щодо використання ранолазину у хворих з ХОЗЛ дані не 

вивчені. 

 

 

Резюме.  

Отже, провівши детальний аналіз літературних джерел, можна 

припустити про наявність спільних важливих патогенетичних механізмів 

(розвиток ендотеліальної дисфункції, хронічного системного запалення та 

оксидативного стресу), які об’єднують ХКС, ХОЗЛ та ожиріння. Крім того, 

гіпоксія, яка зростає в умовах високого рівня абдомінального жиру, 

призводить до погіршення ступеня бронхіальної прохідності та 

невідповідності між потребою та забезпеченням клітин міокарда киснем у 

зв’язку з атеросклеротичним звуженням коронарних судин. Ці процеси мають 

негативний вплив на клінічний перебіг даних коморбідних захворювань. 

Сьогодні також широко обговорюється роль еозинофілів як важливих 
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прогностичних факторів у пацієнтів з ХОЗЛ, впливу на процеси утворення 

атеросклеротичної бляшки та участі в енергетичному метаболізмі при 

наявності ожиріння. Дані залишаються невивченими та досить 

суперечливими, що визначає потребу у проведенні подальших наукових 

досліджень. Крім того, увага науковців також зосереджена над визначенням 

прогностичного значення NT-proBNP щодо розвитку несприятливих 

кардіоваскулярних подій, що є особливо актуальним при поєднання ХКС з 

коморбдіними захворюваннями, при яких можуть маскуватися «типові» 

прояви стенокардичного болю.  

Сьогодні перспективним напрямком у дослідженні даних коморбідних 

патологій залишається пошук препарату, який би зменшував прояви гіпоксії, 

ендотеліальної дисфункції, оксидативного стресу та системного запалення, а 

також сприяв покращенню клітинного метаболізму у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ 

та ожирінням. Можливо, таким препаратом є ранолазин, який сьогодні широко 

застосовується у лікуванні стабільної стенокардії напруги та сприяє зниженню 

маси тіла. Дані щодо його впливу на бронхіальну прохідність не відомі. Отже, 

даний напрямок наукового дослідження є перспективним, особливо в умовах 

коморбідного поєднання ХКС, ХОЗЛ та ожиріння. 

Матеріали розділу 1 висвітлено в науковій праці [65]. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Клінічна характеристика обстежуваних груп хворих 

 

Обстеження хворих проводилося на базі пульмонологічного відділення 

ОКНП «Чернівецька обласна клінічна лікарня» та терапевтичного відділення 

ОКНП «Чернівецький обласний госпіталь ветеранів війни» у 2018-2020 роках. 

Усі учасники підписали формуляр інформованої згоди на добровільну участь 

у дослідженні з дотриманням загальноприйнятих світових та вітчизняних 

нормативно-правових документів: стандартів Належної клінічної практики 

(Good Clinical Practice, GCP) 1996 р. [182], настанови «Лікарські засоби. 

Належна виробнича практика. СТ-Н МОЗУ 42-4.0:2020» [58], Конвенції Ради 

Європи про права людини та біомедицину (від 04.04.1997 р.) [39], Гельсінської 

декларації Всесвітньої медичної асоціації про етичні принципи проведення 

наукових медичних досліджень за участю людини (1964-2013 рр.) [15], 

Міжнародних етичних рекомендацій щодо досліджень, пов’язаних зі 

здоров’ям, за участю людей як досліджуваних, розроблених Радою 

міжнародних організацій медичних наук (Council for International Organizations 

of Medical Sciences, CIOMS) у співпраці з Всесвітньою організацією охорони 

здоров’я (ВООЗ) у 2016 р. [52] та наказів МОЗ України № 690 від 23.09.2009 

р. [57] та № 639 від 01.10.2015 р. [56]. 

Карту досліджень та формуляр інформованої згоди пацієнта було 

затверджено комісією з питань біомедичної етики Буковинського державного 

медичного університету МОЗ України (м.Чернівці). 

Верифікацію клінічного діагнозу ХКС було проведено згідно з 

рекомендаціями Європейського товариства кардіологів (European Society of 

Cardiology, ESC) 2019 р. [204], в яких зазначено про шість найбільш частих 

клінічних сценаріїв, які трапляються у пацієнтів. Зокрема, у I групу входять 

хворі з підозрою на ІХС при наявності «стабільних» ангінозних симптомів і / 
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або задишки; у II – пацієнти з новим епізодом СН чи дисфункції ЛШ та 

підозрою на ІХС; у III – безсимптомні і симптомні хворі зі стабілізованими 

симптомами, тривалістю менше 1 року після перенесеного ГКС або пацієнти, 

в яких недавно було проведено реваскуляризацію; у IV – безсимптомні і 

симптомні пацієнти, в яких від моменту встановлення початкового діагнозу чи 

проведеної реваскуляризації пройшло більше ніж 1 рік; у V – хворі на 

стенокардію та з підозрою на судинні або мікросудинні захворювання та у VI 

– безсимптомні пацієнти, у яких при скринінгу було діагностовано ІХС [80]. У 

наше дослідження ввійшли пацієнти V клінічного сценарію ХКС, в яких 

наявність стабільної стенокардії напруги II-III функціонального класу (ФК) 

була підтверджена даними попередньо проведених досліджень, які були 

зазначені в амбулаторних картах хворих (велоергометрію було проведено у 

54,5% пацієнтів та коронаровентрикулографію – у 45,5% хворих). 

Підтвердження діагнозу ХОЗЛ проводилося згідно з наказом 

Міністерства охорони здоров’я (МОЗ) України № 555 від 27 червня 2013 року 

(зі змінами до наказу № 270 від 16.04.2014) [55] та GOLD 2021 р. [178]. 

Верифікація діагнозу проводилася на основі клінічних даних та наявності 

стійкого обмеження прохідності дихальних шляхів, яке визначалося при 

співвідношенні ОФВ1/ФЖЄЛ< 0,7 після прийому бронхолітика (400 мкг 

сальбутамолу). Ступінь тяжкості бронхіальної обструкції встановлювався за 

результатами оцінки постброходилатаційного значення ОФВ1. Перший 

(легкий) ступінь обмеження прохідності дихальних шляхів встановлювався 

при ОФВ1≥ 80%, другий (помірний) – при 50% ≤ОФВ1< 80%, третій (тяжкий) 

– якщо 30% ≤ОФВ1< 50%, четвертий (дуже тяжкий) – при ОФВ1<30%. 

Розподіл пацієнтів з ХОЗЛ на групи A, B, C, D проводився на основі даних про 

кількість загострень, результатів Тесту з оціки ХОЗЛ (ТОХ) (COPD 

Assessment Test, CAT) та шкали мМДР [178].  

Згідно з класифікацією ВООЗ 1997 р. оцінка ІМТ обстежуваних 

проводилася за формулою: вага (кг)/ріст2 (м2). Нормальну масу тіла 

встановлено при ІМТ від 19 до 24,9 кг/м2, надмірну – якщо ІМТ становив від 
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25 до 29,9 кг/м2 та ожиріння у випадку ІМТ≥30 кг/м2. Тип ожиріння визначався 

за результатами оцінки співвідношення окружності талії до стегон (ОТ/ОС) та 

даними біоімпедансометрії (рівнем вісцерального жиру). У випадку якщо 

показник ОТ/ОС перевищував 1,0 (у чоловічої статі) та 0,8 (у жіночої), а рівень 

вісцерального жиру був вищим за 12 встановлено абдомінальний тип 

ожиріння. 

Критерії включення в дослідження: вік хворих ≥ 44 роки, підписаний 

формуляр інформованої згоди на добровільну участь у дослідженні, 

встановлений діагноз ХКС згідно з настановами ESC [204]; наявність ХОЗЛ із 

післябронходилатаційним співвідношенням ОФВ1/ФЖЄЛ<0,7 та II, III, IV 

ступенем бронхіальної обструкції та групами B, С, D згідно з наказами МОЗ 

України [55] та рекомендаціями Глобальної ініціативи з ХОЗЛ [178]. 

Критерії виключення з дослідження: вік пацієнтів ≤ 43 роки та ≥ 80 

років, вагітність або лактація, наявність гострого коронарного синдрому, 

інфаркту міокарда в анамнезі, IIБ-III стадій хронічної серцевої недостатності з 

ФВ < 45%, АГ III-IV стадій, бронхіальної астми, активного туберкульозу, 

саркоїдозу, інтерстиційних захворювань легень; ознак неконтрольованого 

перебігу шлунково-кишкових, печінкових, ниркових, нервово-психічних, 

ендокринних (цукрового діабету (ЦД) у стадії декомпенсації) та 

гематологічних порушень, онкозахворювань у стадії загострення чи нестійкої 

ремісії та медикаментозної чи алкогольної залежностей. 

Протокол дослідження включав декілька етапів: скринінг пацієнтів 

(згідно з вищезазначеними критеріями включення та виключення), проведення 

ряду клінічних, лабораторних та інструментальних методів дослідження з 

наступним розподілом учасників на групи, рандомізацію хворих залежно від 

призначеного лікування з подальшою оцінкою ефективності додаткового 

призначення ранолазину через 1 місяць терапії шляхом повторного аналізу 

клінічних, лабораторних та інструментальних даних.  

Після попереднього скринінгу обстежено 110 хворих, віком від 44 до 79 

років. Середній вік пацієнтів становив (61,00 ± 8,97 року). Індекс пачко-років 
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становив (19,00 ± 16,38). Залежно від індексу маси тіла, наявності ХКС чи 

ХОЗЛ усіх хворих було розподілено на такі клінічні групи: 22 пацієнти з ХКС 

та ожирінням (група 1), 22 хворих на ХОЗЛ із нормальною масою тіла (група 

2), 22 обстежуваних з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла (група 3), 22 

хворих на ХКС, ХОЗЛ та з надмірною масою тіла (група 4) та 22 пацієнти з 

ХКС, ХОЗЛ та ожирінням (група 5). Контрольну групу складали 20 практично 

здорових осіб (ПЗО). 

Клінічна характеристика обстежених груп представлена у таблиці 2.1. 

За віковим розподілом статистично суттєвої різниці між групами 

обстежуваних пацієнтів встановлено не було (p>0,05).  

Гендерний розподіл засвідчив переважання чоловічої статі 76 (69,0%) 

над жіночою 34 (31,0%) без статистично значущих відмінностей між групами 

дослідження (p>0,05). 

Індекс пачко-років у першій групі складав 10,00 [0,00;15,50], у другій – 

16,25 [10,00;40,50], у третій – 23,00 [15,50;50,00], у четвертій – 12,50 

[5,00;24,50] та у п’ятій – 17,50 [10,00;34,50] відповідно. При міжгруповому 

порівнянні було встановлено вищий індекс пачко-років у 1,0 раза (p<0,05) у 

другій та у 1,5 раза (p<0,05) у третій групах порівняно з першою, а також 

тенденцію до нижчого значення даного показника у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та 

надлишковою масою тіла при порівнянні з хворими на ХКС, ХОЗЛ та 

нормальною масою тіла (p=0,052).  

На момент спостереження у 1-й групі 59,1% пацієнтів залишалися 

курцями, у другій – 68,2%, у третій – 63,6%, у четвертій – 63,6% та у п’ятій – 

54,5% відповідно. Колишніми курцями були 13,6% хворих на ХКС та 

ожиріння, 13,6% учасників з ХОЗЛ та нормальною масою тіла, 18,2% пацієнтів 

з ХКС, ХОЗЛ та нормальним ІМТ, 13,6% обстежуваних з ХКС, ХОЗЛ та 

надлишковою масою тіла та 27,3% пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням. 

Ніколи не курили 27,3% хворих у першій групі, 18,2% – у другій, 18,2% 

– у третій, 22,8% – у четвертій та 18,2% – у п’ятій відповідно. 
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Таблиця 2.1 – Клінічна характеристика груп хворих залежно від 

коморбідної патології 

Клінічні 

параметри 

Хворі на 

ХКС та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 1) 

Хворі на 

ХОЗЛ та 

норма-

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 2) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

норма-

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 3) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

над-

мірною 

масою 

тіла 

(n=22) 

(група 4) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 

5) 

Вік, роки 57,00  

[53,00; 

65,00] 

60,00  

[56,00; 

62,00] 

63,00  

[61,00; 

68,00] 

63,00  

[56,00; 

70,00] 

60,00 

[54,00; 

67,00] 

Стать, 

n (%) 

чол. 13 

(59,1%) 

17  

(77,3%) 

17 

(77,3%) 

15 

(68,2%) 

14 

(63,6%) 

жін. 9  

(40,1%) 

5  

(22,7%) 

5  

(22,7%) 

7  

(31,8%) 

8  

(36,4%) 

Індекс пачко-

років 

10,00  

[0,00; 

15,50] 

16,25  

[10,00; 

40,50] 

* 

23,00  

[15,50; 

50,00] 

* 

12,50 

[5,00; 

24,50] 

17,50 

[10,00; 

34,50] 

Курці на момент 

спостереження, 

n (%) 

13 

(59,1%) 

15  

(68,2%) 

14 

(63,6%) 

14 

(63,6%) 

12 

(54,5%) 

Курці в 

минулому, 

n (%) 

3  

(13,6%) 

3  

(13,6%) 

4  

(18,2%) 

3  

(13,6%) 

6  

(27,3%) 

Кількість осіб, які 

ніколи не курили, 

n (%) 

6  

(27,3%) 

4  

(18,2%) 

4  

(18,2%) 

5 

(22,8%) 

4  

(18,2%) 

Ста-

більна 

стенока-

рдія 

II ФК 20 

(90,9%) 

- 19 

(86,4%) 

19 

(86,4%) 

20 

(90,9%) 

III 

ФК 

2  

(9,1%) 

- 3  

(13,6%) 

3  

(13,6%) 

2  

(9,1%) 

 

 

СН 

I ФК I 11  

(50,0%) 

- 10 

(45,5%) 

9  

(40,9%) 

9  

(40,9%) 

I ФК 

II 

5  

(22,7%) 

- 4  

(18,2%) 

7  

(31,8%) 

5  

(22,7%) 

IIA 

ФК III 

5  

(22,7%) 

- 5  

(22,7%) 

4  

(18,2%) 

7  

(31,8%) 
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Продовження таблиці 2.1 

Клінічні 

параметри 

Хворі на 

ХКС та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 1) 

Хворі на 

ХОЗЛ та 

норма-

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 2) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

норма-

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 3) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

над-

мірною 

масою 

тіла 

(n=22) 

(група 4) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 

5) 

СН відсутня 1  

(4,6%) 

22  

(100,0%) 

3  

(13,6%) 

2  

(9,1%) 

1  

(4,6%) 

Арте-

ріальна 

гіпер-

тензія 

(АГ) 

ст
ад

ія
 

I 

cт
у

п
ін

ь 
I 8 

(36,4%) 

- - - - 

II 5 

(22,7%) 

- 15 

(68,2%) 

16 

(72,7%) 

16 

(72,7%) 

АГ відсутня 9  

(40,9%) 

22  

(100,0%) 

7  

(31,8%) 

6  

(27,3%) 

6 

(27,3%) 

 

GOLD II 

 

GOLD III 

 

GOLD IV 

 

група B 

 

група C 

 

група D 

- 7  

(31,8%) 

12 

(54,6%) 

3  

(13,6%) 

7  

(31,8%) 

10 

(45,5%) 

5  

(22,7%) 

5  

(22,7%) 

13 

(59,1%) 

4  

(18,2%) 

5  

(22,7%) 

11  

(50%) 

6 

(27,3%) 

6 

(27,3%) 

14 

(63,6%) 

2  

(9,1%) 

6 

(27,3%) 

12  

(54,6%) 

4  

(18,1%) 

6 

(27,3%) 

14 

(63,6%) 

2  

(9,1%) 

6 

(27,3%) 

11 

(50,0%) 

5 

(22,7%) 

 

Частота 

заго-

стрень 

за рік, 

n (%) 

0-1 19 

(86,4%) 

10 

(45,5%) 

* 

11  

(50,0%) 

* 

10 

(45,5%) 

* 

8 

(36,4%) 

* 

≥2 3  

(13,6%) 

12 

(54,5%) 

* 

11  

(50,0%) 

* 

12 

(54,5%) 

* 

14 

(63,6%) 

* 

Тривалість 

захворювання, 

ліжко-дні 

10,00  

[9,00; 

11,00] 

10,00  

[9,00; 

11,00] 

12,00  

[10,00; 

14,00] 

* 

10,00  

[9,00; 

12,00] 

*** 

10,00 

[10,00; 

12,00] 
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Продовження таблиці 2.1 

Клінічні 

параметри 

Хворі на 

ХКС та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 1) 

Хворі на 

ХОЗЛ та 

норма-

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 2) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

норма-

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 3) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

над-

мірною 

масою 

тіла 

(n=22) 

(група 4) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 

5) 

ЦД 2 

типу, n 

(%) 

так 2  

(9,1%) 

- 4  

(18,2%) 

 

6  

(27,3%) 

 

8 

(36,4%) 

*/** 

ні 20 

(90,1%) 

22  

(100,0%) 

18 

(81,8%) 

 

16 

(72,7%) 

 

14 

(63,6%) 

*/** 

Ожи-

ріння 

I 

ступінь 

18 

(81,8%) 

 

 

- 

 

- 

 

- 

14 

(63,6%) 

 

II 

ступінь 

4 

(18,2%) 

8 

(36,4%) 

 

Примітки: 

1. n (%) – абсолютна (відносна) кількість учасників; 

2. усі дані наведені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me – медіана, а [Q25;Q75] – 

інтерквартильний розмах; 

3. * – вірогідність відмінностей при порівнянні з першою групою; 

4. ** – вірогідність відмінностей порівняно з другою групою;  

5. *** – вірогідність відмінностей при порівнянні з третьою групою; 

6. **** – вірогідність відмінностей порівняно з четвертою групою. 

 

При міжгруповому порівнянні кількості курців, курців у минулому та тих, які 

ніколи не курили, суттєвої різниці виявлено не було (p>0,05).  

У 1-й групі 90,9% та 9,1% пацієнтів мали стабільну стенокардію II та III 

ФК, у 3-й – 86,4% та 13,6%, у 4-й – 86,4% та 13,6% та у 5-й – 90,9% та 9,1% 

відповідно, при цьому міжгрупової різниці при порівнянні цих даних виявлено 

не було (p>0,05). 
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Наявність СН I ФК I відмічалася у 50% пацієнтів з ХКС та ожирінням, у 

45,5% хворих на ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла, у 40,9% учасників з 

ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла та у 40,9% обстежуваних з ХКС, 

ХОЗЛ та ожирінням. СН I ФК II спостерігалася у 22,7% учасників у 1-й, у 

18,2% – 3-й, у 31,8% – 4-й та у 22,7% – 5-й групах відповідно. Наявність СН IIА 

ФК III  відмічалася у 22,7% хворих першої, у 22,7% – третьої, у 18,2% – 

четвертої та у 31,8% - п’ятої груп відповідно. Відсутність СН була 

характерною для 4,6% учасників 1-ї, 13,6% – 3-ї, 9,1% – 4-ї та 4,6% – 5-ї груп 

відповідно. Міжгрупової різниці при порівнянні кількості пацієнтів з СН 

встановлено не було (p>0,05). 

АГ I стадії спостерігалася тільки у 36,4% учасників першої групи, а II – 

у 22,7% пацієнтів 1-ї, 68,2% – 3-ї, у 72,7% – 4-ї та у 72,7% 5-ї груп. В учасників 

усіх п’яти груп АГ на момент дослідження була I ступеня. Наявність АГ не 

відмічалася у 40,9% пацієнтів першої, у 31,8% – третьої, у 27,3% – четвертої 

та у 27,3% п’ятої груп відповідно. Вірогідної міжгрупової різниці щодо 

кількості учасників з різними стадіями АГ встановлено не було (p>0,05). 

За класифікацією GOLD у другій групі було 7 (31,8%) хворих з II 

стадією, 12 (54,6%) – з III стадією та 3 (13,6%) – з IV стадією відповідно. У 

хворих на ХКС, ХОЗЛ та нормальну масу тіла з II стадією було 5 (22,7%) 

учасників, з III – 13 (59,1%) та з IV – 4 (18,2%). У пацієнтів четвертої групи з 

II стадією було 6 (27,3%) пацієнтів, з III – 14 (63,6%) та з IV – 2 (9,1%) 

відповідно. У хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння у 6 (27,3%) учасників було 

встановлено II стадію, у 14 (63,6%) – III та у 2 (9,1%) – IV відповідно. 

Міжгрупової різниці за класифікацією GOLD встановлено не було (p>0,05). 

При оцінці ризику загострень та симптомів ХОЗЛ у другій групі 7 

(31,8%) пацієнтів було віднесено у групу B, 10 (45,5%)  у групу C та 5 (22,7%) 

 у групу D. У хворих на ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла групу B склали 

5 (22,7%), групу C  11 (50%) та групу D  6 (27,3%) учасників відповідно. У 

пацієнтів четвертої групи 6 (27,3%) хворих було віднесено у групу B, 12 

(54,6%)  у групу C та  4 (18,1%) у групу D. Серед пацієнтів п’ятої групи групу 
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B склали 6 (27,3%) хворих, групу C – 11 (50,0%) та групу D – 5 (22,7%) 

відповідно. При міжгруповому порівнянні кількості учасників з групами B, C 

та D суттєвої різниці виявлено не було (p>0,05). 

Найбільша кількість випадків загострень (≥ 2 впродовж року) 

відмічалася у 14 (63,6%) хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння, при цьому 

найменша кількість  у 3 (13,6%) пацієнтів з ХКС та ожирінням. Було 

встановлено більш часті загострення у хворих другої, третьої, четвертої та 

п’ятої груп при порівнянні з першою (p<0,05). 

Тривалість ліжко-днів у 1-й групі складала 10,00 [9,00;11,00], у 2-й – 

10,00 [9,00;11,00], у 3-й – 12,00 [10,00;14,00], у 4-й – 10,00 [9,00;12,00] та у 5-й 

– 10,00 [10,00;12,00] відповідно. У пацієнтів третьої групи час перебування у 

стаціонарі був на 21,7% (p<0,05) вірогідно вищим порівняно з учасниками 

першої групи, а також суттєво нижчим на 14,8% (p<0,05) у хворих на ХКС, 

ХОЗЛ та надлишкову масу тіла при порівнянні з пацієнтами з ХКС, ХОЗЛ та 

нормальною масою тіла. 

Найбільш часто (у 36,4% випадках) ЦД 2 типу зустрічався серед 

пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням, при цьому кількість хворих на дане 

захворювання у п’ятій групі була вірогідно вищою, ніж в учасників першої та 

другої груп відповідно (p<0,05).  

Ожиріння I ступеня спостерігалося у 81,8% хворих на ХКС та ожиріння 

та у 63,6% учасників п’ятої груп, а II ступеня – у 18,2% та 36,4% випадках 

відповідно. 

Хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння було поділено на дві підгрупи: 

першу (контрольну) – 11 пацієнтам призначали стандартну терапію, другу 

(основну) – 11 хворим до складу базового лікування додавали ранолазин у дозі 

500 мг 2 рази на добу протягом 1 місяця. 

Протягом 1 місяця пацієнти контрольної групи отримували базисну 

терапію ХКС (згідно з настановами ESC 2019 року [204]), яка включала: 

блокатори кальцієвих каналів дигідропіридинового ряду (амлодипін у дозі 5 

мг 1р/д), нітрати (нітрогліцерин у дозі 0,5 мг сублінгвально при нападі 
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стенокардії), антиагреганти (ацетилсаліцилова кислота у дозі 75 мг 1 р/д), 

статини (розувастатин по 10 мг 1р/д). Згідно з наказом МОЗ України № 555 від 

27 червня 2013 року, змінами до наказу № 270 від 16.04.2014 [55] та GOLD 

2021 р. [178] хворим на ХОЗЛ при стабільному перебігу захворювання 

призначали початкове фармакологічне лікування залежно від поперднього 

розподілу за клінічними групами. У групу B відносили пацієнтів, в яких 

відмічалося ≤ 1 загострення протягом року, що не потребувало госпіталізації 

при результатах мМДР ≥ 2 та ТОХ ≥ 10, у групу C – хворих, в яких 

спостерігалося ≥ 1 загострення за рік, яке супроводжувалося госпіталізацією 

чи ≥ 2 загострень, які не потребували стаціонарного лікування, при даних 

мМДР 0-1, ТОХ< 10 та у групу D – учасників, в яких відмічалося ≥ 1 

загострення за рік, яке потребувало госпіталізації чи ≥ 2 загострень, що не 

вимагали стаціонарного лікування при результатах мМДР ≥ 2 та ТОХ ≥ 10. 

Первинно пацієнтам групи B призначали БАТД (формотерол шляхом 1 

інгаляції (12 мкг) 2 р/добу) або АХТД (тіотропію бромід (2,5 мкг) 1 р/добу 

інгаляційно), хворим групи С – АХТД, учасникам групи D – АХТД або АХТД 

у поєднанні з БАТД (при дуже виражених симптомах (ТОХ ≥ 20) або ІКС у 

комбінації з БАТД (беклометазон/формотерол 100 мкг/6 мкг шляхом 1 

інгаляції 2 р/добу) (у випадку, коли рівень еозинофілів в крові складав ≥ 300 

кл./мкл). 

В подальшому проводилася модифікація терапії залежно від наростання 

вираженості симптомів задишки чи збільшення кількості загострень.  

При загостреннях використовували бронхолітики (БАКД (фенотерол 

(100 мкг)) чи / і АХКД (іпратропію бромід (20 мкг)) по схемі 1 вдих кожну 

годину (2-3рази) з наступним переходом 1 раз у 2-3 години), ГКС (преднізолон 

40 мг на добу) та антибіотикотерапію при посиленні задишки, збільшенню 

кількості мокроти та зміні його характеру. 

Порівняння отриманих результатів проводилося через 30 днів після 

терапії у хворих обох підгруп шляхом оцінки загального стану хворих (частоти 

нападів стабільної стенокардії напруги та кількості прийнятих таблеток 
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нітрогліцерину, ступеня вираженості задишки (за шкалою мМДР), перебігу 

ХОЗЛ (за даними тесту ТОХ), толерантності до фізичних навантажень з 

використанням тесту з 6-хвилинною ходьбою, якості життя шляхом оцінки 

результатів опитувальника SGRQ, індексу BODE та модифікованого індексу 

BODE, загального аналізу крові (абсолютної кількості еозинофілів, %), 

біохімічних параметрів (показників ліпідного профілю, маркерів 

ендотеліальної дисфункції, оксидантно-антиоксидантної системи, 

фібринолізу, протеолізу, гемостазу та рівня NT-proBNP, даних ЕКГ у спокої, 

ехокардіографії (ЕхоКГ), спірометрії та біоімпедансометрії. 

 

2.2.Методи дослідження 

 

У рамках дисертаційної роботи використані такі методи дослідження: 

збір анамнезу, фізикальне обстеження, лабораторні (загальний аналіз крові та 

сечі, біохімічні аналізи, спектрофотометричні (ліпідний спектр крові), 

колориметричні (рівень сумарних стабільних метаболітів NO), 

імуноферментні (СРБ, рівень ендотеліну-1 (ЕТ-1), sVCAM-1, NT-proBNP, Д-

димеру), інструментальні (ЕКГ, ЕхоКГ, спірометрія, біоімпедансометрія) та 

статистичні методи дослідження. 

Дослідження проводилося на базах лабораторій кафедри внутрішньої 

медицини та навчально-наукової лабораторії Буковинського державного 

медичного університету, а також ОКНП «Чернівецька обласна клінічна 

лікарня». 

 

 

2.2.1. Клінічні методи дослідження 

 

Клінічне обстеження хворого полягало в оцінці скарг пацієнта, 

ретельному зборі анамнезу із врахуванням стажу паління, частоти загострень 

та в цілому тривалості захворювання. 
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Для оцінки куріння як фактора ризику захворювань визначався індекс 

пачко-років, який обчислювався за формулою: (к-сть сигарет, яку пацієнт 

викурював за день * стаж куріння (роки)) / 20. Паління визначалося як 

вірогідний фактор ризику розвитку патологій серцево-судииної та дихальної 

систем у випадку якщо індекс пачко-років складав більше ніж 10 пачко-років. 

З метою об’єктивної оцінки стану хворого та впливу ХОЗЛ на життя 

пацієнта використовували ТОХ, згідно з яким наявність від 0 до 10 балів 

свідчила про незначний вплив ХОЗЛ на життя пацієнтів, кількість балів від 11 

до 20 – про помірний вплив захворювання, результати тесту від 21 до 30 балів 

– про сильний вплив ХОЗЛ та від 31 до 40 балів – про надзвичайно сильний 

вплив ХОЗЛ на життя пацієнта [178]. 

Ступінь вираженості задишки оцінювали в балах шляхом використання 

шкали мМДР. Поява задишки при дуже інтенсивному фізичному навантаженні 

оцінювалася в 0 балів, при швидкому підйомі на поверх або ходьбу у гору – в 

1 бал, коли пацієнт відмічав необхідність сповільнення темпу ходьби чи 

потребу у зупинці при ходьбі у власному темпі по рівній місцевості – у 2 бали, 

у випадку коли хворий зупинявся при ходьбі на відстані до 100 метрів або 

через декілька хвилин ходьби по рівній місцевості – в 3 бали та при умові коли 

задишка виникала при одяганні чи роздяганні або робила неможливим вихід 

хворого за межі власного будинку – в 4 бали. 

Для оцінки якості життя пацієнтів з ХОЗЛ використовувався 

респіраторний опитувальник SGRQ, який містить 76 запитань з чотирьох 

основних категорій («симптоми», «активність», «вплив» та «загальна оцінка»), 

які відображають суб’єктивну оцінку хворим виразності клінічних проявів 

ХОЗЛ, вплив захворювання на фізичну активність, психологічні та соціальні 

проблеми та на стан здоров’я в цілому. Оцінка тесту проводилася по 100 

бальній системі, згідно з якою вищий бал свідчив про більш виражений вплив 

ХОЗЛ на якість життя пацієнтів порівняно з нижчим балом. 
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Рис. 2.1 - Тест з оцінки ХОЗЛ 

 

Для визначення толерантності до фізичного навантаження та ознак 

ішемії використовували тест з 6-хвилинною ходьбою. Методика даного 

дослідження полягала у ходьбі пацієнта по попередньо виміряній дистанції у 

власному темпі, при цьому дозволялося робити зупинки та відпочивати при 

потребі. Перед початком тесту та в його кінці оцінювали ступінь вираженості 

задишки за шкалою Борга, ЧСС, рівень АТ, ступінь насичення крові киснем 
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(SpO2) та реєстрували ЕКГ у 12 відведеннях. Поява стенокардичних болей в 

серці, вираженої задишки, головокружіння слугували критеріями для 

припинення проведення проби з фізичним навантаженням. У період 

відновлення, який тривав протягом перших 6-8 хвилин після проби чи до 

моменту повного відновлення самопочуття пацієнта, проводився ретельний 

контроль АТ, ЧСС та транзиторних змін на ЕКГ. За довжиною дистанції 

пройденої у метрах визначали функціональний клас серцевої недостатності. 

 

Таблиця 2.2 – Оцінка ступеня тяжкості ХОЗЛ за результатами 

інтегралього індексу BODE 

Показники Кількість балів 

0 1 2 3 

body-mass 

index 

ІМТ >21 ⩽21 

obstruction ОФВ1, % від належного 

значення 

>65 50-64 36-49 ⩽35 

dyspnea Шкала задишки мМДР, бали 0-1 2 3 4 

exercise 

capacity 

Відстань пройдена 

хворим за 6 хвилин, м 

>350 250-

349 

150-

249 

⩽149 

 

Комплексна оцінка ступеня тяжкості ХОЗЛ та ефективність базисної 

терапії проводилася з використанням інтегрального індексу BODE (табл. 2.1). 

Крім того, обчислювали також модифікований індекс BODE, який додатково 

враховував ІМТ у пацієнтів з надлишковою масою тіла та ожирінням та дані 

біоімпедансометрії (% жирової маси, м’язова маса та рівень вісцерального 

жиру). 

Хворий також самостійно підрахував чисельність епізодів 

стенокардичного болю в грудній клітці, які з’являлися після фізичного 

навантаження, та кількість попередньо прийнятих таблеток нітрогліцерину з 

метою полегшення болю в серці. 
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2.2.2 Інструментальні методи дослідження 

 

Реєстрацію ЕКГ проводили за допомогою 12-канального 

електрокардіографа ЮКАРД-200 (UTAS, Україна). Дослідження проводилося 

у стані спокою, після тесту з 6-хвилинною ходьбою та через 6-8 хвилин після 

проби з фізичним навантаженням або до моменту відновлення самопочуття 

хворого та змін на ЕКГ. 

ЕхоКГ проводили за допомогою апарату “EnVisor C HD” (Philips, США) 

у М- та B-режимах та доплерехокардіографії в імпульсному режимі з 

вимірюванням співвідношення швидкостей піку раннього та пізнього 

діастолічного наповнення лівого шлуночка в систолу передсердь (E/A). 

Визначали розміри ЛП (см), ДА (см), КСР ЛШ (см), КДР ЛШ (см), КДО (мл); 

кінцево-систолічного об’єму ЛШ (КСО) (мл), товщини задньої стінки ЛШ та 

міжшлуночкової перегородки в систолу та діастолу (ТЗСЛШс; ТЗСЛШд; 

ТМШПс; ТМШПд) та ПШ. ФВ обчислювали за формулою: ФВ = (КДО - КСО) 

/ КДО * 100) [33].  Систолічний тиск в легеневій артерії (СТЛА) вимірювали 

доплерографічним методом та розраховували додаючи 4V2, де V – швидкість 

потоку трикуспідальної регургітації в постійно-хвильовому режимі, м/c до 

значень тиску у правому передсерді (мм. рт. ст.) [35]. 

Оцінку ФЗД проводили після бронходилатаційного тесту з β2-агоністом 

короткої дії (сальбутамолом у дозі 400 мкг) за допомогою комп’ютерного 

спірографа «BTL – Spiro Pro» (Великобританія). Результати дослідження 

аналізували до та після проби з бронхолітиком, при цьому враховували форму 

кривої «потік-об’єм» та зворотність обструкції. Після завершення обстеження 

оцінювали основні форсовані (ОФВ1, ФЖЄЛ, співвідношення ОФВ1/ФЖЄЛ, 

ПОШвид, МОШ25, МОШ50, МОШ75, СОШ25-75) та статичні (ЖЄЛ, максимальна 

вентиляція легень (МВЛ)) показники ФЗД. 

Оцінку складу тіла проводили за допомогою портативного апарату ВС-

601 (TANITA, Японія) з визначенням маси тіла, ІМТ, м’язової маси, відсотку 
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жирової маси, рівня вісцерального жиру, добової потреби в калоріях, % води 

в організмі та метаболічного віку. 

Пульсоксиметр (Pulse Oximeter CMS50D, China) використовували для 

аналізу ступеня насиченості крові киснем. 

 

2.2.3 Лабораторні методи дослідження 

 

Вивчення ліпідного спектра плазми крові ЗХ, тригліцеролів (ТГ), ХЛ 

ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ) проводили з використанням діагностичних наборів 

реагентів (PZ Cormay S.A., Польша). 

Методика визначення загального ХС полягала у впливі ХС-естерази на 

розщеплення ефірів ХС та утворення холестеролу і вільних жирних кислот 

(ВЖК) та подальшого окиснення ХС-оксидазою з утворенням 4-холестенону 

та Н2О2, який за наявності фенолу під впливом пероксидази перетворюється 

на хінон рожевого кольору. Вміст ТГ визначався методом їх розщеплення 

ліпопротеїнліпазою з наступним утворенням гліцеролу і ВЖК. Піл впливом 

гліцеролкінази гліцерол розщеплюється з формуванням гліцерол-3-фосфату, 

який окиснюється під впливом гліцерол-3-фосфат-оксидази із його наступним 

перетворенням під дією пероксидази та за наявності 4-хлорфенолу до 

хіноніміну, інтенсивність забарвлення якого є прямопропорційна концентрації 

ТГ. В умовах кімнатної температури методом преципітації ХС ЛПДНЩ та ХС 

ЛПНЩ іонами вольфраму фосфору та магнезії з наступним центрифугуванням 

зі швидкістю 4000 об/хв протягом 10 хвилин отримували супернатант, в якому 

визначали ХС ЛПВЩ вищезазначеним методом. ХС ЛПНЩ та ХС ЛПДНЩ 

визначали за формулами Friedewald W.T. et al. (1972): ХС ЛПНЩ = ЗХС - (0,45 

* ТГ)-ХС ЛПВЩ, ХС ЛПДНЩ = ТГ / 2,2 [171]. Індекс атерогенності (ІА) 

обчислювали за формулою Клімова А.Н. и др. (1999): (ЗХС – ХС ЛПВЩ) / ХС 

ЛПВЩ [31]. Аналіз показників ліпідного спектра плазми крові проводився 

згідно з настановами Українського товариства з атеросклерозу асоціації 
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кардіологів України (2017) [23] та Європейського товариства кардіологів з 

лікування дисліпідемії (2019) [229]. 

Стан оксидантно-протиоксидантної системи вивчався шляхом 

визначення рівня МДА в плазмі крові та еритроцитах, вмісту ВГ в крові за 

методом О.В. Травіною [104] у модифікації І.Ф. Мещишена та І.В. Петрової 

[51], активність глутатіонпероксидази (ГП) – за І.Ф. Мещишеним [49], 

глутатіон-S-трансферази (ГТ) – за І.Ф. Мещишеним [50]. 

Функціональний стан ендотелію оцінювали шляхом визначення вмісту 

у крові стабільних метаболітів NO (нітритів/нітратів) методом L.C. Green et al. 

(1982) [180], кількості циркулюючих ендотеліоцитів методом J. Hladovec 

(1978) [188] у модифікації Н.Н. Петрищева та ін. (2001) [75], sVCAM- 1 та 

рівня ЕТ-1 у сироватці крові за допомогою імуноферментного аналізу із 

використанням реактивів «Bender MedSystems» (Австрія) та «Biomedica 

Medizinprodukte GmbH and Co KG» (Австрія) відповідно. 

Рівень NT-proBNP та СРБ вивчали імуноферментним методом з 

використанням набору реактивів фірми Ruilai Biological Engineering 

(Шэньчжэнь) Лтд.  

Оцінку протеолітичної активності плазми крові проводили за лізисом 

азоальбуміну (деградацією низькомолекулярних білків), азоказеїну (лізисом 

високомолекулярних білків) і азоколу (деградацією колагену) [9]. 

Фібринолітичну активність плазми крові (сумарна фібринолітична активність 

(СФА), ферментативна фібринолітична активність (ФФА) та неферментативна 

фібринолітична активність (НФА)), протромбіновий час (ПЧ), ПІ, АПТЧ, 

активність фактора ХІІІ (Ф ХІІІ), рівень фібриногену в плазмі крові, активність 

АТ III вивчали за стандартними методиками [102]. Д-димер в плазмі крові 

визначали імуноферментним методом ELISA за допомогою набору реактивів 

«Technoclone» (Австрія). 

Методом C. Tannert et al. [294] у модифікації З.Д. Федорової та М.О. 

Котовщикової [110] та М.Ю. Коломойцем та В.М. Ходоровського [37] вивчали 

індекс деформабельності еритроцитів (ІДЕ), а методом О.Ф. Пирогової, В.Д. 
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Джорджикія (1963) в модифікації З.Д. Федорової, М.О. Котовщикової [110] – 

відносну в`язкість еритроцитарної суспензії (ВВЕС). 

 

2.2.4 Методи статистичного аналізу результатів дослідження. 

 

Математичну та статистичну обробку отриманих результатів 

дослідження проводили з використанням програми STATISTICA 10.0. та бази 

даних у системі Microsoft Excel 2010. Кількісні дані представлені у вигляді 

медіани (Me) та інтерквартильного розмаху (Q25–Q75). Перевірку на 

нормальність розподілу вибірки проводили за допомогою критерію Шапіро-

Уілка. Було встановлено ненормальний розподіл даних, тому для подальших 

підрахунків використовували непараметричний U-критерій Манна-Уітні. Для 

оцінки вірогідної різниці між 3 і більше групами використовували 

дисперсійний аналіз з застосуванням критерію Краскела-Уолліса. Для оцінки 

кількісних змін у динаміці лікування використовували непараметричний 

парний Т-критерій Вілкоксона. Аналіз якісних ознак проводився з 

використанням одно та двостороннього точного критерію Фішера. 

Для проведення кореляційного аналізу при ненормальному розподілі 

вибірки використовували непараметричний коефіцієнт кореляції рангів 

Спірмена. Різниця між групами вважалася вірогідною у випадку, коли рівень 

значущості (р) складав менше, ніж 0,05. 

  



72 
 

РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ КОМОРБІДНОГО ПОЄДНАННЯ 

ХРОНІЧНОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМУ, ХРОНІЧНОГО 

ОБСТРУКТИВНОГО ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ ТА ОЖИРІННЯ  

 

3.1. Характеристика клінічних проявів захворювання, частоти порушень 

ритму та провідності за даними ЕКГ, якості життя та толерантності до 

фізичних навантажень при коморбідному поєднанні ХКС, ХОЗЛ та ожиріння 

 

З метою встановлення клінічних міжгрупових відмінностей проводився 

детальний аналіз найбільш типових скарг для кожної з досліджуваних груп 

пацієнтів, який наведений у табл. 3.1. 

 

 

Таблиця 3.1 – Клінічна характеристика груп хворих залежно від 

коморбідної патології 

Характерні клінічні 

ознаки 

Хворі на 

ХКС та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 

1) 

Хворі на 

ХОЗЛ та 

норма- 

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 2) 

Хворі 

на ХКС, 

ХОЗЛ 

та 

норма- 

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 

3) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

над-

мірною 

масою 

тіла 

(n=22) 

(група 

4) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 5) 

Стиска-

ючий 

біль у 

грудній 

клітці 

у спокої - - - - - 

при 

незначному 

навантаженні 

2  

(9,1%) 

- 3 

(13,6%) 

 

3 

(13,6%) 

 

2  

(9,1%) 

 

при 

звичайному 

фізичному 

навантаженні 

20 

(90,9%) 

- 9  

(41,0%) 

 

8 

(36,4%) 

 

6 

(27,3%) 
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Продовження таблиці 3.1 

Характерні клінічні 

ознаки 

Хворі на 

ХКС та 

ожирі-

ння 

(n=22) 

(група 

1) 

Хворі на 

ХОЗЛ та 

норма- 

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 2) 

Хворі 

на ХКС, 

ХОЗЛ 

та 

норма- 

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 

3) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

над-

мірною 

масою 

тіла 

(n=22) 

(група 

4) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 5) 

Біль у серці відсутній - 22 

(100,0%) 

10 

(45,4%) 

* 

11  

(50,0%) 

* 

14 

(63,6%) 

* 

Кількість спожитих 

таблеток 

нітрогліцерину за добу 

2,00 

[1,00; 

2,00] 

- 1,00 

[1,00; 

2,00] 

* 

1,00 

[1,00; 

2,00] 

* 

1,00  

[0,00; 

2,00] 

* 

Посилене серцебиття 5 

(22,7%) 

** 

- 6 

(27,3%) 

** 

7 

(31,8%) 

** 

14 

(63,6%) 

*/**/***/ 

**** 

Перебої у роботі серця 2  

(9,1%) 

- 3 

(13,6%) 

2  

(9,1%) 

3 

(13,6%) 

Зади-

шка 

при 

незначному 

фізичному 

навантаженні 

- 3 

(13,6%) 

* 

5 

(22,7%) 

* 

4 

(18,2%) 

* 

8 

(36,4%) 

* 

при 

фізичному 

навантаженні 

16 

(72,7%) 

19 

(86,4%) 

17 

(77,3%) 

18 

(81,8%) 

14 

(63,6%) 

задишка 

відсутня 

6 

(27,3%) 

- - - - 

Хроні- 

чний 

кашель 

сухий 3 

(13,6%) 

3 

(13,6%) 

2  

(9,1%) 

4 

(18,2%) 

2 

(9,1%) 

продукти-

вний 

- 19 

(86,4%) 

* 

20 

(90,9%) 

* 

18 

(81,8%) 

* 

20 

(90,9%) 

* 

кашель 

відсутній 

19 

(86,4%) 

- - - - 
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Продовження таблиці 3.1 

Характерні клінічні 

ознаки 

Хворі на 

ХКС та 

ожирін-

ня 

(n=22) 

(група 

1) 

Хворі на 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 2) 

Хворі 

на ХКС, 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 

3) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

над-

мірною 

масою 

тіла 

(n=22) 

(група 

4) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 5) 

Хрипи сухі 

свистячі 

- 20 

(90,9%) 

* 

19 

(86,4%) 

* 

20 

(90,9%) 

* 

19 

(86,4%) 

* 

вологі - 2  

(9,1%) 

3 

(13,6%) 

2  

(9,1%) 

3 

(13,6%) 

хрипи 

відсутні 

22 

(100,0%) 

- - - - 

Підвищення 

температури тіла 

- 8 

(36,4%) 

10 

(45,4%) 

9  

(41,0%) 

11  

(50,0%) 

Порушення сну 2  

(9,1%) 

6 

(27,3%) 

8 

(36,4%) 

6 

(27,3%) 

8 

(36,4%) 

Зниження 

працездатності 

5 

(22,7%) 

17 

(77,3%) 

* 

19 

(86,4%) 

* 

17 

(77,3%) 

* 

19 

(86,4%) 

* 

Акроціаноз - 4 

(18,2%) 

6 

(27,3%) 

4 

(18,2%) 

5 

(22,7%) 

Набухання яремних 

вен 

- 2  

(9,1%) 

4 

(18,2%) 

2  

(9,1%) 

3 

(13,6%) 

Акцент II тону над 

легеневою артерією 

- 5 

(22,7%) 

8 

(36,4%) 

6 

(27,3%) 

7 

(31,8%) 

Кількість балів за ТОХ  - 13,00  

[9,00; 

17,00] 

14,00 

[9,00; 

20,00] 

13,00  

[9,00; 

18,00] 

14,00  

[9,00; 

21,00] 

SGRQ «симптоми» - 53,43 

[47,59; 

58,27] 

56,76 

[53,06; 

64,99] 

56,14 

[53,71; 

56,68] 

56,98 

[48,91; 

64,26] 

SGRQ «активність» - 42,52 

[40,15; 

49,15] 

48,86  

[40,89; 

52,89] 

 

42,12 

[37,12; 

47,69] 

 

56,85 

[49,15; 

63,12] 

**/***/ 

**** 
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Продовження таблиці 3.1 

Характерні клінічні 

ознаки 

Хворі на 

ХКС та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 

1) 

Хворі на 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 2) 

Хворі 

на ХКС, 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 

3) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

над-

мірною 

масою 

тіла 

(n=22) 

(група 

4) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 5) 

SGRQ «вплив» - 28,89 

[28,89; 

40,07] 

41,49 

[33,79; 

58,34] 

** 

42,91 

[34,32; 

48,84] 

** 

44,08 

[33,17; 

55,45] 

** 

SGRQ «загальна 

оцінка» 

- 40,67 

[36,10; 

45,73] 

46,45 

[44,00; 

54,37] 

** 

40,87 

[38,90; 

42,07] 

*** 

50,71 

[45,00; 

58,57] 

**/ 

**** 

Сатурація (SpO2), % 97,00 

[97,00; 

98,00] 

96,00 

[95,00; 

97,00] 

* 

94,00 

[93,00; 

96,00] 

*/** 

95,00 

[94,00; 

96,00] 

* 

95,00 

[93,00; 

96,00] 

* 

6-хвилинний тест, м 430,34 

[380,45; 

450,56] 

280,00 

[260,00; 

350,20] 

* 

270,00 

[206,40; 

300,00] 

* 

315,00 

[250,50; 

340,00] 

*/*** 

250,00 

[221,90; 

269,80] 

*/**/ 

**** 

мМДР, бали - 2,00  

[1,00; 

2,00] 

2,00 

[1,00; 

3,00] 

2,00 

[1,00; 

2,00] 

2,00 

[1,00; 

3,00] 

Примітки: 

1. n (%) – абсолютна (відносна) кількість учасників; 

2. усі дані представлені у вигляді Me [Q25;Q75], де Me – медіана, а [Q25;Q75] 

– інтерквартильний розмах; 

3. * – вірогідність відмінностей при порівнянні з першою групою; 

4. ** – вірогідність відмінностей порівняно з другою групою;  

5. *** – вірогідність відмінностей при порівнянні з третьою групою; 

6. **** – вірогідність відмінностей порівняно з четвертою групою. 
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Встановлено, що стискаючий біль у ділянці серця при незначному та 

звичайному фізичному навантаженні відмічався у 100,0% пацієнтів з ХКС та 

ожирінням. У хворих третьої, четвертої та п’ятої клінічних груп напади 

стенокардитичного болю були у 1,8 раза (p<0,01), у 2,0 рази (p<0,01) та у 2,8 

раза (p<0,01) рідшими порівняно з хворими першої групи. Кількість спожитих 

таблеток нітрогліцерину була вірогідно нижчою у 1,5 раза (p<0,05), у 1,7 раза 

(p<0,05) та у 1,9 раза (p<0,05) у пацієнтів 3-ї, 4-ї та 5-ї груп при порівнянні з 

хворими на ХКС та ожиріння. 

Посилене серцебиття відмічалося у 14 (63,6%) хворих на ХКС, ХОЗЛ та 

ожиріння та було у 2,8 раза (p<0,05), у 2,3 раза (p<0,05) та у 2,0 рази (p<0,05) 

частішим порівняно з пацієнтами з ХКС та ожирінням, обстежуваними з ХКС, 

ХОЗЛ з нормальною масою тіла та хворими на ХКС, ХОЗЛ з надлишковою 

масою тіла. 

У хворих на ХКС та ожиріння задишка при фізичному навантаженні 

спостерігалася у 16 (72,7%) пацієнтів та була відсутньою у 6 (27,3%) 

учасників. Задишка у спокої спостерігалася у 3 (13,6%) хворих на ХОЗЛ та 

нормальну масу тіла, у 5 (22,7%) пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою 

тіла, у 4 (18,2%) учасників з ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла та у 8 

(36,4%) хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння, а при фізичному навантаженні у 

19 (86,4%) пацієнтів 2-ї, у 17 (77,3%) – 3-ї, у 18 (81,8%) – 4-ї та 14 (63,6%) – 5-

ї груп відповідно. Задишка спостерігалася у 1,4 раза частіше у хворих другої, 

третьої, четвертої та п’ятої груп при порівнянні з пацієнтами з ХКС та 

ожирінням (p<0,05). 

Сухий кашель відмічався у 3 (13,6%) пацієнтів з ХКС та ожирінням, у 3 

(13,6%) хворих на ХОЗЛ та нормальною масою тіла, у 2 (9,1%) учасників з 

ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла, у 4 (18,2%) обстежуваних з ХКС, 

ХОЗЛ та надлишковою масою тіла та у 2 (9,1%) пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та 

ожирінням. 19 (86,4%) учасників першої групи скарг на кашель не 

пред’являли. Продуктивний кашель спостерігався у 19 (86,4%) хворих 2-ї, у 20 

(90,9%) – 3-ї, у 18 (81,8%) – 4-ї та у 20 (90,9%) – 5-ї груп. Кашель частіше 
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відмічався в учасників 2-ї, 3-ї, 4-ї та 5-ї груп при порівнянні з пацієнтами 1-ї 

групи (p<0,05). 

Наявність сухих свистячих хрипів вислуховувалася у 20 (90,9%) 

пацієнтів 2-ї, у 19 (86,4%) – 3-ї, у 20 (90,9%) – 4-ї та у 19 (86,4%) – 5-ї груп, а 

вологих – у 2 (9,1%) хворих другої, у 3 (13,6%) – третьої, у 2 (9,1%) – четвертої 

та у 3 (13,6%) – п’ятої груп відповідно. Хрипи були відсутніми у 22 (100,0%) 

пацієнтів 1-ї групи та частіше аускультативно вислуховувалися у 

обстежуваних 2-ї, 3-ї, 4-ї та 5-ї груп (p<0,05). 

Підвищення температури тіла найбільш часто спостерігалося у хворих 

на ХКС, ХОЗЛ та ожирінням та було характерним для 11 (50,0%) пацієнтів 

даної групи. 

Більш виражене порушення сну відмічалося у 8 (36,4%) хворих як 3-ї, 

так і 5-ї груп. 

Зниження працездатності спостерігалося у 3,4 раза (p<0,05) частіше у 2-

й, 4-й групах та у 3,8 раза (p<0,05) у 3-й, 5-й групах при порівнянні з першою 

групою хворих. 

Більш виражені ознаки акроціанозу, набухання яремних вен та акцент II 

тону над легеневою артерією траплялися у хворих 3-ї групи (у 27,3%, 18,2% та 

36,4% випадках відповідно). 

Кількість балів за ТОХ становила 13,00 [9,00;17,00] у 2-й, 14,00 

[9,00;20,00] – у 3-й, 13,00 [9,00;18,00] – у 4-й та 14,00 [9,00;21,00] – у 5-й 

групах, при цьому вірогідної різниці між групами виявлено не було (p>0,05). 

При оцінці «симптомів» SGRQ у балах кількість балів у другій групі 

складала 53,43 [47,59;58,27], у третій – 56,76 [53,06;64,99], у четвертій – 56,14 

[53,71;56,68], у п’ятій – 56,98 [48,91;64,26]. При міжгруповому порівнянні 

даного показника вірогідної різниці не спостерігалося (p>0,05).  

Бали «активності» за даними SGRQ були вірогідно вищими на 29,0% 

(p<0,05), на 23,0% (p<0,05), на 29,9% (p<0,05) у 5-й групі порівняно з 2-ю, 3-ю 

та 4-ю групами.  
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При оцінці «впливу» за даними SGRQ спостерігалося зростання даного 

показника на 33,0% (p<0,05), на 20,4% (p<0,05) та на 36,2% (p<0,05) у хворих 

3-ї, 4-ї та 5-ї груп при порівнянні з 2-ю. 

В сумарному «загальна оцінка» за даними SGRQ виявилася на 20,8% 

(p<0,05), на 26,6% (p<0,05) вищою у хворих 3-ї та 5-ї груп, ніж у пацієнтів 2-ї 

групи, та на 14,5% (p<0,05) нижчою у хворих на ХКС, ХОЗЛ з надлишковою 

масою тіла порівняно з учасниками з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла. 

Крім того, відмічалося зростання даного показника опитувальника SGRQ на 

22,6% (p<0,05) у хворих 5-ї групи при порівнянні з 4-ю. 

Ступінь насичення крові киснем був вірогідно нижчим на 1,7% (p<0,05) 

у 2-й, на 3,4% (p<0,05) у 3-й, на 2,6% (p<0,05) у 4-й та на 2,7% (p<0,05) у 5-й 

групах (p<0,05) порівняно з 1-ю, та на 1,7% (p<0,05) у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ 

та нормальною масою тіла у порівнянні з хворими на ХОЗЛ та нормальною 

масою тіла. 

Результати 6-хвилинного тесту були суттєво нижчими на 29,6% (p<0,05) 

у 2-й, на 39,6% (p<0,05) у 3-й, на 27,1% (p<0,05) у 4-й та на 40,7% (p<0,05) у 5-

й групах порівняно з 1-ю, та на 15,9% (p<0,05), на 18,8% (p<0,05) у хворих на 

ХКС, ХОЗЛ та ожиріння при порівнянні з пацієнтами з ХОЗЛ та нормальною 

масою тіла та хворими на ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла. Крім того, 

толерантність до фізичного навантаження була вищою на 20,7% (p<0,05) у 

пацієнтів четвертої групи при порівнняі з третьою. 

Міжгрупової різниці щодо вираженості задишки за шкалою мМДР між 

групами виявлено не було (p>0,05).  

В результаті аналізу порушень ритму та провідності у дослідних групах 

(табл. 3.2) було встановлено, що найбільш часто синусова тахікардія 

зустрічалася у хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння, при цьому її частота була у 

4,5 раза (p<0,05) вищою у даної групи пацієнтів при порівнянні з групою 

учасників з ХОЗЛ та нормальною масою тіла. Відмічалася також тенденція до 

вищої частоти шлуночкових екстрасистол у групі хворих на ХКС, ХОЗЛ та 

ожиріння. 
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Таблиця 3.2 – Аналіз порушень ритму та провідності (за даними ЕКГ) у 

хворих залежно від коморбідної патології 

Ознака Хворі на 

ХКС та 

ожиріння 

(n=22) 

(група 1) 

Хворі на 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним ІМТ 

(n=22) 

(група 2) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 3) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

надмірною 

масою тіла 

(n=22) 

(група 4) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожиріння 

(n=22) 

(група 5) 

Виявлені порушення ритму 

Синусова 

тахікардія 

6 

(27,3%) 

2  

(9,1%) 

8 

(36,4%) 

7 

(31,8%) 

9 

(41,0%) 

** 

Суправентри-

кулярна  

екстраси-

столія 

1 

(4,5%) 

1 

(4,5%) 

4 

(18,2%) 

3 

(13,6%) 

6 

(27,3%) 

Шлуночкова 

екстраси-

столія 

1 

(4,5%) 

- 3 

(13,6%) 

2 

(9,1%) 

8 

(36,4%) 

ФП 2 

(9,1%) 

- 3 

(13,6%) 

1 

(4,5%) 

2 

(9,1%) 

Виявлені порушення провідності 

Блокада 

правої ніжки 

пучка Гісса 

(БПНПГ) 

- 2 

(9,1%) 

2 

(9,1%) 

4 

(18,2%) 

3 

(13,6%) 

Неповна 

блокада лівої 

ніжки пучка 

Гісса 

(НБЛНПГ) 

4 

(18,2%) 

- 4 

(18,2%) 

1 

(4,5%) 

2 

(9,1%) 

AV-блокади - 1 

(4,5%) 

- 1 

(4,5%) 

- 

      Примітки: 

1. * – вірогідність відмінностей при порівнянні з першою групою; 

2. ** – вірогідність відмінностей порівняно з другою групою;  

3. *** – вірогідність відмінностей при порівнянні з третьою групою; 

4. **** – вірогідність відмінностей порівняно з четвертою групою. 
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3.2. Показники ФЗД та даних біоімпедансометрії у хворих залежно від 

коморбідної патології  

 

Характеристика основних показників спірометрії наведена у табл. 3.3. 

Рівень ОФВ1 до бронходилатації виявився вищим у 2,3 раза (p<0,05), у 

2,2 раза (p<0,05), у 1,9 раза (p<0,05) та у 2,0 раза (p<0,05) у пацієнтів з ХКС та 

ожирінням порівняно з 2-ю, 3-ю, 4-ю та 5-ю дослідними групами. Крім того, у 

хворих на ХКС, ХОЗЛ та надмірною масою тіла ОФВ1 був на 20,1% (p<0,05), 

на 17,0% (p<0,05) вищим порівняно з другою та третьою групами до 

бронходилатаційного тесту, та на 16,6% (p<0,05), на 19,3% (p<0,05), ніж в 

обстежуваних з ХОЗЛ та нормальною масою тіла та пацієнтами з ХКС, ХОЗЛ 

та нормальною масою тіла після його проведення. 

 

Таблиця 3.3 – Показники ФЗД у хворих залежно від коморбідної 

патології  

Параметри 

спірометрії 

Хворі на 

ХКС та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 1) 

Хворі на 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 2) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним ІМТ 

(n=22) 

(група 3) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

надмір-

ною 

масою 

тіла 

(n=22) 

(група 4) 

 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 

5) 

ОФВ1, % від 

належного 

значення до 

проведення 

проби з 

бронхолітиком 

96,00 

[82,69; 

99,00] 

37,44 

[33,09; 

48,59] 

* 

39,50 

[30,50; 

49,05] 

* 

47,00 

[43,20; 

54,00] 

*/**/*** 

45,78 

[43,09; 

51,60] 

* 

ОФВ1, % від 

належного 

значення після 

проведення 

проби з 

бронхолітиком 

- 43,47 

[35,69; 

51,66] 

45,02 

[33,88; 

52,42] 

49,62 

[46,76; 

57,70] 

**/*** 

49,00 

[45,08; 

55,10] 
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Продовження таблиці 3.3 

Параметри 

спірометрії 

Хворі на 

ХКС та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 1) 

Хворі на 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 2) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним ІМТ 

(n=22) 

(група 3) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

надмір-

ною 

масою 

тіла 

(n=22) 

(група 4) 

 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 

5) 

ФЖЄЛ, % від 

належного 

значення до 

проведення 

проби з 

бронхолітиком 

92,65 

[89,90; 

96,00] 

62,64 

[56,76; 

68,78] 

* 

66,75 

[63,70; 

77,47] 

* 

77,00 

[67,00; 

82,00] 

*/**/*** 

73,35 

[63,00; 

80,00] 

* 

ФЖЄЛ, % від 

належного 

значення після 

проведення 

проби з 

бронхолітиком 

- 65,97 

[62,00; 

74,03] 

69,73 

[63,05; 

77,08] 

80,00 

[70,00; 

89,00] 

**/*** 

75,30 

[65,09; 

81,60] 

ОФВ1/ФЖЄЛ, % 

від 

належного 

значення до 

проведення 

проби з 

бронхолітиком 

96,56 

[91,75; 

107,37] 

61,50 

[55,00; 

68,00] 

* 

59,71 

[55,40; 

65,26] 

* 

64,92 

[60,26; 

68,42] 

* 

63,60 

[59,00; 

69,00] 

* 

 

 

 

 

 

ОФВ1/ФЖЄЛ, % 

від належного 

значення після 

проведення 

проби з 

бронхолітиком 

- 65,50 

[58,00; 

68,00] 

63,06 

[56,46; 

65,33] 

67,24 

[62,03; 

69,52] 

*** 

 

65,00 

[60,51; 

68,70] 

 

ПОШвид, % від 

належного 

значення до 

проведення 

проби з 

бронхолітиком 

89,00 

[84,82; 

98,00] 

37,86 

[32,40; 

45,30] 

* 

32,79 

[29,60; 

36,21] 

*/** 

39,27 

[35,24; 

41,00] 

*/*** 

38,69 

[32,45; 

42,18] 

*/*** 
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Продовження таблиці 3.3 

Параметри 

спірометрії 

Хворі на 

ХКС та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 1) 

Хворі на 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 2) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним ІМТ 

(n=22) 

(група 3) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

надмір-

ною 

масою 

тіла 

(n=22) 

(група 4) 

 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 

5) 

ПОШвид, % від 

належного 

значення після 

проведення 

проби з 

бронхолітиком 

- 41,54 

[36,98; 

48,87] 

 

 

 

34,46 

[30,68; 

39,75] 

** 

41,74 

[39,50; 

43,34] 

*** 

40,45 

[37,37; 

42,3] 

*** 

МОШ25%, % від 

належного 

значення до 

проведення 

проби з 

бронхолітиком 

101,50 

[90,94; 

110,36] 

32,18 

[18,78; 

44,57] 

* 

25,66 

[12,50; 

43,91] 

* 

42,00 

[34,00; 

50,53] 

*/**/*** 

35,85 

[20,00; 

47,74] 

* 

МОШ25%, % від 

належного 

значення після 

проведення 

проби з 

бронхолітиком 

- 34,70 

[25,60; 

46,78] 

32,30 

[13,44; 

43,00] 

45,92 

[35,20; 

54,00] 

**/*** 

38,66 

[28,80; 

57,36] 

*** 

МОШ50%, % від 

належного 

значення до 

проведення 

проби з 

бронхолітиком 

100,05 

[87,00; 

111,00] 

33,50 

[19,00; 

45,00] 

* 

18,61 

[15,00; 

31,00] 

*/** 

37,00 

[34,00; 

51,85] 

*/*** 

30,75 

[22,26; 

46,91] 

*/*** 

МОШ50%, % від 

належного 

значення після 

проведення 

проби з 

бронхолітиком 

- 35,67 

[19,40; 

40,57] 

24,57 

[16,30; 

29,87] 

42,50 

[38,00; 

56,00] 

**/*** 

35,80 

[24,04; 

48,87] 

*** 
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Продовження таблиці 3.3 

Параметри 

спірометрії 

Хворі на 

ХКС та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 1) 

Хворі на 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 2) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним ІМТ 

(n=22) 

(група 3) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

надмір-

ною 

масою 

тіла 

(n=22) 

(група 4) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 

5) 

МОШ75%, % від 

належного 

значення до 

проведення 

проби з 

бронхолітиком 

95,50 

[90,00; 

100,09] 

30,00 

[18,70; 

49,32] 

* 

22,55 

[16,56; 

30,78] 

* 

37,50 

[34,00; 

46,00] 

*/*** 

36,08 

[18,90; 

48,84] 

*/*** 

МОШ75%, % від 

належного 

значення після 

проведення 

проби з 

бронхолітиком 

- 33,72 

[21,80; 

47,33] 

22,86 

[18,22; 

28,31] 

42,00 

[39,00; 

54,16] 

*** 

42,12 

[22,27; 

53,33] 

*** 

СОШ25-75%, % від 

належного 

значення до 

проведення 

проби з 

бронхолітиком 

101,14 

[90,33; 

105,07] 

32,79 

[24,00; 

47,67] 

* 

22,04 

[15,03; 

35,84] 

* 

37,88 

[34,33; 

50,00] 

*/*** 

34,20 

[25,50; 

51,30] 

*/*** 

СОШ25-75%, % від 

належного 

значення після 

проведення 

проби з 

бронхолітиком 

- 36,6 

[22,91; 

48,90] 

26,67 

[16,60; 

30,99] 

42,33 

[39,33; 

56,00] 

**/*** 

39,30 

[27,78; 

56,07] 

*** 

ЖЄЛ, % від 

належного 

значення 

86,48 

[79,65; 

97,50] 

55,45 

[45,72; 

61,23] 

* 

50,33 

[34,82; 

65,88] 

* 

59,87 

[44,98; 

68,07] 

* 

51,25 

[42,31; 

62,17] 

* 

Повільна ЖЕЛ, 

% від 

належного 

значення 

87,00 

[78,91; 

102,00] 

46,08 

[43,43; 

56,65] 

* 

44,67 

[35,66; 

58,73] 

* 

58,00 

[48,30; 

65,38] 

*/*** 

52,14 

[46,05; 

60,23] 

* 
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Продовження таблиці 3.3 

Параметри 

спірометрії 

Хворі на 

ХКС та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 1) 

Хворі на 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 2) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним ІМТ 

(n=22) 

(група 3) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

надмір-

ною 

масою 

тіла 

(n=22) 

(група 4) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(n=22) 

(група 

5) 

МВЛ, % від 

належного 

значення 

80,68 

[76,00; 

84,50] 

37,20 

[28,52; 

54,00] 

* 

31,85 

[20,06; 

35,87] 

* 

33,73 

[29,00; 

44,80] 

* 

34,45 

[25,05; 

51,30] 

* 

      Примітки: 

1. * – вірогідність відмінностей при порівнянні з першою групою; 

2. ** – вірогідність відмінностей порівняно з другою групою;  

3. *** – вірогідність відмінностей при порівнянні з третьою групою; 

4. **** – вірогідність відмінностей порівняно з четвертою групою. 

 

ФЖЄЛ до бронходилатації було вищою на 30,7% (p<0,05), на 26,2% 

(p<0,05), на 19,4% (p<0,05) та на 23,0% (p<0,05) у пацієнтів з ХКС та 

ожирінням порівняно з 2-ю, 3-ю,4-ю та 5-ю дослідними групами. У хворих на 

ХКС, ХОЗЛ та надмірну масу тіла ФЖЄЛ була на 16,2% (p<0,05) і на 9,3% 

(p<0,05) вищою порівняно з другою та третьою групами до бронходилатації, 

та на 15,0% (p<0,05), на 12,0% (p<0,05) відповідно, ніж у хворих з ХОЗЛ та 

нормальною масою тіла та пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла 

після тесту з бронхолітиком. 

Співвідношення ОФВ1/ФЖЄЛ спостерігалося вищим на 38,7% (p<0,05), 

на 40,7% (p<0,05), на 35,5% (p<0,05), та на 36,4% (p<0,05) у обстежуваних з 

ХКС та ожирінням порівняно з 2-ю, 3-ю,4-ю та 5-ю дослідними групами до 

бронходилатації та на 9,5% (p<0,05) вищим у пацієнтів четвертої групи 

порівняно з третьою після бронходилатаційного тесту. 
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ПОШвид до тесту з бронхолітиком була нижчою у 2,2 раза (p<0,05), у 2,7 

раза (p<0,05), у 2,3 раза (p<0,05), та 2,4 раза (p<0,05) у пацієнтів 2-ї, 3-ї, 4-ї та 

5-ї дослідних груп порівняно з пацієнтами з ХКС та ожирінням. ПОШвид була 

вищою на 16,0% (p<0,05) і на 12,5% (p<0,05) в обстежуваних з ХКС, ХОЗЛ та 

надмірною масою тіла та хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння до 

бронходилатації порівняно з пацієнтами з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою 

тіла, та на 16,8% (p<0,05) і на 11,1% (p<0,05) відповідно після її проведення. 

ПОШвид спостерігалася нижчою на 19,4% (p<0,05) до і на 20,7% (p<0,05) після 

бронходилатаційного тесту у третій групі порівняно з другою. 

Значення MOШ25 оцінене до проведення бронходилатаційного тесту 

виявилося у 3,2 раза (p<0,05), у 3,8 раза (p<0,05), у 2,5 раза (p<0,05), та у 2,9 

раза (p<0,05) вищим у пацієнтів з ХКС та ожирінням порівняно з 2-ю, 3-ю, 4-

ю та 5-ю дослідними групами та на 28,1% (p<0,05), на 37,9% (p<0,05) вищим у 

пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та надмірною масою тіла порівняно з другою та 

третьою групами відповідно, а також на 31,2% (p<0,05), у 1,5 раза (p<0,05) 

вищим, ніж у хворих на ХОЗЛ та нормальну масу тіла та пацієнтів з ХКС, 

ХОЗЛ та нормальною масою тіла після його проведення. Значення MOШ25 

після тесту з бронхолітиком виявилося на 36,7% (p<0,05) вищим у пацієнтів 

п’ятої групи у порівнянні з третьою. 

Значення MОШ50 до проведення бронходилатаційного тесту виявилося 

у 3,1 раза (p<0,05), у 4,2 раза (p<0,05), у 2,5 раза (p<0,05), та у 2,8 раза (p<0,05) 

вищим у пацієнтів з ХКС та ожирінням порівняно з 2-ю, 3-ю,4-ю та 5-ю 

дослідними групами. Показник MОШ50 до бронходилатації був у 1,7 раза 

(p<0,05) і у 1,4 раза (p<0,05) вищим у хворих четвертої та п’ятої груп порівняно 

з третьою та у 1,6 раза (p<0,05), на 34,4% (p<0,05) після його проведення. 

Значення МОШ50 до тесту з бронхолітиком було на 25,6% (p<0,05) нижчим у 

третій групі порівняно з другою та на 27,7% (p<0,05) вищим у четвертій групі 

при порівнянні з другою після бронходилатації. 

Показник MОШ75 до бронходилатації спостерігався у 2,9 раза (p<0,05), 

у 3,7 раза (p<0,05), у 2,4 раза (p<0,05) та у 2,6 раза (p<0,05) вищим у пацієнтів 



86 
 

з ХКС та ожирінням порівняно з 2-ю, 3-ю, 4-ю та 5-ю дослідними групами та 

у 1,5 раза (p<0,05), у 1,4 раза (p<0,05) вищим у хворих четвертої та п’ятої групи 

порівняно з третьою, а також у 1,6 раза (p<0,05), у 1,4 раза (p<0,05) після тесту 

з бронхолітиком. 

Значення СОШ25-75 до бронходилатації відмічалося у 3,0 раза (p<0,05), у 

4,0 раза (p<0,05), у 2,5 раза (p<0,05), у 2,8 раза (p<0,05) вищим у пацієнтів з 

ХКС та ожирінням порівняно з 2-ю, 3-ю, 4-ю та 5-ю групами та у 1,6 раза 

(p<0,05) і у 1,4 раза (p<0,05) вищим у хворих четвертої та п’ятої груп порівняно 

з третьою, а також у 1,6 раза (p<0,05) і у 1,4 раза (p<0,05) після його 

проведення. Значення СОШ25-75 після тесту з бронхолітиком було на 22,2% 

(p<0,05) вищим у четвертій групі порівняно з другою. 

ЖЕЛ була вірогідно вищою у пацієнтів з ХКС та ожирінням на 39,0% 

(p<0,05), на 43,5% (p<0,05), на 37,5% (p<0,05), та на 39,7% (p<0,05) порівняно 

з 2-ю, 3-ю,4-ю та 5-ю групами. Значення повільної ЖЕЛ було на 42,3% 

(p<0,05), на 44,6% (p<0,05), на 33,7% (p<0,05), та на 37,0% (p<0,05) вищим у 

пацієнтів першої групи порівняно з 2-ю, 3-ю, 4-ю та 5-ю групами та на 19,3% 

(p<0,05) у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та надмірною масою тіла у порівнянні з 

хворими на ХКС, ХОЗЛ з нормальною масою тіла. 

МВЛ відзначалася у 1,9 раза (p<0,05), у 2,5 раза (p<0,05), у 2,2 раза 

(p<0,05), та у 2,1 раза (p<0,05) вищою у пацієнтів з ХКС та ожирінням 

порівняно з 2-ю, 3-ю, 4-ю та 5-ю групами дослідження. 

 

3.3 Антропометричні дані та показники біоімпедансометрії у хворих 

залежно від коморбідної патології  

 

Дані табл. 3.4 свідчать про те, що маса тіла була на 26,6% (p<0,05), на 

31,0% (p<0,05), на 12,6% (p<0,05) нижчою у пацієнтів 2-ї, 3-ї та 4-ї груп та на 

6,2% (p<0,05) вищою у хворих 5-ої групи при порівнянні з 1-ою, а також 

вищою на 19,2% (p<0,05), на 26,6% (p<0,05) в учасників четвертої та у 1,5 раза 

(p<0,05), на 21,5% (p<0,05) у хворих п’ятої груп порівняно з другою та третьою 
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групами відповідно. У хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння маса тіла була на 

21,5% вищою, ніж в учасників з ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла. 

 

Таблиця 3.4 – Антропометричні дані та показники біоімпедансометрії у 

у хворих залежно від коморбідної патології  

Показники 

біоімпедансо-

метрії 

Хворі на 

ХКС та 

ожиріння 

(n=22) 

(група 1) 

Хворі на 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 2) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 3) 

 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ з 

надмірною 

масою тіла 

(n=22) 

(група 4) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожиріння 

(n=22) 

(група 5) 

Ріст, см 168,50 

[164,00; 

175,00] 

175,50 

[168,00; 

177,00] 

170,00  

[168,00; 

175,00] 

169,00 

[164,00; 

176,00] 

168,00  

[166,00; 

173,00] 

Маса тіла, кг 96,20 

[90,00; 

101,70] 

70,70 

[60,00; 

78,00] 

* 

67,60 

[61,50; 

70,00] 

* 

83,75  

[77,40; 

89,50] 

*/**/*** 

101,20 

[97,35; 

105,10] 

*/**/ 

***/**** 

Співвідно-

шення ОТ/ОС 

0,88  

[0,86; 

0,91] 

0,70  

[0,70; 

0,78] 

* 

0,70 

[0,69; 

0,78] 

* 

0,85  

[0,84; 

0,89] 

**/*** 

0,99  

[0,92; 

1,1] 

*/**/ 

***/**** 

 

ІМТ кг/м2 33,43  

[31,35; 

35,16] 

24,26 

[21,60; 

24,90] 

* 

22,89 

[21,60; 

23,60] 

* 

29,03  

[28,20; 

29,40] 

*/**/*** 

34,73 

[34,37; 

35,95] 

*/**/***/ 

**** 

% вмісту жиру 

в організмі 

30,05 

[25,40; 

32,00] 

20,40  

[14,00; 

22,50] 

* 

14,15 

[10,00; 

25,40] 

* 

28,80 

[24,20; 

32,90] 

**/*** 

33,10 

[30,60; 

35,60] 

*/**/***/

**** 
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Продовження таблиці 3.4 

Показники 

біоімпедансо-

метрії 

Хворі на 

ХКС та 

ожиріння 

(n=22) 

(група 1) 

Хворі на 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 2) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ з 

норма- 

льним 

ІМТ 

(n=22) 

(група 3) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ з 

надмірною 

масою тіла 

(n=22) 

(група 4) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожиріння 

(n=22) 

(група 5) 

Рівень 

вісцерального 

жиру 

13,50 

[12,00; 

15,00] 

8,00 

[8,00; 

10,00] 

* 

8,00 

[7,00; 

10,00] 

* 

12,00  

[10,00; 

13,00] 

*/**/*** 

16,00  

[15,00; 

17,00] 

*/**/*** 

/**** 

М’язова маса, 

кг 

52,35  

[47,20; 

59,50] 

55,30 

[48,80; 

64,00] 

50,70  

[45,00; 

56,40] 

** 

55,40  

[47,70; 

64,40] 

58,25 

[51,40; 

64,70] 

*** 

% води в 

організмі 

48,45  

[44,70; 

56,40] 

56,65 

[54,30; 

63,40] 

* 

59,15  

[53,00; 

65,60] 

* 

47,95 

[44,80; 

57,10] 

**/*** 

48,00 

[44,00; 

52,20] 

**/*** 

Метаболі-

чний вік, роки 

58,00 

[55,00; 

71,00] 

48,00 

[45,00; 

54,00] 

* 

57,00  

[53,00; 

66,00] 

** 

64,50 

[48,00; 

77,00] 

** 

66,00 

[60,00; 

71,00] 

**/*** 

Добова 

потреба в 

калоріях 

2705,50 

[2317,00; 

3900,34] 

3301,24 

[2548,65; 

3814,10] 

2895,50 

[2653,00; 

3250,00] 

2901,10 

[2260,25; 

3766,40] 

3029,50 

[2567,30; 

4185,30] 

      Примітки: 

1. * – вірогідність відмінностей при порівнянні з першою групою; 

2. ** – вірогідність відмінностей порівняно з другою групою;  

3. *** – вірогідність відмінностей при порівнянні з третьою групою; 

4. **** – вірогідність відмінностей порівняно з четвертою групою. 

 

Співвідношення ОТ/ОС виявилося нижчим на 14,8% (p<0,05), на 19,3% 

(p<0,05) у хворих 2-ї та 3-ї груп та вищим на 11,4% (p<0,05) у пацієнтів 5-ї 

групи порівняно з хворими першої групи, а також на 13,7% (p<0,05) та на 

30,7% (p<0,05) вищим у хвориих 4-ї та 5-ї груп порівняно з другою та на 19,7% 
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(p<0,05), на 38,0% (p<0,05) при порівнянні з учасниками третьої групи 

відповідно. Співвідношення ОТ/ОС було на 15,3% (p<0,05) вищим у хворих на 

ХКС, ХОЗЛ та ожиріння порівняно з хворими на ХКС, ХОЗЛ та надлишковою 

масою тіла. 

ІМТ був нижчим у 1,4 раза (p<0,05), у 1,5 раза (p<0,05), на 12,3% у 

хворих 2-ї, 3-ї та 4-ї груп та вищим на 5,6% (p<0,05) у пацієнтів 5-ї групи 

порівняно з хворими першої групи, а також у 1,3 раза (p<0,05) та у 1,5 раза 

(p<0,05) вищим у хвориих 4-ї та 5-ї груп порівняно з другою та у 1,3 раза 

(p<0,05), у 1,6 раза (p<0,05) при порівнянні з учасниками третьої групи 

відповідно. ІМТ був вищим на 20,6% (p<0,05) у хворих на ХКС, ХОЗЛ та 

ожиріння порівняно з хворими на ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла. 

При аналізі даних біоімпедансометрії (табл. 3.4) встановлено вірогідно 

нижчий відсоток жирової маси на 34,8% (p<0,05), на 38,2% (p<0,05) в 

обстежуваних другої, третьої груп та на 14,3% (p<0,05) вищий у п’ятій групі  

порівняно з першою, а також у 1,8 раза (p<0,05) у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та 

надлишковою масою тіла, у 1,9 раза (p<0,05) у хворих на ХКС, ХОЗЛ та 

ожиріння порівняно з учасниками з ХОЗЛ та нормальною масою тіла та у 1,5 

раза (p<0,05), у 1,9 раза (p<0,05) відповідно при порівнянні з обстежуваними 

третьої групи. Крім того, відсоток жиру в організмі виявився на 18,4% (p<0,05) 

вищим у хворих 5-ї групи порівняно з 4-ю. 

Рівень вісцерального жиру виявився вірогідно нижчим на 35,4% 

(p<0,05), у 1,5 раза (p<0,05), на 11,2% (p<0,05) у другій, третій та четвертій 

групах та вищим на 15,7% (p<0,05) у пацієнтів п’ятої групи порівняно з 

першою, а також у 1,4 раза (p<0,05), у 1,8 раза (p<0,05) вищим у пацієнтів 

четвертої та п’ятої груп порівняно з учасниками другої групи, а також у 1,4 

раза (p<0,05) та у 1,8 раза (p<0,05) вищим при порівнянні з пацієнтами третьої 

групи. У хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння спостерігався у 1,3 раза (p<0,05) 

вищий рівень вісцерального жиру, ніж у хворих на ХКС, ХОЗЛ з надлишковою 

масою тіла. 
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М’язова маса була найбільш вираженою у пацієнтів п’ятої групи та була 

на 16,5% (p<0,05) вищою порівняно з пацієнтами третьої групи, а у хворих на 

ХКС, ХОЗЛ з нормальною масою тіла виявилася на 10,6% (p<0,05) нижчою 

при порівнянні з пацієнтами другої групи. Тенденція до вищого рівня м’язової 

маси відмічалася у обстежуваних з ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла 

при порівнянні з хворими на ХКС, ХОЗЛ з нормальною масою тіла (p=0,07). 

Відсоток води в організмі був вірогідно вищим на 16,7% (p<0,05), на 

14,7% (p<0,05) у хворих другої та третьої груп при порівянні з учасниками з 

ХКС та ожирінням. Крім того, % води спостерігався нижчим на 14,4% 

(p<0,05), на 19,1% (p<0,05) у пацієнтів четвертої та п’ятої груп порівняно з 

учасниками другої та на 13,0% (p<0,05), на 18,2% (p<0,05) при порівнянні з 

пацієнтами третьої групи (p<0,05). 

Метаболічний вік відмічався вищим на 26,0% (p<0,05) у першій, на 

21,7% (p<0,05) у третій, на 27,8% (p<0,05) у четвертій, на 31,4% (p<0,05) у 

п’ятій групах порівняно з другою, а також на 8,0% (p<0,05) у хворих на ХКС, 

ХОЗЛ та ожиріння порівняно з пацієнтами з ХКС, ХОЗЛ та нормальною 

масою тіла. 

Вірогідної різниці у добовій потребі у калоріях між групами 

дослідження встановлено не було (p>0,05). 

 

3.4. Значення індексу BODE та модифікованого індексу BODE в оцінці 

тяжкості перебігу хронічного обструктивного захворювання легень у хворих 

залежно від коморбідної патології  

 

Як зазначають сучасні літературні джерела [201, 245], визначення 

індексу BODE у пацієнтів з ХОЗЛ має важливе прогностичне значення, 

оскільки дозволяє оцінити тяжкість перебігу та ефективність терапії. 

Використання модифікованого індексу BODE дозволяє провести оцінку з 

урахуванням ІМТ.  
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Рис. 3.1 – Індекс BODE у хворих на ХОЗЛ залежно від коморбідної 

патології  

 

При підрахунку індексу BODE (рис. 3.1) та модифікованого індексу 

BODE (рис. 3.2) виявлено на 30,1% (p<0,05) та на 34,2% (p<0,05) вірогідно 

вищі бали у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням та у хворих на ХКС, ХОЗЛ 

та нормальну масу тіла порівняно з хворими на ХОЗЛ та нормальною масою 

тіла та на 31,5% (p<0,05), на 35,7% (p<0,05) при порівнянні з учасниками з 

ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла. 

Модифікований індекс BODE виявився вищим на 41,6% (p<0,05), у 1,5 

раза (p<0,05) у хворих 3-ї та 5-ї груп відповідно при порівнянні з 2-ю, а також 

вищим на 26,6% (p<0,05) у хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння при порівнняні 

з ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла. 
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Рис. 3.2 – Модифікований індекс BODE у хворих на ХОЗЛ залежно від 

коморбідної патології  

 

3.5. Структурно-функціональні зміни міокарда залежно від коморбідної 

патології 

 

Характерні структурно-функціональні зміни міокарда у 5-х групах 

хворих зазначені у табл. 3.5. 

У результаті проведення ЕхоКГ встановлено збільшення розмірів ЛП у 

трьох досліджуваних групах: у 1-й – на 14,7% (p<0,05), у 2-й – на 11,8% 

(p<0,05), у 3-й – на 18,5% (p<0,05), у 4-й – на 20,8% (p<0,05) та 5-й – на 25,7% 

(p<0,05) порівняно з контрольною. Вищі значення розмірів ЛП спостерігалися 

на 3,3% (p<0,05) у третій, на 5,3% (p<0,05) у четвертій та на 9,6% (p<0,05) у 

п’ятій групах (p<0,05) порівняно з першою, та на 5,9% (p<0,05), на 8,0% 



93 
 

(p<0,05), на 12,4% (p<0,05) у 3-й, 4-й та 5-й групах при порівнянні з другою. У 

пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням відзначалося вірогідне збільшення 

розмірів ЛП на 6,1% (p<0,05) та на 4,1% (p<0,05) порівняно з хворими на ХКС, 

ХОЗЛ з нормальною масою тіла та пацієнтами з ХКС, ХОЗЛ та надлишковою 

масою тіла. 

 

Таблиця 3.5 – Структурно-функціональні зміни міокарда за 

коморбідного поєднання ХКС, ХОЗЛ та ожиріння 

Пара-

метри 

ПЗО 

(контро-

льна 

група) 

(n=20) 

Хворі на 

ХКС та 

ожи-

ріння 

(група 

1) 

(n=22) 

 

Хворі на 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 2) 

(n=22) 

 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 3) 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

надли-

шковою 

масою 

тіла 

(група 

4) 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(група 

5) 

(n=22) 

 

ЛП, см 3,45 

[3,30; 

3,60] 

3,97  

[3,86; 

4,10]  

# 

3,85 

[3,80; 

4,00] 

# 

4,15 

[4,00; 

4,22] 

#/*/** 

4,23 

[4,00; 

4,35] 

#/*/** 

4,41 

[4,29; 

4,54] 

#/*/**/ 

***/**** 

 

ДА, см 3,14 

[2,89; 

3,40] 

3,46 

[3,38; 

3,55]  

# 

3,40  

[3,34; 

3,50] 

# 

3,52 

[3,37; 

3,58] 

# 

3,54 

[3,44; 

3,62] 

# 

3,58 

[3,47; 

3,68] 

#/*/**/ 

*** 

 

КДР, см 5,00 

[4,90; 

5,10] 

5,39 

[5,27; 

5,44] 

# 

5,34 

[5,24; 

5,45] 

# 

5,50  

[5,40; 

5,64] 

#/*/** 

5,56  

[5,50; 

5,62] 

#/*/** 

5,59 

[5,45; 

5,72] 

#/*/** 

КСР, см 3,17 

[3,10; 

3,40] 

3,58 

[3,54; 

3,63] 

# 

3,50  

[3,45; 

3,56] 

# 

3,79  

[3,59; 

3,89] 

#/*/** 

3,87 

[3,83; 

3,94] 

#/*/** 

3,93 

[3,76; 

4,11] 

#/*/**/ 

*** 
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Продовження таблиці 3.5 

Пара-

метри 

ПЗО 

(контро-

льна 

група) 

(n=20) 

Хворі на 

ХКС та 

ожи-

ріння 

(група 

1) 

(n=22) 

 

Хворі на 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 2) 

(n=22) 

 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 3) 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

надли-

шковою 

масою 

тіла 

(група 

4) 

(n=22) 

 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(група 

5) 

(n=22) 

 

КДО, мл 118,00 

[112,00; 

119,00] 

147,00 

[145,00; 

150,50] 

# 

148,00 

[145,00; 

150,00]  

# 

147,00 

[141,00; 

160,00] 

# 

151,00 

[145,00; 

160,00] 

# 

154,00 

[151,50; 

165,00] 

#/*/** 

КСО, мл 42,00 

[40,00; 

47,00] 

59,00 

[58,00; 

60,00]  

# 

58,50  

[58,00; 

60,00] 

# 

61,00  

[56,50; 

65,00]  

# 

60,00 

[58,00; 

64,00] 

# 

63,00 

[62,00; 

67,50] 

#/*/** 

ФВ, % 63,00 

[62,00; 

64,00] 

60,00 

[59,00; 

60,00]  

# 

60,00  

[59,00; 

60,00]  

# 

59,00  

[58,00; 

60,00]  

# 

60,00 

[59,00; 

60,00]  

# 

59,00 

[58,00; 

60,00]  

# 

ТЗСЛШд, 

см 

1,07 

[1,04; 

1,10] 

1,195 

[1,14; 

1,23] 

# 

1,18 

[1,16; 

1,19] 

# 

1,21  

[1,20; 

1,27] 

#/*/** 

1,20 

[1,20; 

1,30] 

#/** 

1,23 

[1,20; 

1,25]  

#/*/** 

ТЗСЛШс, 

см 

1,51 

[1,45; 

1,52] 

1,55 

[1,50; 

1,59] 

# 

1,54  

[1,50; 

1,56] 

 

1,58 

[1,52; 

1,60] 

# 

1,60 

[1,57; 

1,64] 

#/*/** 

1,62 

[1,59; 

1,675]  

#/*/**/ 

*** 

ТМШПд, 

см 

1,05 

[1,01; 

1,10] 

1,19 

[1,13; 

1,22]  

# 

1,195  

[1,18; 

1,21] 

# 

1,22 

[1,20; 

1,38] 

#/*/** 

1,29 

[1,26; 

1,30] 

#/*/** 

1,30 

[1,24; 

1,34] 

#/*/** 

ТМШПс, 

см 

1,16 

[1,10; 

1,18] 

1,35 

[1,28; 

1,44] 

# 

1,35 

[1,2;1,4] 

# 

1,45 

[1,40; 

1,50] 

#/*/** 

1,38 

[1,30; 

1,49] 

# 

1,44 

[1,35; 

1,48] 

#/** 
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Продовження таблиці 3.5 

Пара-

метри 

ПЗО 

(контро-

льна 

група) 

(n=20) 

Хворі на 

ХКС та 

ожи-

ріння 

(група 

1) 

(n=22) 

 

Хворі на 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 2) 

(n=22) 

 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 3) 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

надли-

шковою 

масою 

тіла 

(група 

4) 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(група 

5) 

(n=22) 

 

ПШ, см 2,2 

[2,20; 

2,40] 

2,30 

[2,25; 

2,40] 

2,77 

[2,70; 

2,87] #/* 

2,80  

[2,70; 

2,90] 

#/* 

2,80 

[2,76; 

2,88] 

#/* 

2,89 

[2,55; 

3,25] 

#/* 

СТЛА, 

мм рт.ст. 

17,00 

[17,00; 

18,00] 

19,50 

[18,00; 

20,00] 

# 

27,00 

[26,00; 

28,00]  

#/* 

27,50  

[26,00; 

30,00]  

#/* 

28,00 

[25,00; 

28,00] 

#/* 

30,50 

[29,00; 

32,00] 

#/*/**/ 

***/ 

**** 

E/A 1,38 

[1,38; 

1,40] 

1,03 

[0,985; 

1,05]  

# 

1,07 

[1,04; 

1,09]  

# 

0,82 

[0,82; 

0,84] 

#/*/** 

0,83 

[0,82; 

0,85] 

#/*/** 

0,82 

[0,79; 

0,82] 

#/*/**/ 

***/ 

**** 

      Примітки: 

1. # – вірогідність відмінностей при порівнянні з групою ПЗО; 

2. * – вірогідність відмінностей при порівнянні з першою групою; 

3. ** – вірогідність відмінностей порівняно з другою групою;  

4. *** – вірогідність відмінностей при порівнянні з третьою групою; 

5. **** – вірогідність відмінностей порівняно з четвертою групою. 

 

Спостерігався вищий ДА на 9,6% (p<0,05) у 1-й групі, на 8,3% (p<0,05) 

– у 2-й, на 10,5% (p<0,05) – у 3-й, на 12,1% (p<0,05) – у 4-й та 13,7% (p<0,05) – 

у 5-й групах (p<0,05) порівняно з контрольною та на 3,7% (p<0,05), на 5,0% 
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(p<0,05), на 3,0% (p<0,05) у хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння при порівнянні 

з учасниками 1-ї, 2-ї та 3-ї груп. 

Вищий КДР ЛШ на 7,2% (p<0,05), на 6,0% (p<0,05), на 10,4% (p<0,05), 

на 11,2% (p<0,05) та на 15,4% (p<0,05) відмічався в учасників першої, другої, 

третьої, четвертої та п’ятої груп при порівнянні зі здоровими учасниками, а 

також на 3,0% (p<0,05), на 3,7% (p<0,05), на 7,6% (p<0,05) у хворих 3-ї, 4-ї та 

5-ї груп при порівнянні з пацієнтами першої групи та на 4,2% (p<0,05), на 4,9% 

(p<0,05), на 8,9% (p<0,05) порівняно з хворими на ХОЗЛ та нормальною масою 

тіла.  

Вищий КСР спостерігався на 13,3% (p<0,05) у 1-й групі, на 10,8% 

(p<0,05) у 2-й, на 17,6% (p<0,05) у 3-й, на 22,0% (p<0,05) у 4-й та на 27,2% 

(p<0,05) у 5-й групах (p<0,05) порівняно з контрольною та на 3,8% (p<0,05), на 

7,6% (p<0,05) на 12,3% (p<0,05) у пацієнтів 3-ї, 4-ї та 5-ї груп порівняно з 

першою групою, а також на 6,1% (p<0,05), на 10,0% (p<0,05), на 14,8% (p<0,05) 

при порівнянні з пацієнтами з ХОЗЛ та нормальною масою тіла. В учасників 

5-ї групи спостерігалися вищі значення КСР на 8,2% (p<0,05), ніж у хворих 

третьої групи. 

Спостерігався більший КДО на 26,0% (p<0,05), на 26,8% (p<0,05), на 

29,4% (p<0,05), на 30,2% (p<0,05) та на 35,5% (p<0,05) у 1-ї, 2-ї, 3-ї, 4-ї та 5-ї 

групах (p<0,05) порівняно з контролем та на 7,5% (p<0,05), на 6,8% (p<0,05) в 

учасників з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням при порівнянні з хворими на ХКС та 

ожиріння та пацієнтами з ХОЗЛ та нормальною масою тіла.  

Встановлено більший КСО на 36,7% (p<0,05) у 1-й, на 36,2% (p<0,05) у 

2-й, на 41,9% (p<0,05) у 3-й, на 40,9% (p<0,05) – у 4-й та у 1,5 раза (p<0,05) – у 

5-й групі (p<0,05) порівняно з контролем та на 8,8% (p<0,05), на 9,2% (p<0,05) 

в учасників з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням при порівнянні з хворими на ХКС та 

ожиріння та пацієнтами з ХОЗЛ та нормальною масою тіла.  

Нижчу ФВ на 4,9% (p<0,05), на 4,8% (p<0,05), на 6,8% (p<0,05), на 5,0% 

(p<0,05) та на 6,8% (p<0,05) виявлено у пацієнтів 1-ї, 2-ї, 3-ї, 4-ї та 5-ї груп 

(p<0,05) порівняно з 1-ю.  
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Вищу ТЗСЛШд виявлено на 10,7% (p<0,05) у першій, на 9,8% (p<0,05) у 

другій, на 15,0% (p<0,05) у третій, на 15,8% (p<0,05) у четвертій та на 15,3% 

(p<0,05) у п’ятій групах порівняно з контрольною, а також на 4,1% (p<0,05) у 

пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла та на 4,2% (p<0,05) у хворих 

на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння при порівнянні з учасниками з ХКС та ожирінням. 

Вищу ТЗСЛШд виявлено на 4,9% (p<0,05), на 5,5% (p<0,05) та на 5,0% (p<0,05) 

у хворих 3-ї, 4-ї та 5-ї груп порівняно з пацієнтами з ХОЗЛ та нормальною 

масою тіла.  

Відзначалася вища ТЗСЛШс на 4,0% (p<0,05), на 5,4% (p<0,05), на 7,4% 

(p<0,05) та на 8,7% (p<0,05) у пацієнтів першої, третьої, четвертої та п’ятої 

груп при порівнянні зі здоровими учасниками та на 3,2% (p<0,05), на 4,5% 

(p<0,05) у хворих 4-ї та 5-ї груп порівняно з учасниками 1-ї групи, а також на 

4,6% (p<0,05) та на 5,9% (p<0,05) при порівнянні з пацієнтами 2-ї групи 

відповідно. Вища ТЗСЛШс на 3,2% (p<0,05) відмічалася у хворих на ХКС, 

ХОЗЛ з ожиріння (p<0,05) при порівнянні з пацієнтами з ХКС, ХОЗЛ та 

нормальною масою тіла. 

Спостерігалася вища ТМШПд на 13,5% (p<0,05), на 14,9% (p<0,05), на 

24,0% (p<0,05), на 23,1% (p<0,05) та на 25,0% (p<0,05) у хворих 1-ї, 2-ї, 3-ї, 4-ї 

та 5-ї груп при порівнянні з групою здорових осіб та на 9,3% (p<0,05), на 8,5% 

(p<0,05), на 10,2% (p<0,05) у третій, четвертій та п’ятій групах порівняно з 

учасниками першої групи та на 8,0% (p<0,05), на 7,1% (p<0,05), на 8,8% 

(p<0,05) у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла, у хворих на ХКС, 

ХОЗЛ та надлишкову масу тіла та в учасників з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням, ніж 

в пацієнтів з ХОЗЛ та нормальною масою тіла. 

Вищу ТМШПс виявлено на 16,5% (p<0,05) у першій, на 11,8% (p<0,05) 

у другій, на 21,6% (p<0,05) у третій, на 18,9% (p<0,05) у четвертій та на 21,0% 

(p<0,05) у п’ятій групах порівняно з контрольною та на 4,4% (p<0,05) у 

пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла при порівнянні з 

учасниками з ХКС та ожирінням, а також на 8,7% (p<0,05), на 8,2% (p<0,05) у 

хворих 3-ї та 5-ї груп, ніж в учасників 2-ї групи. 
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При обстеженні правих відділів серця встановлено більші розміри ПШ 

на 22,4% (p<0,05) у другій, на 22,8% (p<0,05) у третій, на 23,0% (p<0,05) у 

четвертій та на 38,8% (p<0,05) у п’ятій групах порівняно з групою здорових 

осіб та на 19,6% (p<0,05) у 2-й, на 19,9% (p<0,05) у 3-й, на 20,0% (p<0,05) у 4-

й та на 36,0% (p<0,05) у 5-й групах при порівнянні з пацієнтами з ХКС та 

ожирінням. 

СТЛА був вищим на 12,0% (p<0,05) у 1-й, у 1,5 раза (p<0,05) у 2-й, у 1,6 

раза (p<0,05) у 3-й, у 1,57 раза (p<0,05) у 4-й та у 1,8 раза (p<0,05) у 5-й групах 

порівняно з здоровими особами та на 36,5% (p<0,05) у другій, у 1,4 раза 

(p<0,05) у третій, на 40,1% (p<0,05) у четвертій та у 1,6 раза (p<0,05) у п’ятій 

групах при порівнянні з хворими на ХКС та ожиріння. У пацієнтів з ХКС, 

ХОЗЛ та ожирінням СТЛА був на 15,6% (p<0,05), на 10,7% (p<0,05), на 12,7% 

(p<0,05) вищим, ніж у хворих 2-ї, 3-ї та 4-ї груп. 

Встановлено вірогідно нижче співвідношення швидкостей піку раннього 

та пізнього діастолічного наповнення лівого шлуночка в систолу передсердь 

(E/A) на 25,4% (p<0,05), на 22,5% (p<0,05), на 40,6% (p<0,05), на 39,9% 

(p<0,05) та на 42,0% (p<0,05) у хворих першої, другої, третьої, четвертої та 

п’ятої груп порівняно з здоровими особами та на 20,4% (p<0,05) у 3-й, на 19,0% 

(p<0,05) у 4-й, на 22,3% (p<0,05) у 5-й групах (p<0,05) порівняно з першою 

групою, а також на 23,4% (p<0,05) у хворих на ХКС, ХОЗЛ та нормальною 

масою тіла, на 22,1% (p<0,05) у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою 

тіла, на 25,2% (p<0,05) в учасників з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням порівняно з 

пацієнтами з ХОЗЛ та нормальною масою тіла. Спостерігалося вірогідне 

нижче співвідношення E/A на 2,5% (p<0,05), на 4,1% (p<0,05) в учасників 5-ї 

групи при порівнянні з пацієнтами 3-ї та 4-ї груп. 

 

Резюме.  

Поєднання ХКС з ХОЗЛ незалежно від ІМТ характеризувалося більш 

частими скаргами пацієнтів на зниження працездатності та наявність задишки, 

рідшими нападами ангінозного болю, нижчою потребою у нітратах, порівняно 
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з пацієнтами з ХКС та ожирінням. У пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням 

спостерігалося більш виражене серцебиття, обмеження фізичної активності за 

даними шкали «активності» опитувальника SGRQ, а також зниження 

толерантності до фізичного навантаження. Найменш виражене зниження 

працездатності спостерігалося у хворих на ХКС та ожиріння. Найнижчі бали 

«впливу» та «загальної оцінки» за даними SGRQ відмічалися у хворих на 

ХОЗЛ та нормальну масу тіла. «Загальна оцінка» за даними SGRQ була 

найвищою у хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння, а також у пацієнтів з ХКС, 

ХОЗЛ та нормальною масою тіла. Найвища толерантність до фізичних 

навантажень та ступінь насичення крові киснем відмічалися у хворих на ХКС 

та ожиріння. 

При порівнянні порушень ритму та провідності за даними ЕКГ у 

пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням синусова тахікардія спостерігалася 

частіше, ніж у хворих на ХОЗЛ та нормальною масою тіла.  

При поєднанні ХКС та ХОЗЛ такі показники спірометрії як МОШ25 та 

СОШ25-75 виявилися вищими у хворих за поєднаного перебігу ХКС з ХОЗЛ та 

надмірної маси тіла, а також при ожиріння, порівняно з хворими на ХКС, 

ХОЗЛ та нормальним ІМТ. Показники ОФВ1, ФЖЄЛ, МОШ25, МОШ50, 

СОШ25-75 були найвищими у хворих на ХКС та ХОЗЛ та надлишкову масу тіла. 

У результаті оцінки показників біоімпедансометрії було виявлено, що у 

хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння спостерігався найвищий ІМТ, відсоток 

жиру в організмі, рівень вісцерального жиру та співвідношення ОТ/ОС при 

вищих показниках м’язової маси порівняно з хворими на ХКС, ХОЗЛ та 

нормальною масою тіла. Найнижчий відсоток жиру та найвищий відсоток 

води спостерігався у хворих на ХОЗЛ та нормальною масою тіла та у пацієнтів 

з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла. Найнижчий метаболічний вік у роках 

відмічався у пацієнтів з ХОЗЛ та нормальною масою тіла. 

Тяжчий перебіг і гірший прогноз (за індексом BODE) спостерігався у 

хворих на ХКС, ХОЗЛ та нормальним ІМТ та у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та 

ожирінням. 
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Крім того, встановлено більш виражені структурно-функціональні зміни 

розмірів ЛП, співвідношення E/A та СТЛА у хворих на ХКС, ХОЗЛ та 

ожиріння. 

Матеріали розділу 3 висвітлено в наукових працях [60, 63, 66, 67, 246, 

247, 248, 249, 250]. 
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РОЗДІЛ 4 

АНАЛІЗ ПОКАЗНИКІВ ЛІПІДОГРАМИ, МАРКЕРІВ ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ 

ДИСФУНКЦІЇ, ОКСИДАТИВНОГО СТРЕСУ, СИСТЕМНОГО 

ЗАПАЛЕННЯ, СТАНУ СИСТЕМИ ГЕМОСТАЗУ ТА 

МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНИХ ВЛАСТИВОСТЕЙ ЕРИТРОЦИТІВ ЗА 

КОМОРБІДНОГО ПОЄДНАННЯ ХРОНІЧНОГО КОРОНАРНОГО 

СИНДРОМУ, ХРОНІЧНОГО ОБСТРУКТИВНОГО ЗАХВОРЮВАННЯ 

ЛЕГЕНЬ ТА ОЖИРІННЯ 

 

4.1. Показники ліпідного спектра плазми крові залежно від коморбідної 

патології  

 

Результати порівняння основних показників ліпідограми представлені у 

табл. 4.1. 

Таблиця 4.1 – Показники ліпідного спектра плазми крові у хворих 

залежно від коморбідної патології  

Показники 

ліпідограми 

ПЗО 

(контро-

льна 

група) 

(n=20) 

Хворі на 

ХКС та 

ожи-

ріння 

(група 

1) 

(n=22) 

 

Хворі на 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 

2) 

(n=22) 

 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 

3) 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

надли-

шковою 

масою 

тіла 

(група 

4) 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(група 

5) 

(n=22) 

 

ЗХ, 

ммоль/л 

4,90 

[4,40; 

5,10] 

5,70 

[5,40; 

6,00] 

# 

5,20 

[4,80; 

5,70] 

5,30 

[5,00; 

5,60] 

# 

5,90 

[5,70; 

6,60] 

#/**/*** 

6,70  

[6,40; 

7,30] 

#/*/**/ 

*** 

ТГ, 

ммоль/л 

1,66 

[1,18; 

1,75] 

2,05 

[1,92; 

2,13] 

# 

1,80 

[1,65; 

1,83] 

 

1,97 

[1,93; 

2,09] 

# 

2,65 

[2,53; 

3,44] 

#/*/**/ 

*** 

3,47 

[3,25; 

4,49] 

#/*/**/ 

*** 
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Продовження таблиці 4.1 

Показники 

ліпідограми 

ПЗО 

(контро-

льна 

група) 

(n=20) 

Хворі на 

ХКС та 

ожи-

ріння 

(група 

1) 

(n=22) 

 

Хворі на 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 

2) 

(n=22) 

 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 

3) 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

надли-

шковою 

масою 

тіла 

(група 

4) 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(група 

5) 

(n=22) 

 

ХС ЛПНЩ 

ммоль/л 

2,47 

[1,83; 

2,50] 

2,90 

[2,65; 

3,05] 

# 

2,32 

[2,04; 

2,47] 

2,68 

[1,87; 

2,78] 

3,30 

[3,17; 

4,00] 

#/**/*** 

4,27 

[2,84; 

4,46] 

#/**/*** 

ХС ЛПВЩ, 

ммоль/л 

1,27 

[1,22; 

1,41] 

1,12  

[1,00; 

1,17] 

# 

1,24 

[1,19; 

1,34] 

1,17 

[1,13; 

1,32] 

1,04 

[1,02; 

1,10] 

#/**/*** 

1,02 

[0,98; 

1,09] 

#/**/*** 

КА 2,54 

[2,25; 

3,26] 

4,04 

[3,72; 

4,50] 

# 

3,19 

[2,43; 

3,75] 

3,53  

[3,10; 

4,02] 

# 

4,67 

[4,18; 

5,47] 

#/**/*** 

5,54  

[5,39; 

6,04] 

#/*/**/ 

*** 

      Примітки: 

1. # – вірогідність відмінностей при порівнянні з групою ПЗО; 

2. * – вірогідність відмінностей при порівнянні з першою групою; 

3. ** – вірогідність відмінностей порівняно з другою групою;  

4. *** – вірогідність відмінностей при порівнянні з третьою групою; 

5. **** – вірогідність відмінностей порівняно з четвертою групою. 

 

Рівень ЗХ виявився на 23,3% (p<0,05), на 14,2% (p<0,05), на 32,3% 

(p<0,05) та у 1,5 раза (p<0,05) вищим у 1-й, 3-й, 4-й та 5-й групах при 

порівнянні з ПЗО. У хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння відзначався вищий 

рівень даного показника на 20,0% (p<0,05) порівняно з пацієнтами з ХКС та 

ожирінням. Крім того, рівень ЗХ був вищим на 18,1% (p<0,05), на 15,9% 
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(p<0,05) у 4-й та на 31,9% (p<0,05), на 29,4% (p<0,05) у 5-й групах, ніж у 2-й 

та 3-й групах відповідно. 

При аналізі рівня ТГ було встановлено його вищий рівень на 47,9% 

(p<0,05), на 33,3% (p<0,05), у 2,0 раза (p<0,05), у 2,7 раза (p<0,05) у 1-й, 3-й, 4-

й та 5-й групах при порівнянні з групою ПЗО. Рівень даного показника 

ліпідограми був вищим на 37,0% (p<0,05), у 1,7 раза (p<0,05), у 1,5 раза 

(p<0,05) у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла та на 1,9 раза 

(p<0,05), у 2,2 раза (p<0,05), у 2,1 раза (p<0,05) у хворих на ХКС, ХОЗЛ та 

ожиріння, ніж в учасників першої, другої та третьої груп відповідно. 

ХС ЛПНЩ виявився вищим у 1,3 раза (p<0,05), у 1,6 раза (p<0,05), у 

1,7раза (p<0,05) у учасників 1-ї, 4-ї та 5 груп при порівнянні з групою ПЗО та 

у 1,5 раза (p<0,05), на 45,8% (p<0,05) у хворих на ХКС, ХОЗЛ та надлишкову 

масу тіла й у 1,7 раза (p<0,05), у 1,6 раза (p<0,05) у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та 

ожирінням порівняно з 2-ю та 3-ю групами. 

Вірогідно нижчі значення ХС ЛПВЩ на 17,0% (p<0,05), на 20,8% 

(p<0,05), на 23,1% (p<0,05) відмічалися у хворих першої, четвертої та п’ятої 

груп при порівнянні зі здоровими учасниками. Крім того, нижчі значення 

даного показника ліпідограми спостерігалися на 17,6% (p<0,05), на 14,9% 

(p<0,05) у хворих на ХКС, ХОЗЛ та налишкову масу тіла та на 20,0% (p<0,05), 

17,4% (p<0,05) у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням при порівнянні з 

учасниками 2-ї та 3-ї груп. 

КА був у 1,6 раза (p<0,05), у 1,4 раза (p<0,05), у 1,9 раза (p<0,05), у 2,2 

раза (p<0,05) вищим у першій, третій, четвертій та п’ятій групах при 

порівнянні зі здоровими учасниками. Крім того, значення даного показника 

було вищим у 1,6 раза (p<0,05), у 1,4 раза (p<0,05) у 4-й групі при порівннні з 

хворими 2-ї та 3-ї груп, а також у 1,3 раза (p<0,05), у 1,8 раза (p<0,05), у 1,6 

раза (p<0,05) у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням порівняно з хворими на 

ХКС та ожиріння, пацієнтами з ХОЗЛ та нормальною масою тіла та 

учасниками з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла. 
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4.2. Маркери ендотеліальної дисфункції, показники оксидантно-

протиоксидантного гомеостазу та рівень С-реактивного білка у хворих 

залежно від коморбідної патології 

 

Аналіз рівня нітратів, нітритів, їх сумарного вмісту та показників 

оксидантно-протиоксидантного гомеостазу у 5-ти групах представлений у 

табл. 4.2. 

Вміст стабільних метаболітів NO був вірогідно нижчим у 1,3 раза 

(p<0,05), у 1,4 раза (p<0,05), у 1,5 раза (p<0,05), у 1,4 раза (p<0,05) та у 1,6 раза 

(p<0,05) у хворих першої, другої, третьої, четвертої та п’ятої груп порівняно з 

ПЗО. 

Рівень NO2 виявився у 1,4 раза (p<0,05), у 1,5 раза (p<0,05), у 1,6 раза 

(p<0,05), у 1,5 раза (p<0,05) та у 1,7 раза (p<0,05) нижчим в пацієнтів 1-ї, 2-ї, 

3-ї, 4-ї та 5-ї груп, ніж в контрольній групі. 

Вірогідно нижчі значення NO3 у 1,3 раза (p<0,05), у 1,4 раза (p<0,05), у 

1,5 раза (p<0,05), у 1,46 раза (p<0,05), та у 1,7 раза (p<0,05) спостерігалися у 

хворих першої, другої, третьої, четвертої та п’ятої груп у порівнянні з 

практично здоровими учасниками. Відзначалося нижче значення рівня NO3 на 

20,8% (p<0,05) у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням порівняно з хворими на 

ХКС та ожиріння. 

Рівень ЕТ-1 виявився вищим у 3 раза (p<0,05), у 3,1 раза (p<0,05), у 3,2 

раза (p<0,05), у 4,1 раза (p<0,05) та у 5,3 раза (p<0,05) у хворих 1-ї, 2-ї, 3-ї, 4-ї 

та 5-ї груп, ніж у здорових учасників, та у 1,4 раза (p<0,05), у 1,8 раза (p<0,05) 

у хворих четвертої та п’ятої груп порівняно з 1-ю, а також у 1,3 раза (p<0,05), 

у 1,7 раза (p<0,05) у пацієнтів 4-ї та 5-ї груп при порівнянні з 2-ю. Крім того, 

ЕТ-1 був вищий у 1,3 раза (p<0,05) та у 1,6 раза (p<0,05) у хворих на ХКС, 

ХОЗЛ та надлишкову масу тіла та у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням 

порівняно з учасниками третьої групи. 
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Таблиця 4.2 – Маркери ендотеліальної дисфункції, показники 

оксидантно-протиоксидантного гомеостазу та рівень СРБ у хворих залежно 

від коморбідної патології 

Параметри ПЗО 

(конт-

рольна 

група) 

 

 

 

 

(n=20) 

Хворі на 

ХКС та 

ожи-

ріння 

(група 1)  

 

 

 

(n=22) 

Хворі на 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 2)  

 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 3) 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

надли-

шковою 

масою 

тіла 

(група 4) 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(група 

5)  

 

(n=22) 

Вміст стабі-

льних мета-

болітів NO, 

мкмоль/л 

27,00 

[25,00; 

28,00] 

20,00 

[17,00; 

23,00]  

# 

19,00 

[16,00; 

23,00] 

# 

19,00 

[14,50; 

22,00]  

# 

19,50 

[16,00; 

22,00]  

# 

19,50 

[11,50;2

1,00] 

# 

NO2, 

мкмоль/л 

11,50 

[9,00; 

12,00] 

6,50  

[6,00; 

9,00] 

# 

6,50  

[6,00; 

8,00]  

# 

7,00  

[6,00; 

7,00]  

# 

6,50 

[5,00; 

10,00]  

# 

6,00  

[4,00; 

8,00]  

# 

NO3, 

мкмоль/л 

15,50 

[14,00; 

19,00] 

14,00 

[10,00; 

15,50]  

# 

13,00 

[10,00; 

14,00]  

# 

12,00 

[8,50; 

15,00]  

# 

12,50 

[10,00; 

14,00]  

# 

9,75 

[8,50; 

12,00]  

#/* 

ЕТ-1, 

пмоль/л 

0,033 

[0,016; 

0,042] 

0,112 

[0,105; 

0,119] 

# 

0,119 

[0,108; 

0,120] 

# 

0,120 

[0,119; 

0,121] 

# 

0,142 

[0,134; 

0,145] 

#/*/**/ 

*** 

0,198 

[0,188; 

0,204] 

#/*/**/ 

*** 

Кількість 

циркулю-

ючих 

злущених 

ендоте-

ліоцитів, 

104/л 

5,00  

[4,00; 

5,50] 

10,50 

[9,00; 

11,00] 

# 

10,50 

[9,50; 

11,50] 

# 

13,50 

[13,00; 

15,00] 

#/*/** 

15,00 

[14,00; 

15,00] 

#/*/** 

19,00 

[18,00;2

1,00] 

#/*/**/ 

***/ 

**** 

sVCAM-1, 

нг/мл 

480,00 

[450,00

; 

525,00] 

1295,00 

[1245,00; 

1345,00] 

# 

1310,00 

[1270,00; 

1370,00] 

# 

1367,50 

[1310,00 

1435,00] 

# 

1430,00 

[1370,00 

1500,00] 

#/* 

2742,50 

[2500,00 

3000,00] 

#/*/**/ 

*** 
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Продовження таблиці 4.2 

Параме-

три 

ПЗО 

(контро-

льна 

група)  

 

 

 

 

(n=20) 

Хворі на 

ХКС та 

ожи-

ріння 

(група 1)  

 

 

 

(n=22) 

Хворі на 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 2)  

 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 3) 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

надли-

шковою 

масою 

тіла 

(група 4) 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(група 

5)  

 

(n=22) 

МДА в 

плазмі, 

мкмоль/л 

2,72 

[2,13; 

2,76] 

3,69 

[3,36; 

3,80]  

# 

3,89 

[3,84; 

4,24] 

# 

4,21 

[3,36; 

4,32]  

# 

3,73 

[3,53; 

3,98] 

# 

4,45 

[3,80; 

4,86] 

#/*/**** 

МДА в 

еритро-

цитах, 

мкмоль/л 

5,78 

[5,61; 

6,46] 

7,46 

[6,73; 

7,61]  

# 

7,35 

[7,34; 

7,49] 

# 

8,53 

[8,38; 

9,07] 

#/*/** 

7,82 

[7,32; 

8,16] 

#/*** 

9,43 

[9,03; 

10,57] 

#/*/**/ 

**** 

ВГ, 

ммоль/л 

0,90 

[0,89; 

0,93] 

0,78 

[0,75; 

0,81] 

# 

0,70 

[0,68; 

0,72]  

#/* 

0,67 

[0,67; 

0,70] 

#/* 

0,75 

[0,68; 

0,80]  

# 

0,72 

[0,52; 

0,78] 

#/* 

ГП, нмоль 

ГВ на 1 г 

гемогло-

біну (Hb) 

за 1 хв 

160,30 

[153,16; 

161,74] 

175,95 

[171,40; 

183,13] 

# 

181,60 

[178,57; 

188,53] 

 # 

188,43 

[183,10; 

190,12]  

# 

180,30 

[172,30; 

188,76]  

# 

188,76 

[181,40; 

205,70] 

#/* 

ГТ, нмоль 

ГТ 

на 1 г Hb 

за 1 хв 

124,26 

[120,66; 

126,20] 

134,99 

[128,85; 

141,03]  

# 

140,56 

[134,82; 

142,69] 

# 

151,48 

[144,72; 

153,80]  

#/* 

150,30 

[135,25; 

156,28]  

# 

155,06 

[146,23; 

160,41] 

#/*/** 

СРБ, мг/дл 0,24 

[0,08; 

0,27] 

0,55 

[0,42; 

0,59] 

# 

0,50 

[0,47; 

0,60] 

# 

0,67 

[0,57; 

0,76] 

#/* 

0,64 

[0,62; 

0,65] 

#/* 

0,75  

[0,69; 

0,81] 

#/*/**/ 

**** 

      Примітки: 

1. # – вірогідність відмінностей при порівнянні з групою ПЗО; 

2. * – вірогідність відмінностей при порівнянні з першою групою; 

3. ** – вірогідність відмінностей порівняно з другою групою;  

4. *** – вірогідність відмінностей при порівнянні з третьою групою; 

5. **** – вірогідність відмінностей порівняно з четвертою групою. 
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Кількість циркулюючих злущених ендотеліоцитів спостерігалася 

вищою у 2,1 раза (p<0,05) у 1-й, у 2,2 раза (p<0,05) у 2-й, у 2,8 раза (p<0,05) у 

3-й, у 3,1 раза (p<0,05) у 4-й та у 4,0 раза (p<0,05) у 5-й групах при порівнянні 

з групою здорових індивідуумів та у 1,4 раза (p<0,05) у третій, у 1,5 раза 

(p<0,05) у четвертій та у 1,9 раза (p<0,05) у п’ятій групах порівняно з хворими 

на ХКС та ожиріння, а також у 1,3 раза (p<0,05) у третій, у 1,4 раза (p<0,05) у 

четвертій та у 1,8 раза (p<0,05) у п’ятій групах порівняно з пацієнтами з ХОЗЛ 

та нормальною масою тіла. Крім того, у хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння 

відмічалася вища кількість циркулюючих злущених ендотеліоцитів у 1,4 раза 

(p<0,05) та у 1,3 раза (p<0,05) при порівнянні з хворими третьої та четвертої 

груп. 

Рівень sVCAM-1 виявився вищим у 2,6 раза (p<0,05) у першій, у 2,7 раза 

(p<0,05) у другій, у 2,8 раза (p<0,05) у третій, у 3,6 раза (p<0,05) у четвертій та 

у 5,7 раза (p<0,05) у п’ятій групах при порівнянні зі здоровими учасниками та 

у 1,4 раза (p<0,05) у хворих 4-ї та у 2,1 раза (p<0,05) у пацієнтів 5-ї групи при 

порівнянні з хворими на ХКС та ожиріння. Крім того, рівень sVCAM-1 

виявився вищим у 2 рази (p<0,05) та у 1,6 раза (p<0,05) в обстежуваних з ХКС, 

ХОЗЛ та ожирінням, ніж в учасників 2-ї та 3-ї груп. 

Результати аналізу рівня МДА в плазмі свідчили про його статистично 

значуще зростання у 1,5 раза (p<0,05) у 1-й, у 1,58 раза (p<0,05) у 2-й, у 1,6 

раза (p<0,05) у 3-й, у 1,5 раза (p<0,05) у 4-й та у 1,8 раза (p<0,05) у 5-й групах 

(p<0,05) порівняно з групою ПЗО. Крім того, у хворих на ХКС, ХОЗЛ та 

ожиріння спостерігався вищий рівень МДА у плазмі на 18,8% (p<0,05) та на 

7,8% (p<0,05) при порівнянні з першою та четвертою групами відповідно. 

Рівень МДА в еритроцитах був вірогідно вищим на 24,0% (p<0,05), на 

28,1% (p<0,05), у 1,5 раза (p<0,05), на 29,8% (p<0,05), та у 1,6 раза (p<0,05) у 

пацієнтів першої, другої, третьої, четвертої та п’ятої груп порівняно з групою 

ПЗО. Вищий рівень МДА в еритроцитах відмічався на 18,4% (p<0,05) та на 

14,5% (p<0,05) у хворих на ХКС, ХОЗЛ з нормальною масою тіла порівняно з 

пацієнтами з ХКС та ожирінням та з хворими на ХОЗЛ з нормальним ІМТ 
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відповідно. Вірогідно нижчий рівень МДА в еритроцитах на 11,5% (p<0,05) 

відмічався у хворих 4-ї групи порівняно з 3-ю. Крім того, значення МДА в 

еритроцитах було вищим на 31,4% (p<0,05), на 27,0% (p<0,05), на 25,4% 

(p<0,05) у хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння, ніж у пацієнтів 1-ї, 2-ї та 4-ї груп 

відповідно. 

Вірогідно нижчий рівень ВГ на 14,4% (p<0,05), на 22,7% (p<0,05), на 

23,6% (p<0,05), на 16,7% (p<0,05) та на 27,2% (p<0,05) відмічався у пацієнтів 

1-ї, 2-ї, 3-ї, 4-ї та 5-ї груп при порівнянні з групою ПЗО. Значення ВГ було 

вірогідно нижчим на 10,3% (p<0,05) у хворих на ХОЗЛ з нормальним ІМТ, на 

11,3% (p<0,05) у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла та на 15,6% 

(p<0,05) в обстежуваних з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням, ніж у групі учасників з 

ХКС та ожирінням. 

Рівень ГП був вірогідно вищим на 11,8% (p<0,05), на 15,9% (p<0,05), на 

17,5% (p<0,05), на 15,6% (p<0,05) та на 22,7% (p<0,05) в учасників 1-ї, 2-ї, 3-ї, 

4-ї та 5-ї груп, ніж в здорових обстежуваних. Вище значення ГП на 9,7% 

(p<0,05) спостерігалося у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням, ніж у хворих 

на ХКС та ожиріння. 

Значення ГТ було на 10,8% (p<0,05), на 12,0% (p<0,05), на 20,0% 

(p<0,05), на 19,7% (p<0,05) та на 25,8% (p<0,05) вищим у хворих 1-ї, 2-ї, 3-ї, 4-

ї та 5-ї груп при порівнянні з групою ПЗО. Крім того, рівень ГТ був на 8,3% 

(p<0,05) вищим у хворих на ХКС, ХОЗЛ з нормальною масою тіла, ніж у 

пацієнтів з ХКС та ожирінням. У обстежуваних 5-ї групи відмічався вищий 

рівень ГТ на 13,5% (p<0,05) та на 12,3% (p<0,05) порівняно з учасниками 1-ї 

та 2-ї груп. 

Рівень СРБ виявився вищим у 3,0 раза (p<0,05), у 3,1 раза (p<0,05), у 3,8 

раза (p<0,05), у 3,7 раза (p<0,05) та у 4,4 раза (p<0,05) у 1-й, 2-й, 3-й, 4-й та 5-

й групах при порівнянні зі здоровими ідивідуумами, при цьому зростання 

даного показника на 26,8% (p<0,05), на 23,6% (p<0,05) та у 1.5 раза (p<0,05) 

відмічалося також у хворих третьої, четвертої та п’ятої груп порівняно з 

хворими на ХКС та ожиріння. Крім того, значення СРБ було у 1,4 раза (p<0,05) 
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та на 19,1% (p<0,05) вищим у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням при 

порівнянні з хворими на ХОЗЛ та нормальною масою тіла та учасниками з 

ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла. 

 

4.3. Оцінка фібринолітичної та протеолітичної активностей плазми 

крові, стану системи гемостазу та морфофункціональних властивостей 

еритроцитів залежно від коморбідної патології 

 

Оцінка стану системи гемостазу наведена у табл. 4.3. 

 

Таблиця 4.3 – Стан системи гемостазу в обраних групах хворих 

Параметри ПЗО 

(контро-

льна 

група) 

(n=20) 

Хворі на 

ХКС та 

ожирі-

ння 

(група 

1) 

(n=22) 

 

Хворі на 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 2) 

(n=22) 

 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 

3) 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

надли-

шковою 

масою 

тіла 

(група 

4) 

(n=22) 

Хворі 

на 

ХКС, 

ХОЗЛ 

та ожи-

ріння 

(група 

5) 

(n=22) 

ПЧ, с 

 

21,00 

[19,00; 

23,00] 

19,00 

[17,00; 

20,00] 

# 

18,00 

[14,00; 

20,00] 

# 

16,00 

[14,00; 

16,00] 

#/* 

17,00 

[16,00; 

17,00] 

#/* 

16,00 

[14,00;

16,00] 

#/* 

ПТІ, % 

 

98,50  

[98,00; 

100,00] 

102,00 

[101,00; 

103,00] 

# 

104,00  

[103,00; 

105,00] 

#/* 

105,00 

[104,00; 

105,50] 

#/*/** 

105,00 

[103,00; 

105,00] 

#/* 

105,00 

[104,00 

106,00] 

#/*/** 

АПТЧ, с 37,50 

[35,00; 

45,00] 

30,00 

[28,00; 

35,00] 

# 

30,00 

[26,00; 

32,00] 

# 

28,00 

[28,00; 

29,00] 

# 

30,00 

[28,00; 

34,00] 

# 

30,00 

[27,00;

32,00] 

# 

Ф XIII, % 97,50 

[95,63; 

98,00] 

92,50 

[88,75; 

94,50] 

# 

88,75 

[86,25; 

90,50] 

#/* 

83,13 

[82,63; 

85,60] 

#/*/** 

85,50  

[84,00; 

88,13] 

#/* 

 

81,88 

[76,88; 

83,75] 

#/*/**/ 

**** 
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Продовження таблиці 4.3 

Параметри ПЗО 

(контро-

льна 

група) 

(n=20) 

Хворі на 

ХКС та 

ожирі-

ння 

(група 

1) 

(n=22) 

 

Хворі на 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 2)  

 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 3) 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

надли-

шковою 

масою 

тіла 

(група 4) 

(n=22) 

Хворі 

на 

ХКС, 

ХОЗЛ 

та ожи-

ріння 

(група 

5) 

(n=22) 

Вміст 

фібрино-

гену у 

плазмі 

крові, г/л 

3,25 

[2,80; 

3,30] 

3,80 

[3,40; 

4,00] 

# 

4,40 

[3,60; 

5,00] 

# 

4,44 

[4,33; 

5,00] 

#/* 

4,00  

[3,90; 

4,80] 

# 

5,20 

[4,40; 

5,24] 

#/*/ 

**** 

АТ III, % 98,50 

[98,00; 

101,00] 

92,00 

[91,00; 

96,50] 

# 

93,00 

[90,00; 

96,00] 

# 

84,50 

[84,00; 

88,00] 

#/*/** 

88,00 

[86,00; 

89,00] 

#/*/**/ 

*** 

82,50 

[81,00;

84,00] 

#/*/**/ 

***/ 

**** 

Д-димер, 

мкг/мл 
0,15 

[0,12; 

0,17] 

0,19 

[0,18; 

0,22] 

# 

0,20 

[0,19; 

0,23] 

# 

0,25 

[0,23; 

0,27] 

#/*/** 

0,22 

[0,20; 

0,25] 

#/*/ 

*** 

0,26 

[0,23; 

0,27] 

#/ 

*/**/ 

***** 

СФА, 

Е440/мл/год 

1,46 

[1,40; 

1,60] 

1,40 

[1,20; 

1,60] 

1,30 

[1,00; 

1,40] 

# 

1,20 

[1,18; 

1,25] 

#/* 

1,20 

[1,20; 

1,30]  

#/* 

1,10 

[1,00; 

1,30] 

#/* 

НФА, 

Е440/мл/год 

0,43 

[0,40; 

0,50] 

0,60 

[0,40; 

0,60] 

 

0,60 

[0,50; 

0,60] 

# 

0,60 

[0,50; 

0,65] 

# 

0,60 

[0,50; 

0,60] 

# 

0,60 

[0,50; 

0,70] 

# 

ФФА, 

Е440/мл/год 

1,05 

[0,90; 

1,15] 

0,80 

[0,80; 

1,00] 

# 

0,70 

[0,60; 

0,80] 

# 

0,63 

[0,50; 

0,68] 

#/* 

0,60 

[0,60; 

0,70] 

#/* 

0,50 

[0,40; 

0,65] 

#/*/** 

      Примітки: 

1. # – вірогідність відмінностей при порівнянні з групою ПЗО; 

2. * – вірогідність відмінностей при порівнянні з першою групою; 

3. ** – вірогідність відмінностей порівняно з другою групою;  



111 
 

4. *** – вірогідність відмінностей при порівнянні з третьою групою; 

5. **** – вірогідність відмінностей порівняно з четвертою групою. 

 

Спостерігалося нижче значення ПЧ на 10,6% (p<0,05), на 16,5% (p<0,05), 

на 25,6% (p<0,05), на 19,6% (p<0,05) та на 25,9% (p<0,05) у 1-й, 2-й, 3-й, 4-й, 

та 5-й групах, при  порівнянні з групою ПЗО, та на 16,8% (p<0,05), на 10,1% 

(p<0,05) та на 17,1% (p<0,05) у хворих на ХКС, ХОЗЛ з нормальним ІМТ, 

пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла та в обстежуваних з ХКС, 

ХОЗЛ та ожирінням, ніж в учасників з ХКС та ожирінням. 

ПТІ виявився вищим на 3,1% (p<0,05), на 4,8% (p<0,05), на 6,2% 

(p<0,05), на 5,2% (p<0,05) та на 6,3% (p<0,05) у хворих 1-ї, 2-ї, 3-ї, 4-ї та 5-ї 

груп при порівнянні з ПЗО та на 1,7% (p<0,05), на 3,0% (p<0,05), на 2,0% 

(p<0,05), на 3,2% (p<0,05) у пацієнтів другої, третьої четвертої та п’ятої груп 

порівняно з хворими на ХКС та ожиріння. Вищий ПТІ на 1,3% (p<0,05) та на 

1,5% (p<0,05) відмічався у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла 

та у обстежуваних з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням при порівнянні з учасниками з 

ХОЗЛ та нормальною масою тіла. 

Вірогідно нижчий АПТЧ на 21,9% (p<0,05), на 24,2% (p<0,05), на 27,8% 

(p<0,05), на 19,9% (p<0,05) та на 23,7% (p<0,05) спостерігався у хворих 1-ї, 2-

ї, 3-ї, 4-ї та 5-ї груп порівняно з групою ПЗО. 

Рівень Ф XIII був на 5,4% (p<0,05), на 8,9% (p<0,05), на 13,7% (p<0,05), 

на 11,5% (p<0,05) та на 16,8% (p<0,05) нижчим у 1-й, 2-й, 3-й, 4-й, та 5-й групах 

при порівнянні з контролем, та на 3,7% (p<0,05), на 8,8% (p<0,05), на 6,5% 

(p<0,05), на 12,1% (p<0,05) нижчим у 2-й, 3-й, 4-й та 5-й групах, ніж в 

учасників з ХКС та ожирінням, а також на 5,3% (p<0,05), на 8,7% (p<0,05) 

нижчим у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла та обстежуваних 

з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням порівняно з учасниками з ХОЗЛ та нормальним 

ІМТ. Крім того, вірогідно нижчий Ф XIII на 6,0% (p<0,05) спостерігався в 

обстежуваних з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням, ніж в учасників з ХКС, ХОЗЛ та 

надлишковою масою тіла. 
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Спостерігався вірогідно вищий рівень фібриногену на 24,5% (p<0,05), у 

1,45 раза (p<0,05), у 1,48 раза (p<0,05), у 1,37 раза (p<0,05) та у 1,6 раза (p<0,05) 

у 1-й, 2-й, 3-й, 4-й та 5-й групах порівняно зі здоровими учасниками, та на 

18,8% (p<0,05) й на 27,4% (p<0,05) у хворих на ХКС, ХОЗЛ з нормальним ІМТ 

та у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням, ніж в обстежуваних з ХКС та 

ожирінням. Крім того, у хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння рівень 

фібриногену був вірогідно вищим на 15,7% (p<0,05) при порівнянні з 

учасниками з ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла. 

Рівень АТ III виявився нижчим на 6,2% (p<0,05), на 5,9% (p<0,05), на 

13,6% (p<0,05), на 11,5% (p<0,05) та на 16,9% (p<0,05) у хворих 1-ї, 2-ї, 3-ї, 4-ї 

та 5-ї груп при порівнянні з практично здоровими учасниками та на 7,9% 

(p<0,05), на 5,67% (p<0,05) та на 11,5% (p<0,05) у пацієнтів третьої, четвертої 

та п’ятої груп порівняно з учасниками першої групи, а також на 8,2% (p<0,05), 

на 5,9% (p<0,05) та на 11,7% (p<0,05) у хворих 3-ї, 4-ї та 5-ї груп при порівнянні 

з пацієнтами з ХОЗЛ та нормальною масою тіла. Значення АТ III виявилося 

вищим на 2,5% (p<0,05) у хворих на ХКС, ХОЗЛ та надлишкову масу тіла та 

нижчим на 3,9% (p<0,05) у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням при 

порівнянні з учасниками 3-ї групи. Крім того, значення даного показника 

виявилося нижчим на 6,2% (p<0,05) у пацієнтів 5-ї групи порівняно з 4-ю. 

Д-димер спостерігався вищим у 1,35 раза (p<0,05), у 1,4 раза (p<0,05), у 

1,7 раза (p<0,05), у 1,5 раза (p<0,05) та у 1,8 раза (p<0,05) у пацієнтів 1-ї, 2-ї, 3-

ї, 4-ї та 5-ї груп при порівнянні з практично здоровими учасниками та на 28,2% 

(p<0,05), на 12,8% (p<0,05), на 29,2% (p<0,05) у хворих третьої, четвертої та 

п’ятої груп порівняно з хворими на ХКС а ожиріння, а також на 25,0% (p<0,05), 

на 26,0% (p<0,05) в учасників з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла та у 

обстежуваних з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням при порівнянні з обстежуваними з 

ХОЗЛ та нормальною масою тіла. Д-димер виявився на 12,0% нижчим (p<0,05) 

у пацієнтів четвертої групи порівняно з хворими третьої групи, а також вищим 

на 14,5% (p<0,05) у обстежуваних з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням при порівнянні 

з пацієнтами з ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла. 
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СФА виявилася на 16,9% (p<0,05), на 21,6% (p<0,05), на 18,9% (p<0,05) 

та на 25,0% (p<0,05) нижчою у хворих 2-ї, 3-ї, 4-ї та 5-ї груп порівняно зі 

здоровими учасниками та на 17,7% (p<0,05), на 14,9% (p<0,05), на 21,3% 

(p<0,05) у хворих на ХКС, ХОЗЛ з нормальним ІМТ, пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ 

та надлишковою масою тіла та в учасників з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням при 

порівнянні з пацієнтами з ХКС та ожирінням. 

У 2-й, 3-й, 4-й та 5-й групах НФА відмічалася на 20,0% (p<0,05), на 

27,8% (p<0,05), на 24,4% (p<0,05) та на 28,2% (p<0,05) вищою, ніж у здорових 

учасників. 

ФФА була у 1,3 раза (p<0,05), у 1,5 раза (p<0,05), у 1,8 раза (p<0,05), у 

1,6 раза (p<0,05) та у 2 рази (p<0,05) нижчою у 1-й, 2-й, 3-й, 4-й та 5-й групах 

порівняно з контролем, та на 28,3% (p<0,05), на 22,2% (p<0,05), у 1,6 раза 

(p<0,05) нижчою у хворих на ХКС, ХОЗЛ з нормальним ІМТ, пацієнтів з ХКС, 

ХОЗЛ та надлишковою масою тіла та в обстежуваних з ХКС, ХОЗЛ та 

ожирінням при порівнянні з учасниками з ХКС та ожирінням. Крім того, 

відзначався нижчий рівень ФФА на 23,8% (p<0,05) у хворих на ХКС, ХОЗЛ та 

ожиріння при порівнянні з пацієнтами з ХОЗЛ та нормальним ІМТ. 

Результати оцінки стану системи протеолізу наведені у табл. 4.4. 

Спостерігалося вище значення лізису азоальбуміну у 2,0 раза (p<0,05), у  

2,2  раза  (p<0,05),  у  2,7 раза  (p<0,05),  у  2,1  раза  (p<0,05)  та  у  3,1  раза 

(p<0,05) у 1-й, 2-й, 3-й, 4-й та 5-й групах порівняно з групою ПЗО. Крім того, 

у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням відзначався найбільш виражений лізис 

азоальбуміну та був на 50,5% (p<0,05), на 43,3% (p<0,05) та на 43,8% (p<0,05) 

вищим, ніж у першій, другій та четвертій групах. 

Вищий лізис азоказеїну у 1,6 раза (p<0,05), у 1,9 раза (p<0,05), у 2,1 раза 

(p<0,05), у 1,8 раза (p<0,05) та у 2,1 раза (p<0,05) відмічався у 1-й, 2-й, 3-й, 4-

й та 5-й групах при порівнянні з практично здоровими учасниками 

дослідження. Крім того, лізис азоказеїну був вищим у 1,4 раза (p<0,05) у 

пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням, ніж в учасників з ХКС та ожирінням. 
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Таблиця 4.4 – Система протеолізу в обраних групах пацієнтів  

Параметри ПЗО 

(контро-

льна 

група) 

(n=20) 

Хворі на 

ХКС та 

ожирі-

ння  

(група 

1) 

(n=22) 

 

Хворі на 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла  

(група 

2) 

(n=22) 

 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла  

(група 3) 

(n=22) 

Хворі 

на ХКС, 

ХОЗЛ 

та 

надли-

шковою 

масою 

тіла  

(група 

4) 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(група 

5) 

(n=22) 

 

Лізис  

азоальбу-

міну, 

Е440/мл/год 

1,40 

[1,20; 

1,60] 

2,80 

[1,80; 

3,60] 

# 

2,80  

[2,00; 

4,00] 

# 

3,80  

[3,00; 

4,00] 

# 

2,90 

[2,40; 

3,20] 

# 

4,00  

[3,40; 

5,00] 

#/*/**/ 

**** 

Лізис 

азоказеїну, 

Е440/мл/год 

1,80 

[1,60; 

2,40] 

3,20  

[2,00; 

3,80] 

# 

3,20 

[2,40; 

4,40] 

# 

3,60 

[3,60; 

4,40] 

# 

3,30 

[3,00; 

3,80] 

# 

3,80 

[3,40; 

5,00] 

#/* 

Лізис 

азоколу, 

Е440/мл/год 

0,80 

[0,40; 

0,80] 

1,00 

[0,80; 

1,20] 

# 

1,20 

[1,00; 

1,30] 

# 

1,20 

[1,00; 

1,50] 

# 

1,15 

[1,00; 

1,40] 

# 

1,40 

[1,30; 

1,50] 

#/*/**/ 

**** 

      Примітки: 

1. # – вірогідність відмінностей при порівнянні з групою ПЗО; 

2. * – вірогідність відмінностей при порівнянні з першою групою; 

3. ** – вірогідність відмінностей порівняно з другою групою;  

4. *** – вірогідність відмінностей при порівнянні з третьою групою; 

5. **** – вірогідність відмінностей порівняно з четвертою групою. 

 

Лізис азоколу був вірогідно вищим у 1,5 раза (p<0,05), у 1,8 раза (p<0,05), 

у 1,77 раза (p<0,05), у 1,72 раза (p<0,05) та у 2,1 раза (p<0,05) у 1-й, 2-й, 3-й, 4-

й та 5-й групах порівняно з контрольною. Крім того, у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ 

та ожирінням спостерігалося вище значення лізису азоколу на 41,7% (p<0,05), 
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на 13,8% (p<0,05) та на 22,1% (p<0,05), ніж у першій, другій та четвертій 

групах. 

Аналіз морфофункціональних властивостей еритроцитів у хворих 

залежно від коморбідної патології наведений у табл. 4.5. 

 

Таблиця 4.5 – Морфофункціональні властивості еритроцитів у хворих 

залежно від коморбідної патології 

Пара-

метри 

ПЗО 

(контро-

льна 

група) 

(n=20) 

Хворі на 

ХКС та 

ожи-

ріння 

(група 

1) 

(n=22) 

 

Хворі на 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 

2) 

(n=22) 

 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

норма-

льною 

масою 

тіла 

(група 3) 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

надли-

шковою 

масою 

тіла 

(група 

4) 

(n=22) 

Хворі на 

ХКС, 

ХОЗЛ та 

ожи-

ріння 

(група 

5) 

(n=22) 

 

Індекс 

деформа-

бельності 

еритро-

цитів 

(ІДЕ), у.о. 

39,30 

[38,80; 

45,20] 

36,00 

[31,29; 

36,55]  

# 

34,23 

[32,86; 

35,67] 

# 

30,56 

[29,57; 

33,56] 

#/*/** 

 

33,78 

[31,88; 

35,82] 

#/*** 

32,94 

[28,90; 

34,80]  

# 

Відносна 

в’язкість 

еритро-

цитарної 

суспензії 

(ВВЕС), 

у.о. 

1,42 

[1,40; 

1,46] 

1,56 

[1,50; 

1,65] 

# 

1,60  

[1,60; 

1,65] 

# 

1,64 

[1,64; 

1,70] 

#/*/** 

 

1,58 

[1,54; 

1,64] 

#/*** 

1,62 

[1,50; 

1,66]  

# 

      Примітки: 

1. # – вірогідність відмінностей при порівнянні з групою ПЗО; 

2. * – вірогідність відмінностей при порівнянні з першою групою; 

3. ** – вірогідність відмінностей порівняно з другою групою;  

4. *** – вірогідність відмінностей при порівнянні з третьою групою; 

5. **** – вірогідність відмінностей порівняно з четвертою групою. 

 

Вірогідне зменшення ІДЕ на 16,1% (p<0,05), на 16,3% (p<0,05), на 23,1% 

(p<0,05), на 17,6% (p<0,05), на 21,5% (p<0,05) виявлено у пацієнтів 1-ї,  
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2-ї, 3-ї, 4-ї та 5-ї груп порівняно з ПЗО. 

Значення ІДЕ було вірогідно нижчим на 9,0% (p<0,05), на 8,8% (p<0,05) 

у хворих на ХКС, ХОЗЛ та нормальну масу тіла, ніж у пацієнтів 1-ї та 2-ї груп. 

Вищий рівень ІДЕ спостерігався на 7,1% (p<0,05) у хворих на ХКС, ХОЗЛ та 

надлишковою масою тіла порівняно з пацієнтами 3-ї групи. 

Значення ВВЕС були на 10,7% (p<0,05), на 13,7% (p<0,05), на 17,2% 

(p<0,05) та на 10,9% (p<0,05) вищими у пацієнтів 1-ї, 2-ї, 3-ї, 4-ї та 5-ї груп 

порівняно з ПЗО. У 1-й та 2-й групах ВВЕС була на 5,5% (p<0,05) та на 3,2% 

(p<0,05) вищою, ніж у хворих на ХКС, ХОЗЛ з нормальною масою тіла. ВВЕС 

також відзначалося на 4,1% (p<0,05) нижчим у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та 

надлишковою масою тіла, ніж в обстежуваних 3-ї групи. 

 

Резюме.  

Отже, у хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння спостерігаються найбільш 

виражені ознаки ендотеліальної дисфункції (вища кількість циркулюючих 

злущених ендотеліоцитів, вищий рівень sVCAM-1), дисбалансу в системі 

«оксиданти-антиоксиданти» (вищий МДА в плазмі, МДА в еритроцитах, ГП, 

ГТ), системного запалення (вищий рівень СРБ та фібриногену), активації 

протеїназо-інгібіторної системи (вищий лізис азоальбуміну та азоколу), 

посилення процесів гемокоагуляції (нижчий рівень Ф XIII, АТ III, вищий 

рівень Д-димеру) та нижча фібринолітична активність плазми крові (нижча 

ФФА).  

При цьому, лізис азоальбуміну був вищим, ніж лізис азоказеїну у групі 

пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням та у хворих на ХКС, ХОЗЛ та 

нормальною масою тіла. У групі здорових осіб, пацієнтів з ХКС та ожирінням, 

учасників з ХОЗЛ та нормальною масою тіла та хворих на ХКС, ХОЗЛ та 

надлишкову масу тіла лізис високомолекулярних білків (азоказеїну) 

переважав над лізисом низькомолекулярних білків (азоальбуміну). 

Матеріали розділу 4 висвітлено в науковій праці [64]. 
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РОЗДІЛ 5 

ПРОГНОСТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ МОЗКОВОГО НАТРІЙУРЕТИЧНОГО 

ПЕПТИДУ ТА РІВНЯ ЕОЗИНОФІЛІВ У ПЕРИФЕРИЧНІЙ КРОВІ ЗА 

КОМОРБІДНОГО ПОЄДНАННЯ ХРОНІЧНОГО КОРОНАРНОГО 

СИНДРОМУ, ХРОНІЧНОГО ОБСТРУКТИВНОГО ЗАХВОРЮВАННЯ 

ЛЕГЕНЬ ТА ОЖИРІННЯ 

 

Відомо, що сьогодні NT-proBNP – діагностично важливий маркер 

серцевої недостатності, який широко використовується в клінічній практиці 

[151, 213, 302]. Крім того, опубліковані дані про прогностичну цінність даного 

показника щодо розвитку ГКС чи наростання систолічної та діастолічної 

дисфункції у пацієнтів зі стабільною стенокардією напруги [239, 284].  

Результати міжгрупового порівняння NT-proBNP у дослідних групах 

наведено на рис. 5.1. 

Зростання NT-proBNP відмічалося у 7,3 раза (p<0,05), у 4,1 раза (p<0,05), 

у 12,6 раза (p<0,05), у 11,2 раза (p<0,05) та у 11,6 раза (p<0,05) у хворих 1-ї, 2-

ї, 3-ї, 4-ї та 5-ї груп порівняно зі здоровими індивідуумами. 

Рівень даного показника виявився нижчим на 44% (p<0,05) в учасників 

другої групи та вищим у 1,7 раза (p<0,05), у 1,5 раза (p<0,05) та у 1,6 раза 

(p<0,05) у пацієнтів третьої, четвертої та п’ятої груп при порівнянні з хворими 

на ХКС та ожиріння. 

Крім того, зростання NT-proBNP відмічалося у 3,1 раза (p<0,05) у 

пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла, у 2,8 раза (p<0,05) в 

учасників з ХКС, ХОЗЛ та налишковою масою тіла та в 2,9 раза (p<0,05) у 

хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння, ніж в групі пацієнтів з ХОЗЛ та 

нормальною масою тіла. 

Водночас у групі хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння було виявлено 

кореляційний взаємозв’язок між NT-proBNP та ОФВ1 після бронходилатації 

(r=-0,546; p<0,05) (рис. 5.2); МОШ25 після бронходилатації (r=-0,617; p<0,05) 
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(рис. 5,3); індексом BODE (r=0,503; p<0,05) (рис. 5.4) та рівнем 

нітратів/нітритів (r=-0,494; p<0,05) (рис. 5.5). 

 

       

Рис. 5.1 – Порівняльне значення рівня NT-proBNP в учасників дослідних груп 
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Рис. 5.2 – Кореляційний взаємозв’язок між рівнем NT-proBNP (пг/мл) та 

ОФВ1 після бронходилатації (% від належного значення) у групі хворих на 

ХКС, ХОЗЛ та ожиріння 
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Рис. 5.3 – Кореляційний взаємозв’язок між рівнем NT-proBNP (пг/мл) та 

МОШ25 після бронходилатації (% від належного значення) у групі хворих на 

ХКС, ХОЗЛ та ожиріння 

 

 

Рис. 5.4 – Кореляційний взаємозв’язок між NT-proBNP (пг/мл) та індексом 

BODE (у балах) у групі хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння 
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Рис. 5.5 – Кореляційний взаємозв’язок між NT-proBNP (пг/мл) та 

рівнем нітратів/нітритів (мкмоль/л) у групі хворих на ХКС, ХОЗЛ та 

ожиріння 

 

Згідно з даними літератури [131, 144, 147] визначення абсолютної 

кількості еозинофілів у пацієнтів з ХОЗЛ має вагоме значення у прогностичній 

оцінці перебігу захворювання та прихильності групи D до ІГКС. 

Результати обчислення абсолютної кількості еозинофілів у крові в 

обстежуваних групах хворих наведені на рис. 5.6. 

При порівнянні абсолютної кількості еозинофілів у крові спостерігалося 

вірогідно вищі значення у 1,7 раза (p<0,05), у 2,0 раза (p<0,05), та у 1,9 раза 

(p<0,05) у 2-й, 3-й та 5-й групах порівняно з ПЗО та у 1,5 раза (p<0,05), у 1,8 

раза (p<0,05) та у 1,7 раза (p<0,05) у другій, третій та п’ятій групах (p<0,05) 

при порівнянні з хворими на ХКС та ожиріння. 

Абсолютна кількість еозинофілів була на 32,5% (p<0,05) нижчою у 

пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла, ніж у хворих на ХОЗЛ та 

нормальну масу тіла. Крім того, у обстежуваних з ХКС, ХОЗЛ та нормальним 

ІМТ та у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням рівень еозинофілів був у 1,7 

раза (p<0,05) та у 1,6 раза (p<0,05) вищим порівняно з хворими на ХКС, ХОЗЛ 

та надлишковою масою тіла. 
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Рис 5.6 – Абсолютна кількість еозинофілів у крові в обстежуваних групах 

хворих 

 

Резюме.  

Найбільш виражене зростання рівня NT-proBNP відмічалося при 

коморбідному поєднанні ХКС, ХОЗЛ (у пацієнтів 3-ї, 4-ї та 5-ї груп). У групі 

хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння було встановлено наявність кореляції між 

рівнем NT-proBNP та ОФВ1, МОШ25, сумарним рівнем нітратів/нітритів та 

індексом BODE. 
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Найвищі значення абсолютної кількості еозинофілів відмічалися у 

пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та нормальним ІМТ, в обстежуваних з ХКС, ХОЗЛ та 

ожирінням та у хворих на ХОЗЛ та нормальною масою тіла. 
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РОЗДІЛ 6 

ВПЛИВ РАНОЛАЗИНУ НА КЛІНІЧНИЙ ПЕРЕБІГ, ЛАБОРАТОРНІ 

МАРКЕРИ, ПОКАЗНИКИ ФУНКЦІЇ ЗОВНІШНЬОГО ДИХАННЯ ТА 

СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН МІОКАРДА У ПАЦІЄНТІВ З 

ХРОНІЧНИМ КОРОНАРНИМ СИНДРОМОМ, ХРОНІЧНИМ 

ОБСТРУКТИВНИМ ЗАХВОРЮВАННЯМ ЛЕГЕНЬ ТА ОЖИРІННЯМ 

 

6.1. Клінічний перебіг захворювання у хворих на ХКС, ХОЗЛ та 

ожиріння у динаміці лікування ранолазином  

 

Оцінка динаміки клінічного перебігу захворювання при коморбідному 

поєднанні ХКС, ХОЗЛ та ожиріння у пацієнтів контрольної групи, які 

отримували базисну терапію, та у хворих основної групи, яким додатково 

призначали ранолазин по 500 мг 2 рази на добу, наведена у табл. 6.1. 

 

Таблиця 6.1 – Клінічний перебіг захворювання у хворих на ХКС, ХОЗЛ 

та ожиріння у динаміці лікування ранолазином  

Характерні клінічні 

ознаки 

Контрольна група 

(група 1) 

(n=11) 

Основна група 

(група 2) 

(n=11) 

 

До 

лікування 

Після 

лікування 

До 

лікування 

Після 

лікування 

Стика-

ючий біль у 

ділянці 

серця 

при 

незначному 

фізичному 

навантаже- 

нні 

1  

(9,1%) 

- 1  

(9,1%) 

- 

при 

звичайному 

фізичному 

наванта-

женні 

3  

(27,3%) 

3  

(27,3%) 

4  

(36,4%) 

- 

біль у серці 

відсутній 

7  

(63,6%) 

8  

(72,7%) 

 

6  

(54,5%) 

11  

(100,0%) 

* 
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Продовження таблиці 6.1 

Характерні клінічні 

ознаки 

Контрольна група 

(група 1) 

(n=11) 

Основна група 

(група 2) 

(n=11) 

До 

лікування 

Після 

лікування 

До 

лікування 

Після 

лікування 

Кількість спожитих 

таблеток нітрогліцерину 

за добу 

1,00 

[0,00; 

2,00] 

1,00 

[0,00; 

2,00] 

2,00 

[1,00; 

2,00] 

1,00  

[0,00; 

1,00] 

* 

Посилене серцебиття 9  

(81,8%) 

5  

(45,5%) 

5  

(45,5%) 

1 

(9,1%) 

 

Перебої у роботі серця 1  

(9,1%) 

1  

(9,1%) 

2  

(18,2%) 

- 

 

Задишка 

 

 

 

 

у спокої 3  

(27,3%) 

1  

(9,1%) 

5  

(45,5%) 

3  

(27,2%) 

при фізич-

ному наван-

таженні 

8  

(72,7%) 

7  

(63,6%) 

6  

(54,5%) 

4  

(36,4%) 

задишка 

відсутня 

- 3  

(27,3%) 

- 4  

(36,4%) 

Хронічний 

кашель 

cухий 1  

(9,1%) 

- 1 

(9,1%) 

- 

проду-

ктивний 

10  

(90,1%) 

6  

(54,5%) 

10  

(90,1%) 

4  

(18,2%) 

відсутній - 5  

(45,5%) 

- 7 

(36,4%) 

Кількість балів за ТОХ 9,00 

[9,00; 

23,00] 

9,00  

[9,00; 

17,00] 

18,00  

[9,00; 

23,00] 

14,00  

[9,00; 

19,00] 

* 

SGRQ «симптоми», бали 57,55 

[48,91; 

68,97] 

51,55 

[43,91; 

54,46] 

* 

58,97 

[48,91; 

63,71] 

39,55 

[35,28; 

46,40] 

*/** 

SGRQ «активність», бали 51,79 

[48,57; 

55,13] 

42,86 

[34,42; 

50,13]  

57,70 

[49,15; 

65,99] 

41,54 

[30,42; 

45,23]* 

SGRQ «вплив», бали 40,07 

[33,79; 

48,10] 

35,07 

[27,79; 

38,10] 

* 

45,00 

[32,55; 

53,19] 

29,08 

[20,55; 

34,10] 

* 
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Продовження таблиці 6.1 

Характерні клінічні 

ознаки 

Контрольна група 

(група 1) 

(n=11) 

Основна група 

(група 2) 

(n=11) 

До 

лікування 

Після 

лікування 

До 

лікування 

Після 

лікування 

SGRQ «загальна оцінка», 

бали 

45,75 

[39,00; 

51,32] 

40,75 

[35,28; 

42,32] 

* 

49,27 

[41,88; 

54,90] 

33,71 

[29,23; 

39,04] 

* 

Сатурація (SpO2), % 95,00  

[94,00; 

96,00] 

97,00  

[95,00; 

97,00] 

* 

95,00  

[92,00; 

97,00] 

97,00  

[95,00; 

98,00] 

* 

6-хвилинний тест, м 280,00 

[221,90; 

340,10] 

310,10 

[261,90; 

380,00] 

* 

270,10 

[240,30; 

350,90] 

320,10 

[280,90; 

400,10] 

* 

мМДР, бали 2,00  

[1,00; 

3,00] 

1,00  

[0,00; 

2,00] 

* 

2,00  

[2,00; 

3,00] 

1,00  

[1,00; 

2,00] 

* 

Примітки: 

1. * – вірогідність різниці при порівнянні клінічних ознак до та після 

лікування;  

2. ** – вірогідність різниці при порівнянні клінічних ознак між основною 

та контрольною групами після лікування.  

 

У хворих контрольної групи біль у серці до початку лікування відмічався 

у 4 пацієнтів (36,4%), а після – у 3 (27,3%) (p>0,05), а у хворих основної групи 

– до призначення базової терапії та ранолазину ангінозний біль спостерігався 

у 5 хворих (45,5%), а після – ніхто з пацієнтів не пред’являв скраги на біль у 

серці (p<0,05). У першій групі кількість спожитих таблеток нітрогліцерину 

пацієнтами вірогідно не відрізнялася до та після лікування, проте у другій 

групі – потреба у прийомі нітратів була у 2,6 раза нижчою через 1 місяць після 

отримання базисної терапії у поєднанні з ранолазином (p<0,05). 
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При порівнянні скарг пацієнтів на посилене серцебиття, перебої в роботі 

серця, хронічний кашель та задишку вірогідної різниці між клінічними 

ознаками до та після лікування у хворих контрольної та основної груп 

встановлено не було (p>0,05). 

Через 1 місяць лікування результати ТОХ були на 19,5% вірогідно 

нижчими в основній групі (p<0,05), при цьому у контрольній – статистично 

значущої різниці між балами до та після терапії виявлено не було (p>0,05). 

Позитивна динаміка «симптомів» за даними SGRQ відмічалася у двох 

групах (на 30,9% – в основній та на 15,6% – у контрольній) (p<0,05), при цьому 

бали за даними опитувальника після лікування були нижчими на 18,4% у 

пацієнтів другої групи порівняно з першою (p1<0,05). 

Вірогідне покращення «активності» за даними SGRQ спостерігалося на 

32,8% в основній (p<0,05), при цьому у контрольній – статистично значущої 

різниці між балами до та після терапії виявлено не було (p>0,05). 

При порівняльній оцінці «впливу» за даними SGRQ статистично кращі 

бали після лікування відзначалися в двох групах та були на 21,0% нижчими 

(p<0,05) у 1-й та на 36,3% – у 2-й групах дослідження (p<0,05). 

Позитивна динаміка «загальної оцінки» за даними SGRQ (рис. 5.2) 

відмічалася у двох групах (на 30,3% – в основній та на 17,7% – у контрольній) 

(p<0,05). 

Через 1 місяць лікування рівень SpO2 був вищим на 2,1% (p<0,05) у 

пацієнтів, які додатково отримували ранолазин, та на 1,7% (p<0,05) – в 

учасників, які приймали базисну терапію. 

Після 30-денного лікування відстань пройдена у метрах була вірогідно 

вищою на 14,5% (p<0,05) у основній та на 12,2% (p<0,05) – у контрольній 

групах, а бали за шкалою мМДР були статистично нижчими у 2 рази (p<0,05) 

в групі додаткового прийому ранолазану, та у 1,6 раза (p<0,05) в учасників, 

яким призначали базисну терапію. 
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При розгляді пацієнтів основної групи з порушеннями ритму та 

провідності відмічалася позитивна ЕКГ-динаміка (зменшення кількості 

надшлуночкових екстрасистол у 3 пацієнтів та шлуночкових – у 4 хворих).  

 

6.2 Оцінка впливу ранолазину на показники спірометрії та 

біоімпедансометрії у хворих основної групи 

 

Результати спірометрії у основній та контрольній групах наведені у 

табл. 6.2. 

Таблиця 6.2 – Показники спірометрії у пацієнтів контрольної та основної 

груп у динаміці лікування 

Показники спірометрії Контрольна група 

(група 1) 

(n=11) 

Основна група 

(група 2) 

(n=11) 

 

До 

лікування 

Після 

лікування 

До 

лікування 

Після 

лікування 

 

ОФВ1, % від 

належного значення 

після проведення 

проби з 

бронхолітиком 

47,23  

[45,34; 

58,28] 

47,14  

[45,23; 

55,21] 

49,00  

[33,67; 

56,65] 

57,00  

[43,43; 

62,00] 

* 

ФЖЄЛ, % від 

належного значення 

після проведення 

проби з 

бронхолітиком 

72,60 

[65,10; 

80,47] 

73,00 

[65,23; 

79,00] 

75,6  

[56,50; 

81,60] 

82,00  

[65,82; 

85,00] 

* 

 

 

ОФВ1/ФЖЄЛ, % від 

належного значення 

після проведення 

проби з 

бронхолітиком 

65,40  

[62,30; 

68,70] 

66,00  

[63,01; 

69,00] 

65,00  

[57,66; 

69,00] 

65,69  

[58,24; 

69,00] 

ПОШвид, % від 

належного значення 

після проведення 

проби з 

бронхолітиком 

40,05 

[31,40; 

41,20] 

41,00 

[34,50; 

43,40] 

* 

42,19  

[39,19; 

43,16] 

44,56  

[42,40; 

45,60] 

*/** 
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Продовження таблиці 6.2 

Показники спірометрії Контрольна група 

(група 1) 

(n=11) 

Основна група 

(група 2) 

(n=11) 

До 

лікування 

Після 

лікування 

До 

лікування 

Після 

лікування 

МОШ25%, % від 

належного значення 

після проведення проби 

з бронхолітиком 

36,75  

[29,00; 

57,36] 

38,00  

[29,10; 

58,24] 

39,00  

[26,70; 

60,54] 

40,25  

[28,50; 

61,04] 

МОШ50%, % від 

належного значення 

після проведення проби 

з бронхолітиком 

35,17 

[19,06; 

53,35] 

36,60 

[20,05; 

54,24] 

41,44 

[24,31; 

53,35] 

42,35 

[26,13; 

54,24] 

МОШ75%, % від 

належного значення 

після проведення проби 

з бронхолітиком 

43,23  

[22,27; 

54,20] 

42,00  

[23,12; 

54,20] 

40,60  

[22,11; 

46,02] 

42,00  

[23,14; 

47,24] 

СОШ25-75%, % від 

належного значення 

після проведення проби 

з бронхолітиком 

38,38  

[23,58; 

55,07] 

38,87  

[24,67; 

56,33] 

40,35 

[24,35; 

53,24] 

41,53  

[25,92; 

54,17] 

ЖЄЛ, % від 

належного 

значення 

51.00  

[42,31; 

58,33] 

52,00 

[42,55; 

62,39] 

* 

58,39  

[34,55; 

61,49] 

62,39 

[48,00; 

70,10] 

* 

Повільна ЖЕЛ, % від 

належного 

значення 

52,86 

[46,05; 

60,00] 

54,45 

[50,00; 

64,00] 

* 

58,25 

[52,06; 

65,78] 

67,51  

[60,00; 

73,09] 

*/** 

МВЛ, % від 

належного 

значення 

30,46 

[22,76; 

44,49] 

34,50 

[25,28; 

46,49] 

* 

37,25  

[25,05; 

55,46] 

39,25  

[24,46; 

55,30] 

* 

Примітки: 

1. * – вірогідність різниці при порівнянні результатів спірометрії до та 

після лікування;  

2. ** – вірогідність різниці при порівнянні результатів спірометрії між 

основною та контрольною групами після лікування.  
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Після 30-денного лікування рівень ОФВ1 був на 10,8% вищим в основній 

групі (p<0,05), при цьому у контрольній – вірогідного зростання даного 

показника не відмічалося (p>0,05). 

Після лікування ФЖЄЛ в основній групі виявився вищим на 13,4% 

(p<0,05), а у контрольній – покращення даного показника не спостерігалося 

(p>0,05).  

При порівнянні співвідношення ОФВ1/ФЖЄЛ до та після терапії 

статистично значущої різниці не було виявлено у двох групах (p>0,05). 

Після 30-денного лікування покращення ПОШвид спостерігалося в обох 

групах (на 7,8% – в основній та на 5,1% – в контрольній) (p<0,05) та на 10,2% 

у 2-й групі порівняно з 1-ю (p<0,05). 

При порівнянні MOШ25, МОШ50, МОШ75, СОШ25-75 до та після терапії у 

контрольній та основній групах статистично значущої різниці виявлено не 

було (p>0,05).  

Вірогідно кращі показники ЖЕЛ після проведеної терапії відзначалися в 

обох групах (на 13,5% в основній та на 2,5% в контрольній) (p<0,05). Після 

лікування у 2-й групі спостерігалося зростання повільної ЖЄЛ на 20,9% 

(p<0,05) та на 5,4% – у 1-й (p<0,05). Крім того, результати міжгрупового 

порівняння обох груп після терапії свідчать про збільшення повільної ЖЕЛ на 

18,2% у основній групі, ніж у контрольній (p<0,05). 

Статистично вищі значення МВЛ після проведеного лікування 

спостерігалися в обох групах (на 8% – в основній та на 4,7% – в контрольній) 

(p<0,05). 

 

6.3 Оцінка впливу ранолазину на антропометричні параметри та 

показники біоімпедансометрії у хворих основної групи 

 

Результати аналізу антропометричних параметрів та показників 

біоімпедансометрії у пацієнтів основної та контрольної груп наведені у 

табл. 6.3. 
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Таблиця 6.3 – Антропометричні параметри та показники 

біоімпедансометрії у пацієнтів контрольної та основної груп у динаміці 

лікування 

Антропометричні 

дані та результати 

біоімпедансометрії 

Контрольна група 

(група 1) 

(n=11) 

Основна група 

(група 2) 

(n=11) 

До 

лікування 

Після 

лікування 

До 

лікування 

Після 

лікування 

Маса тіла, кг 99,20  

[95,10; 

104,10] 

99,30  

[94,25; 

104,00] 

102,10  

[97,24; 

106,20] 

101,05 

[96,20; 

105,10] 

Співвідношення 

ОТ/ОС 

0,97 

[0,92;1,10] 

0,97  

[0,90;1,05] 

0,99 

[0,92;1,09] 

0,94 

[0,85;1,05]* 

ІМТ кг/м2 34,60  

[32,37; 

35,43] 

34,75 

[32,37; 

35,35] 

36,84 

[33,31; 

38,42] 

36,75  

[33,36; 

38,38] 

% вмісту жиру в 

організмі 

34,80  

[32,50; 

38,30] 

34,60 

[32,40; 

38,30] 

30,60 

[29,98; 

34,40] 

29,00  

[27,30; 

32,70]* 

Рівень 

вісцерального 

жиру 

17,00  

[16,00; 

18,00] 

17,00  

[16,00; 

18,00] 

15,00  

[15,00; 

16,00] 

14,00  

[13,00; 

15,00]* 

М’язова маса, кг 56,70  

[46,50; 

63,80] 

56,70  

[46,50; 

63,80] 

59,80 

[54,10; 

64,00] 

60,80  

[56,50; 

65,00]* 

% води в організмі 45,60 

[40,30; 

52,20] 

46,60 

[39,60; 

51,50] 

48,00  

[45,00; 

53,70] 

48,00  

[46,00; 

54,40] 

Метаболічний вік, 

роки 

68,00 

[62,00; 

77,00] 

69,00 

[61,00; 

76,00] 

65,00  

[45,00; 

68,00] 

65,00  

[44.00; 

67,00] 

Добова потреба в 

калоріях 

3000,20 

[2309,54; 

3184,00] 

3000,20 

[2310,50; 

3178,10] 

2989,45 

[2567,22; 

3959,14] 

2996,34 

[2707,25; 

3963,34]* 

Примітки: 

1. * – вірогідність різниці при порівнянні антропометричних параметрів та 

показників біоімпедансометрії до та після лікування;  

2. ** – вірогідність різниці при порівнянні антропометричних параметрів 

та показників біоімпедансометрії між основною та контрольною 

групами після лікування.  
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При порівнянні маси тіла до та після терапії в обох групах статистично 

значущої різниці виявлено не було (p>0,05). 

Після 30-денного лікування співвідношення ОТ/ОС було на 5,1% 

(p<0,05) нижчим в основній групі при порівнянні з контрольною, в якій 

вірогідного зниження даного показника не відмічалося (p>0,05).  

При порівнянні ІМТ до та після лікування в обох групах вірогідних змін 

виявлено не було (p>0,05). 

Після лікування відмічалося зниження відсотку жирової маси на 5,5 % 

(p<0,05) у основній групі порівняно з контрольною, в якій вірогідних змін 

даного показника не спостерігалося (p>0,05). 

Після 30-денного лікування рівень вісцерального жиру був на 7,1% 

(p<0,05) нижчим у пацієнтів, які додатково отримували ранолазин, при 

порівнянні з групою хворих, які приймали базисну терапію (p>0,05). 

Через 1 місяць після лікування м’язова маса була вищою на 4,2% 

(p<0,05) у 2-й групі при порівнянні з 1-ю (p>0,05). 

При порівнянні відсотку води в організмі та метаболічного віку в роках 

до та після лікування вірогідних змін не відмічалося у обох групах (p>0,05). 

 

Рис. 6.1 – Індекс BODE у хворих контрольної та основної груп у динаміці 

лікування 
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Рис. 6.2 –Модифікований індекс BODE у хворих контрольної та основної 

груп у динаміці лікування 

 

Після лікування добова потреба у калоріях зросла на 2,1% (p<0,05) у 2-й 

групі порівняно з 1-ю, в якій не спостерігалося статистично значущої різниці 

між показниками (p>0,05). 

Після 30-денної терапії відмічалося зниження індексу BODE на 31,1% 

(p<0,05) у 2-й та на 23,1% (p<0,05) у 1-й групах (рис. 6.1) та модифікованого 

індексу BODE на 28,9% (p<0,05) в основній та на 20,3% (p<0,05) в контрольній 

групах (p<0,05) (рис. 6.2). 

 

6.4 Оцінка впливу ранолазину на структурно-функціональні зміни 

міокарда у хворих основної групи 

 

Структурно-функціональні зміни міокарда у хворих основної та 

контрольної груп наведені у табл. 6.4. 

Після 30-денного лікування тенденція до зменшення діаметра аорти 

відмічалася у пацієнтів основної групи (p=0,68) порівняно з контрольною. 
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Таблиця 6.4 – Структурно-функціональні зміни міокарда у пацієнтів 

основної та контрольної груп  

Параметри Контрольна група 

(група 1) 

(n=11) 

Основна група 

(група 2) 

(n=11) 

До  

лікування 

Після 

лікування 

До 

лікування 

Після 

лікування 

ЛП, см 4,40 

[4,29;4,50] 

4,40 

[4,30;4,50] 

4,38 

[4,32;4,48] 

4,38 

[4,32;4,47] 

ДА, см 3,58  

[3,47;3,68] 

3,58  

[3,46;3,68] 

3,56  

[3,42;3,66] 

3,56  

[3,42;3,65] 

КДР, см 5,56  

[5,45;5,70] 

5,56  

[5,43;5,70] 

5,59  

[5,45;5,74] 

5,59  

[5,42;5,69] * 

КСР, см 3,92  

[3,75;4,10] 

3,92  

[3,75;4,10] 

3,93  

[3,76;4,11] 

3,93  

[3,76;4,11] 

КДО, мл 154,10 

[151,50; 

165,00] 

154,10  

[151,50; 

165,00] 

155,10  

[153,00; 

168,00] 

153,10  

[150,00; 

166,00] * 

КСО, мл 63,00  

[62,50; 67,50] 

63,00  

[62,40; 67,50] 

63,00  

[61,50; 67,00] 

63,00  

[61,50; 66,50] 

ФВ, % 59,00  

[58,00;60,00]  

59,00  

[58,00; 60,00]  

59,00  

[58,00;60,00]  

59,00  

[58,00;60,00]  

ТЗСЛШд, см 1,20  

[1,20;1,23] 

1,20  

[1,20;1,23] 

1,20 

[1,20;1,21] 

1,20 

[1,20;1,21] 

ТЗСЛШс, см 1,61  

[1,58;1,65]  

1,61  

[1,58;1,64]  

1,62  

[1,59;1,67]  

1,62  

[1,59;1,66]  

ТМШПд, см 1,26 

[1,20;1,29] 

1,26 

[1,20;1,29] 

1,24 

[1,20;1,3] 

1,24 

[1,20;1,3] 

ТМШПс, см 1,40  

[1,32;1,49] 

1,40  

[1,32;1,49] 

1,40  

[1,31;1,4] 

1,40  

[1,31;1,4] 

ПШ, см 2,88 

[2,70;3,08] 

2,88 

[2,70;3,08] 

2,80 

[2,76;3,10] 

2,80 

[2,76;3,10] 

СТЛА, мм рт.ст. 28,00 

[28,00; 29,00] 

29,00  

[28,00; 31,00] 

30,00  

[27,00;32,00] 

30,00  

[27,00; 32,00] 

Співвідношення 

E/A 

0,814  

[0,789; 0,821] 

 

0,816  

[0,789; 0,822] 

 

0,816  

[0,795; 0,828] 

0,817  

[0,798; 0,834] 

* 

Примітки: 

1. * – вірогідність різниці при порівнянні структурно-функціональних змін 

міокарда до та після лікування;  

2. ** – вірогідність різниці при порівнянні структурно-функціональних 

змін міокарда між основною та контрольною групами після лікування.  
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Через 1 місяць КДР зменшився на 0,5% (p<0,05) в 2-й групі, при цьому у 

1-й – вірогідних змін даного показника не відмічалося (p>0,05). 

Після 30 днів лікування КДО зменшився на 1,3% (p<0,05) у основній 

групі, проте у контрольній статистично значимої динаміки параметра ЕхоКГ 

не спостерігалося (p>0,05). 

Крім того, співвідношення E/A після терапії зросло (p<0,05) у групі 

прийому ранолазину у порівнянні з пацієнтами, яким призначалии базисну 

терапію (p>0,05). 

Вірогідної різниці між значенням ЛП, КСР, КСО, ФВ, ТЗСЛШд, 

ТЗСЛШс, ТМШПд, ТМШПс, ПШ, СТЛА до та після лікування не 

спостерігалося у хворих основної та конрольної груп (p>0,05). 

 

6.5 Оцінка впливу ранолазину на показники ліпідного спектра плазми 

крові, маркери ендотеліальної дисфункції, показники оксидантно-

протиоксидантного гомеостазу, С-реактивного білка, фібринолітичну та 

протеолітичну активності плазми крові, стан системи гемостазу та 

морфофункціональні властивості еритроцитів у хворих основної групи. 

 

Показники ліпідного спектра плазми крові у хворих основної та 

контрольної груп наведені у табл. 6.5. 

Після 30-денного лікування відмічалося вірогідне зниження ЗХ на 14,6% 

(p<0,05) та на 4,9% (p<0,05) у хворих основної та контрольної групи 

відповідно, при цьому значення даного показника виявилося на 10,1% (p<0,05) 

нижчим у групі поєднаного прийому базисної терапії та ранолазину при 

порівнянні з особами, які приймали тільки стандартну терапію. 

Через 1 місяць рівень ТГ знизився на 15,7% (p<0,05) у пацієнтів основної 

та на 10,2% (p<0,05) – у осіб контрольної групи. Після 30-денного лікування 

ХС ЛПНЩ виявився на 14,3% (p<0,05) та на 8,1% (p<0,05) нижчим, а ХС 

ЛПВЩ на 4,8% (p<0,05) та на 2,0% (p<0,05) вищим в учасників 2-ї та 1-ї груп 

відповідно. 
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Таблиця 6.5 – Показники ліпідного спектра плазми крові у хворих 

основної та контрольної груп у динаміці лікування 

Показники ПЗО 

(контро-

льна 

група) 

(n=20) 

Контрольна група 

(група 1) 

(n=11) 

Основна група 

(група 2) 

(n=11) 

До 

лікування 

Після 

лікування 

До 

лікування 

Після 

лікування 

ЗХ, 

ммоль/л 

4,90 

[4,40;5,10] 

6,90  

[6,60; 

7,20] 

6,40  

[6,30; 

7,00] 

* 

7,00  

[6,40; 

7,20] 

6,10 

[5,40; 

6,40] 

*/** 

ТГ,  

ммоль/л 

1,66  

[1,18; 

1,75] 

3,44  

[3,44; 

3,93] 

3,24  

[3,00; 

3,63] 

* 

3,40  

[3,25; 

3,95] 

2,90  

[2,50; 

3,25] 

* 

ХС ЛПНЩ 

ммоль/л 

2,47 

[1,83;2,50] 

3,90  

[3,00; 

4,19] 

3,70 

[2,67; 

3,80] 

* 

3,50  

[3,00; 

4,38] 

3,00  

[2,50; 

4,00] 

* 

ХС ЛПВЩ 

ммоль/л 

1,27  

[1,22; 

1,41] 

1,02  

[0,98; 

1,04] 

1,05  

[1,00; 

1,07] 

* 

1,00  

[0,98; 

1,13] 

1,09  

[1,00; 

1,18] 

* 

КА 2,54 

[2,25;3,26] 

5,61  

[5,47; 

6,04] 

5,20 

[5,10; 

5,67] 

* 

5,55  

[5,30; 

6,00] 

4,80  

[4,40; 

4,93] 

*/** 

Примітки: 

1. * – вірогідність різниці при порівнянні даних ліпідограми до та після 

лікування;  

2. ** – вірогідність різниці при порівнянні даних ліпідограми між 

основною та контрольною групами після лікування.  

 

Після 30-денного лікування спостерігалося вірогідне зниження КА на 

20,9% (p<0,05) та на 7,9% (p<0,05) у хворих основної та контрольної групи 

відповідно, при цьому значення даного показника виявилося на 16,4% (p<0,05) 

нижчим у групі поєднаного прийому базисної терапії та ранолазину при 

порівнянні з учасниками, які приймали тільки стандратну терапію. 
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Маркери ендотеліальної дисфункції, показники оксидантно-

протиоксидантного гомеостазу та рівень СРБ у пацієнтів основної та 

контрольної груп у динаміці лікування наведені у табл. 6.6. 

 

Таблиця 6.6 – Маркери ендотеліальної дисфункції, показники 

оксидантно-протиоксидантного гомеостазу та рівень СРБ у пацієнтів основної 

та контрольної груп у динаміці лікування 

Параметри ПЗО 

(контро-

льна 

група) 

(n=20) 

Контрольна група 

(група 1) 

(n=11) 

Основна група 

(група 2) 

(n=11) 

До 

лікування 

Після 

лікування 

До 

лікування 

Після 

лікування 

Вміст 

стабільних 

метаболітів 

NO, мкмоль/л 

27,00 

[25,00; 

28,00] 

 

20,00 

[13,00; 

21,00] 

21,00 

[11,50; 

22,00] 

11,50 

[10,50; 

21,50] 

15,00 

[14,00; 

24,00] 

* 

NO2, мкмоль/л 11,50  

[9,00; 

12,00] 

7,00  

[4,00; 

8,00] 

7,00  

[4,00; 

9,00] 

5,00  

[3,00; 

10,00] 

6,00  

[4,00; 

11,00] 

NO3, мкмоль/л 15,50 

[14,00; 

19,00] 

12,00  

[9,00; 

14,00] 

13,00  

[9,00; 

15,00] 

8,50  

[6,00; 

9,50] 

11,00  

[8,00; 

12,00] 

* 

ЕТ-1, пмоль/л 0,033 

[0,016; 

0,042] 

0,19 

[0,187; 

0,204] 

0,196 

[0,186; 

0,202] 

0,193 

[0,182; 

0,200] 

0,188 

[0,173; 

0,200] 

* 

Кількість 

циркулюючих 

злущених 

ендотеліо-

цитів, 104/л 

5,00  

[4,00; 

5,50] 

20,00  

[18,00; 

21,00] 

20,00 

[18,00; 

21,00] 

19,00 

[18,00; 

21,00] 

19,00 

[18,00; 

21,00] 

sVCAM-1, 

нг/мл 

480,00 

[450,00; 

525,00] 

2860,00 

[2550,00; 

3000,00] 

2860,00 

[2560,00; 

2998,00] 

2760,00  

[2700,00; 

3000,00] 

2756,00  

[2715,00; 

3000,00] 

 

МДА у 

плазмі, 

мкмоль/л 

2,72 

[2,13;2,76] 

3,86 

[3,76;4,69] 

4,18 

[3,79; 

4,78] 

4,86 

[4,08; 

4,98] 

4,14 

[3,68;  

4,70] 

* 
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Продовження таблиці 6.6 

Параметри ПЗО 

(контро-

льна 

група) 

(n=20) 

Контрольна група 

(група 1) 

(n=11) 

Основна група 

(група 2) 

(n=11) 

До 

лікування 

Після 

лікування 

До 

лікування 

Після 

лікування 

МДА в 

еритроцитах, 

мкмоль/л 

5,78 

[5,61;6,46] 

9,31 

[8,83; 

10,03] 

9,81  

[9,19; 

10,76] 

10,14  

[9,11; 

10,59] 

9,51  

[8,42; 

9,60] 

* 

ВГ, ммоль/л 0,90 

[0,89;0,93] 

0,75  

[0,61;0,82] 

0,71  

[0,57; 

0,80] 

0,60  

[0,49; 

0,75] 

0,62  

[0,55; 

0,73] 

ГП, нмоль ГВ 

на 1 г Hb за 

1хв 

160,30 

[153,16; 

161,74] 

187,66 

[180,93; 

199,50] 

188,35 

[180,00; 

213,05] 

188,76 

[185,70; 

218,40] 

188,76 

[184,70; 

225,40] 

ГТ, нмоль ГТ 

на 1 г Hb за 

1хв 

124,26 

[120,66; 

126,20] 

158,12 

[151,17; 

163,33] 

158,63 

[151,34; 

164,40] 

150,97 

[144,91; 

156,28] 

140,23 

[138,91; 

146,28] 

* 

СРБ, мг/дл 0,24  

[0,08; 

0,27] 

0,73  

[0,69; 

0,82] 

0,72 

[0,63; 

0,82] 

0,74 

[0,69; 

0,81] 

0,58 

[0,50; 

0,70] 

*/** 

Примітки: 

1. * – вірогідність різниці при порівнянні маркерів ендотеліальної 

дисфункції, показників оксидантно-протиоксидантного гомеостазу та 

рівня СРБ до та після лікування;  

2. ** – вірогідність різниці при порівнянні маркерів ендотеліальної 

дисфункції, показників оксидантно-протиоксидантного гомеостазу та 

рівня СРБ між основною та контрольною групами після лікування.  

 

Після 30-денного лікування у хворих основної групи відмічалося 

зменшення ознак ендотеліальної дисфункції (зростання на 22,9% рівня 

нітратів/нітритів, на 29,9% (p<0,05) NO3, зниження на 3,1% (p<0,05) ЕТ-1), 

зменшення вираженості дисбалансу в системі «оксидантни-антиоксиданти» 

(зниження на 9,4% (p<0,05) вмісту МДА у плазмі, на 6,8% (p<0,05) МДА в 
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еритроцитах, на 5,7% (p<0,05) ГТ) та зниження на 25,9% (p<0,05) рівня СРБ, в 

той час, як у контрольній групі статистично значимої різниці між даними 

показниками не відмічалося (p>0,05). 

Значення СРБ виявилося на 22,0% (p<0,05) нижчим у хворих, які поряд 

з курсом базисної терапії додатково приймали ранолазин, при порівнянні з 

групою осіб, яким було призначено тільки стандартну терапію (p>0,05). Рівень 

NO3 та ГТ у основній групі наближався до їх значень у групі ПЗО. 

Стан системи протеолізу у пацієнтів основної та контрольної груп у 

динаміці лікування наведений у табл. 6.7. 

 

Таблиця 6.7 – Стан системи протеолізу у пацієнтів основної та 

контрольної груп у динаміці лікування 

Параметри ПЗО 

(контро-

льна 

група) 

(n=20) 

Контрольна група 

(група 1) 

(n=11) 

Основна група 

(група 2) 

(n=11) 

До 

лікування 

Після 

лікування 

До 

лікування 

Після 

лікування 

Лізис 

азоальбу-

міну, 

Е440/мл/год 

1,40  

[1,20; 

1,60] 

 

3,90 

[3,40;5,60] 

4,00  

[3,50;5,60] 

4,00 

[3,30; 

4,20] 

3,30  

[3,00; 

3,60] 

*/** 

Лізис 

азоказеїну, 

Е440/мл/год 

1,80  

[1,60;2,40] 

3,80 

[3,60;4,60] 

3,90 

[3,30;4,60] 

3,60 

[3,45; 

4,10] 

3,45 

[3,25; 

3,80] 

* 

Лізис 

азоколу, 

Е440/мл/год 

0,80 

[0,40;0,80] 

1,40 

[1,20;1,60] 

1,40 

[1,30;1,50] 

1,45 

[1,30; 

1,50] 

1,20 

[1,20; 

1,30] 

*/** 

Примітки: 

1. * – вірогідність різниці при порівнянні показників стану системи 

протеолізу до та після лікування;  

2. ** – вірогідність різниці при порівнянні показників стану системи 

протеолізу між основною та контрольною групами після лікування.  
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Через 1 місяць після лікування відмічалося зниження на 14,2% (p<0,05) 

лізису азоазьбуміну, на 7,2% (p<0,05) лізису азоказеїну та на 10,7% (p<0,05) 

лізису азоколу у хворих основної групи, в той час як у пацієнтів контрольної 

групи вірогідних змін стану системи протеолізу не спостерігалося (p>0,05). 

Крім того, у хворих, яким додатково до базисної терапії призначали ранолазин, 

лізис азоальбуміну був нижчим на 24,6% (p<0,05), а лізис азоколу на 12,6% 

(p<0,05), порівняно з учасниками, які приймали стандартне лікування, хоча 

значення даних показників не наближалися до відповідного рівня у ПЗО. 

Морфофункціональні властивості еритроцитів та стан системи 

гемостазу у пацієнтів основної та контрольної груп у динаміці лікування 

наведений у табл. 6.8. 

Після 30-денної терапії змін морфофункціональних властивостей 

еритроцитів (ІДЕ, ВВЕС) не відмічалося у хворих основної та контрольної 

груп (p>0,05). 

При оцінці стану системи гемостазу після лікування в учасників 2-ї та 1-

ї груп вірогідних змін ПЧ, ПТІ, АПТЧ, Ф XIII згортання крові, АТ III та Д-

димеру виявлено не було (p>0,05). 

 

Таблиця 6.8 – Морфофункціональні властивості еритроцитів та стан 

системи гемостазу у пацієнтів основної та контрольної груп у динаміці 

лікування 

Параметри ПЗО 

(контро-

льна 

група) 

(n=20) 

Контрольна група 

(група 1) 

(n=11) 

Основна група 

(група 2) 

(n=11) 

До 

лікування 

 

Після 

лікування 

До 

лікування 

Після 

лікування 

ІДЕ, у.о. 39,30 

[38,80; 

45,20] 

32,39 

[29,04; 

34,53] 

32,19 

[30,23; 

32,84] 

33,29 

[27,80; 

34,80] 

32,29 

[26,80; 

38,80] 

ВВЕС, у.о. 1,42 

[1,40;1,46] 

1,65 

[1,60;1,69] 

1,62 

[1,56;1,69] 

1,60 

[1,50;1,66] 

1,58 

[1,45;1,66] 

Продовження таблиці 6.8 
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Параметри ПЗО 

(контро-

льна 

група) 

(n=20) 

Контрольна група 

(група 1) 

(n=11) 

Основна група 

(група 2) 

(n=11) 

До 

лікування 

Після 

лікування 

До 

лікування 

Після 

лікування 

ПЧ, с 21,00 

[19,00; 

23,00] 

16,00 

[14,00; 

16,00] 

16,00 

[13,00; 

16,00] 

17,00 

[15,00; 

19,00] 

17,00 

[16,00; 

19,00] 

ПТІ, % 

 

98,50  

[98,00; 

100,00] 

104,00 

[105,00; 

106,00] 

104,00 

[104,00; 

106,00] 

105,00 

[104,00; 

106,00] 

105,00 

[103,00; 

106,00] 

АПТЧ, с 37,50 

[35,00; 

45,00] 

30,00 

[28,00; 

31,00] 

30,00 

[28,00; 

30,00] 

29,00 

[26,00; 

34,00] 

30,00 

[26,00; 

34,00] 

Ф XIII, % 97,50 

[95,63; 

98,00] 

81,88 

[78,12; 

83,75] 

80,12 

[76,12; 

83,75] 

81,63 

[76,88; 

82,50] 

82,38 

[76,88; 

85,75] 

Фібрино-

ген,  

г/л 

3,25 

[2,80;3,30] 

4,80 

[4,40;5,40] 

4,80 

[4,40;5,20] 

5,20 

[4,30;5,22] 

4,42 

[3,90;4,90] 

* 

АТ III, % 98,50 

[98,00; 

101,00] 

82,50 

[81,00; 

84,00] 

83,00 

[82,00; 

84,00] 

82,00 

[80,00; 

84,00] 

83,00 

[81,00; 

84,00] 

Д-димер, 

мкг/мл 
0,15  

[0,12; 

0,17] 

0,26 

[0,23; 

0,27] 

0,26 

[0,22; 

0,27] 

0,25 

[0,22; 

0,27] 

0,25 

[0,21; 

0,27] 

СФА, 

Е440/мл/год 

1,46 

[1,40;1,60] 

1,00 

[1,00;1,20] 

1,00 

[1,00;1,30] 

1,3,00 

[1,23;1,30] 

1,30 

[1,30;1,60] 

*/** 

НФА, 

Е440/мл/год 

0,43 

[0,40;0,50] 

0,60 

[0,40;0,70] 

0,60 

[0,50;0,70] 

0,60 

[0,60;0,70] 

0,60 

[0,50;0,60] 

ФФА, 

Е440/мл/год 

1,05 

[0,90;1,15] 

0,50 

[0,40;0,60] 

0,50 

[0,40;0,60] 

0,65 

[0,40;0,70] 

0,70 

[0,70;0,90] 

*/** 

Примітки: 

1. * – вірогідність різниці при порівнянні морфофункціональних 

властивостей еритроцитів та стану системи гемостазу до та після 

лікування;  

2. ** – вірогідність різниці при порівнянні морфофункціональних 

властивостей еритроцитів та стану системи гемостазу між основною та 

контрольною групами після лікування.  
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Через 1 місяць після лікування у хворих основної групи відмічалося 

зниження на 9,2% (p<0,05) рівня фібриногену, зростання на 11,8% (p<0,05) 

СФА та на 34,0% (p<0,05) ФФА, проте в учасників контрольної групи – змін 

вищезазначених параметрів не спостерігалося (p>0,05). При цьому, після 30-

денного лікування значення СФА та НФА у групі прийому базисної терапії у 

поєднанні з ранолазином наближалися до їх відповідного рівня у практично 

здорових учасників. У другій групі значення СФА та ФФА після лікування 

було вірогідно вищим на 11,8% (p<0,05) та на 34,0% (p<0,05) відповідно 

порівняно з даними показниками у першій групі. 

Через 1 місяць після лікування відмічалося зниження рівня NT-proBNP 

на 6,3% (p<0,05) у хворих основної групи порівняно з групою контролю, у якій 

покращення даного показника не відмічалося (p>0,05) (рис. 6.3). 

 

 

Рис. 6.3 – Рівень NT-proBNP у хворих контрольної та основної груп у 

динаміці лікування 

 

Після курсу 30-денного лікування вірогідних змін абсолютної кількості 

еозинофілів у основній та контрольній групах не було встановлено (p>0,05). 

Резюме.  

Включення до комплексної терапії ранолазину у хворих на ХКС, ХОЗЛ 
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та ожиріння призводить до зниження частоти скарг на стискаючий біль у 

ділянці серця, потреби у прийомі нітратів, суб’єктивного зменшення 

вираженості клінічних проявів ХОЗЛ та його впливу на фізичну активність (за 

результатами оцінки «симптомів», «активності» опитувальника SGRQ), а 

також до покращення якості життя пацієнтів (за даними ТОХ), покращення 

ФЗД (ОФВ1, ФЖЄЛ, ПОШвид та повільної ЖЄЛ) та зміни складу тіла 

(зменшення співвідношення ОТ/ОС, зниження % жирової маси, рівня 

вісцерального жиру та збільшення м’язової маси), покращення структурно-

функціональних параметрів міокарда за даними ЕхоКГ (зменшення КДР, КДО  

та зростання співвідношення E/A). 

Додаткове призначення ранолазину у складі базисної терапії сприяє 

покращенню ліпідного спектра плазми крові (зниженню рівня ЗХ та КА), 

функціонального стану ендотелію (підвищенню рівня нітратів/нітритів, NO3, 

зниженню рівня ЕТ-1), зменшенню вираженості оксидативного стресу 

(зниженню МДА в плазмі, МДА в еритроцитах, ГТ), системного запалення 

(зниженню рівня СРБ, рівня фібриногену), протеолітичної активності плазми 

крові (зниженню лізису азоальбуміну, азоказеїну та азоколу), а також 

покращенню стану системи фібринолізу (підвищенню рівня СФА, ФФА), а 

також зниженню рівня NT-proBNP.  

Матеріали розділу 6 висвітлено в наукових працях [59, 61, 62]. 

  



143 
 

РОЗДІЛ 7 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Впродовж багатьох років ІХС залишається провідною причиною смерті 

в усьому світі. Згідно з даними ВООЗ, з 2005 по 2015 рр. Україна входила у 

перелік країн з найвищими показниками смертності від ІХС з розрахунку 324 

чол. на 100 тис. населення серед 5 обраних держав, в яких спостерігалося 

поступове зниження летальності від ІХС, зменшення поширеності куріння та 

АГ серед її мешканців, проте відмічалося зростання чисельності населення з 

ожирінням та ЦД II типу [235]. У одному з нещодавніх досліджень «випадок-

контроль» було продемонстровано зростання ризику несприятливих 

кардіоваскулярних подій під час загострення ХОЗЛ, при цьому особливу увагу 

автори акцентували на пацієнтах із супутньою СН, електролітним 

дисбалансом та тахікардією [192]. 

Вивчення теми коморбідного поєднання ХКС, ХОЗЛ та ожиріння є 

актуальним у зв’язку з високою поширеністю патологій, великою часткою 

людей, які палять, та високою ймовірністю переходу стабільних форм ХКС в 

нестабільну під впливом різноманітних чинників ризику (стресу, куріння, 

неправильного харчування, наявності коморбідних патологій), що може в 

кінцевому етапі призводити до декомпенсації захворювання з його 

небажаними наслідками. 

Після попереднього скринінгу ми обстежили 110 хворих, віком від 44 до 

79 років. Середній вік пацієнтів становив (61,00 ± 8,97 року). Індекс пачко-

років становив (19,00 ± 16,38). Залежно від ІМТ, наявності ХКС чи ХОЗЛ усіх 

хворих було розподілено на такі клінічні групи: 22 пацієнти з ХКС та 

ожирінням (група 1), 22 хворих з ХОЗЛ та нормальною масою тіла (група 2), 

22 обстежуваних з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла (група 3), 22 хворих 

з ХКС, ХОЗЛ та надмірною масою тіла (група 4) та 22 пацієнти з ХКС, ХОЗЛ 

та ожирінням (група 5). Контрольну групу складали 20 ПЗО. 



144 
 

Відомо, що провідною клінічною ознакою стабільного ХКС є наявність 

періодів ішемії, які спричинені дисбалансом між потребою та 

кровопостачанням міокарда, що супроводжується напади стенокардії, які 

провокуються фізичними або емоційними навантаженнями чи іншими 

стресовими ситуаціями, та знімаються прийомом нітрогліцерину [108]. Проте, 

при коморбідному поєднанні ХКС та ХОЗЛ пацієнти частіше скаржаться на 

задишку, ніж на загрудинний біль у серці, що обумовлює диференційно-

діагностичні труднощі у веденні таких хворих [73, 317]. Крім того, оскільки 

наявність ожиріння асоціюється з більш вираженим суб’єктивним відчуттям 

утрудненого дихання, то у пацієнтів з ХОЗЛ та ожирінням задишка повинна 

була б бути більш вираженою порівняно з хворими на ХОЗЛ та нормальною 

масою тіла [109, 317]. Проте, у своїх результатах D.A. Rodríguez et al. (2014) 

показали відсутність впливу ожиріння на суб’єктивне відчуття утрудненого 

дихання у пацієнтів з ХОЗЛ [265], що, на думку Zewari S. et al. (2017), 

пов’язано з меншою гіперінфляцією легень у цієї групи хворих [317]. F. García-

Rio et al. (2014) наводять дані щодо більш вираженої задишки у хворих на 

ХОЗЛ з ожирінням [173], що окремі автори пояснюють безпосереднім 

впливом надмірної ваги на посилену роботу органів дихання [317].  

Тому одним із завдань нашого дослідження було з’ясувати найбільш 

характерні скарги у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням I, II ступенів. 

Результати клінічного обстеження свідчать про те, що поєднання ХКС з ХОЗЛ 

незалежно від ІМТ характеризувалося більш частими скаргами пацієнтів на 

зниження працездатності та наявність задишки, рідшими нападами 

ангінозного болю, нижчою потребою у нітратах, порівняно з пацієнтами з ХКС 

та ожирінням. Найменш виражене зниження працездатності спостерігалося у 

хворих на ХКС та ожиріння.  

Важливим показником стану здоров’я пацієнтів є їх якість життя, яка 

залежить від вираженості клінічних симптомів захворювання, рівня фізичної 

активності та впливу психологічно-соціальних факторів [115, 139, 242, 260, 

273]. У одному з досліджень за участю 21 936 учасників спостерігався 
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негативний вплив відсутності фізичної активності на погіршення показників 

фізичного та психічного здоров’я у хворих на ІХС [307]. При цьому 

проведення тесту з 6-хвилинною ходьбою у пацієнтів з ХОЗЛ дозволяє краще 

спрогнозувати ризик госпіталізації пацієнтів з приводу ССЗ [165]. При 

наявності супутнього ожиріння II ступеня хворі на ХОЗЛ проходили меншу 

відстань у метрах порівняно з пацієнтами з нормальним ІМТ [227]. У одному 

з масштабних досліджень за участю 11577 учасників кращий перебіг 

захворювання відмічався у хворих з IV стадією ХОЗЛ та ожирінням I ступеня 

у порівнянні з учасниками з низьким чи нормальним ІМТ. Крім того, у 

дослідженні було встановлено й те, що наявність ожиріння III ступеня у 

хворих з IV стадією ХОЗЛ супроводжується гіршою якістю життя даної групи 

пацієнтів при порівнянні з хворими на ХОЗЛ та нижчим ІМТ [190]. У 

дослідженні SUMMIT було продемонстровано, що нижча смертність 

спостерігалася серед пацієнтів з помірним ступенем тяжкості ХОЗЛ та 

надлишковою масою чи ожирінням I ступеня, однак у пацієнтів з III ступенем 

ожиріння рівень смертності зростав, що свідчить про те, що феномен 

«парадоксу ожиріння» не поширюється на пацієнтів з ХОЗЛ та ІМТ >40 кг/м2 

[142]. 

При оцінці якості життя та толерантності до фізичних навантажень 

результати нашого дослідження свідчать про те, що у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ 

та ожирінням спостерігалося більш виражене серцебиття, обмеження фізичної 

активності за даними шкали «активності» опитувальника SGRQ, а також 

зниження толерантності до фізичного навантаження. Найнижчі бали «впливу» 

та «загальної оцінки» за даними SGRQ відмічалися у хворих на ХОЗЛ та 

нормальну масу тіла. «Загальна оцінка» за даними SGRQ була найвищою у 

хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння, а також у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та 

нормальною масою тіла. Найвища толерантність до фізичних навантажень та 

ступінь насичення крові киснем відмічалися у хворих на ХКС та ожиріння. 

При поєднанні ХКС та ХОЗЛ найкращі показники якості життя та 
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толерантності до фізичного навантаження були за надлишкової маси тіла 

порівняно з учасниками з нормальною масою тіла чи ожирінням I, II ступенів. 

Отримані результати дозволяють припустити наявність «парадоксу 

ожиріння» у хворих на ХКС, ХОЗЛ та надлишкову масу тіла. На думку, 

окремих авторів, збільшення ІМТ у хворих на ХОЗЛ з надлишковою масою 

тіла чи ожирінням I ступеня призводить до відносно меншої гіперінфляції, яка 

є прогностично несприятливим маркером смертності та клінічних симптомів 

ХОЗЛ [265, 317]. Гірші показники толерантності до фізичного навантаження 

та «активності» за даними SGRQ у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням 

можна пояснити тим, що у дану групу входили пацієнти з II ступенем 

ожиріння, наявність якого погіршує перебіг коморбідних захворювань [30, 

134]. 

Отримані результати підтверджуються даними P. Stoll et al. (2016), що 

надлишкова маса тіла є предиктором тривалої виживаності у госпіталізованих 

з приводу загострення пацієнтів з ХОЗЛ, оскільки у даному дослідженні було 

продемонстровано краще загальне 5-річне виживання у пацієнтів з ІМТ ≥ 25 

кг/м2, порівняно з хворими з ІМТ < 25 кг/м2 [289]. 

Цікавими є дані щодо впливу ожиріння I ступеня та надлишкової маси 

тіла на ФЗД. Результати метааналізу Y. Sun et al. (2019) підтверджують 

«парадокс ожиріння» у пацієнтів з ХОЗЛ, оскільки у даної групи пацієнтів 

низький ІМТ асоціювався з більш швидким зниженням функції легенів 

порівняно з пацієнтами з ХОЗЛ та вищим ІМТ [293]. Окремі дослідження 

наводять дані про більш виражений протекторний вплив ожиріння I ступеня 

на функцію легень у пацієнтів з III-IV стадіями ХОЗЛ у порівянні з хворими з 

1-2 стадіями захворювання [320]. Схожі дані щодо кращих показників ФЗД у 

пацієнтів з IV стадією ХОЗЛ та ожирінням I ступеня, ніж у хворих на ХОЗЛ з 

низьким чи нормальним ІМТ, представлені в іншому масштабному 

дослідженню [190]. Результати дослідження H. Şahin et al. (2017) свідчать про 

нижчий рівень ЖЄЛ, залишковий об’єм (ЗО), РОвид та вищі значення 

ОФВ1/ФЖЄЛ, ємності вдиху (ЄВ) у групі пацієнтів з ХОЗЛ та ожирінням I, II 
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ступенів, ніж у хворих з нормальною чи надлишковою масою тіла [170]. 

Незалежний від зусиль поток видиху в контексті обсягу легень відображає 

співвідношення МОШ25-75/ФЖЄЛ. У дослідженні E. Abston et al. (2017) 

встановлено, що вищий ІМТ корелював з вищим значенням співвідношення 

МОШ25-75/ФЖЄЛ, яке асоціювалося з меншим ризиком загострення ХОЗЛ та 

смерті. Крім того, під час комп’ютерної томографії (КТ) вищий ІМТ був 

пов’язаний з менш вираженою емфіземою легень та кількістю «повітряних 

пасток» [124].  

В свою чергу, іншим заданням нашого дослідження було встановити 

вплив надмірної маси тіла та ожиріння I, II ступенів на ФЗД у пацієнтів з ХКС 

та ХОЗЛ. При поєднанні ХКС та ХОЗЛ такі показники спірометрії як МОШ25 

та СОШ25-75 виявилися вищими у хворих за поєднаного перебігу ХКС з ХОЗЛ 

та ожирінням, а також за надмірної маси тіла порівняно з хворими на ХКС, 

ХОЗЛ та нормальним ІМТ. При оцінці показників спірометрії після 

бронходилатації у хворих на ХКС та ХОЗЛ з надлишковою масою тіла 

показники ОФВ1, ФЖЄЛ, МОШ25, МОШ50, СОШ25-75 та повільної ЖЕЛ були 

найвищими, що свідчить про вплив надлишкової маси тіла на покращення 

показників ФЗД у пацієнтів з ХКС та ХОЗЛ. 

Для кращого розуміння та трактування отриманих результатів було 

проведено біоімпедансометрію, головною метою якої було визначення складу 

тіла пацієнтів з ХКС та ХОЗЛ та різним ІМТ. У нашому дослідженні при оцінці 

показників біоімпедансометрії було виявлено, що у хворих на ХКС, ХОЗЛ та 

ожиріння спостерігалися найвищий ІМТ, відсоток жиру в організмі, рівень 

вісцерального жиру та співвідношення ОТ/ОС при вищих показниках м’язової 

маси порівняно з хворими на ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла. 

Найнижчий відсоток жиру та найвищий відсоток води був у хворих на ХОЗЛ 

з нормальною масою тіла та у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою 

тіла. Найнижчий метаболічний вік у роках був у пацієнтів з ХОЗЛ та 

нормальною масою тіла. Тенденція до вищих значень м’язової маси 

відмічалася у хворих на ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла при 
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порівнянні з пацієнтами з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла, що, 

можливо, дозволяє пояснити кращі показники ФЗД у цієї групи пацієнтів. 

Отримані результати підтверджуються нещодавніми дослідження, в 

яких особлива увага надається значенню м’язової маси у пацієнтів з ХОЗЛ. 

Серед 12977 учасників із загостренням ХОЗЛ у 7,4% пацієнтів відмічалася 

вторинна втрата м’язової маси, яка супроводжувалася вищою 

внутрішньолікарняною смертністю та тривалістю перебування у стаціонарі 

порівняно з хворими, в яких втрата м’язів не спостерігалася [128]. Проте, 

залишається цікавим та невідомим, чи фенотип втрати м’язів передує розвитку 

ХОЗЛ, тим самим відокремлюючи певну групу осіб більш сприйнятливих до 

впливу сигаретного диму, яким слід проводити заходи первинної та вторинної 

профілактики [106]. У майбутньому слід докласти зусиль для кращого 

розуміння патофізіологічного процесу, який може призводити до дисфункції 

скелетних м'язів, оскільки цей фенотип у пацієнтів з ХОЗЛ може потребувати 

іншого терапевтичного підходу з включенням інших лікарських засобів до 

рекомендованої інгаляційної терапії [98, 153]. 

Згідно з даними B. Celli et al. (2020), 1- або 3-х річні зміни частоти 

загострень, показників системного запалення, значень індексу BODE, 

результатів опитувальника SGRQ та зниження ОФВ1 є незалежними 

маркерами прогресування захворювання при оцінці 8-річної смертності у 

пацієнтів з ХОЗЛ [154]. 

Тяжчий перебіг і гірший прогноз (за індексом BODE) спостерігався у 

хворих на ХКС, ХОЗЛ з нормальним ІМТ та у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та 

ожирінням. Найкращий прогноз спостерігався у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та 

надлишковою масою тіла та у пацієнтів з ХОЗЛ та нормальною масою тіла, що 

свідчить про протективну роль надлишкової маси тіла та визначає додатковий 

негативний вплив ХКС на перебіг захворювання в цілому. 

Негативний вплив бронхіальної обструкції та легеневої гіперінфляції на 

структурно-функціональні параметри серця спостерігався у пацієнтів з ХОЗЛ 

при відсутності інших ССЗ. Окремі автори вважають, що порушення 
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діастолічного наповнення ЛШ у хворих на ХОЗЛ виникає внаслідок 

перерозподілення легеневого кротоку, зменшення наповнення легеневих вен 

та переднавантаження на ЛШ в умовах збільшених легеневих об’ємів. В свою 

чергу, розвиток діастолічної дисфункції ПШ може самостійно сприяти 

непереносимості фізичних навантажень у пацієнтів з ХОЗЛ середньої тяжкості 

та тяжким ХОЗЛ та нормальною фракцією викиду ЛШ [164]. У наш час 

важливе значення сьогодні приділяється проблемі підвищеного ризику 

розвитку ФП у хворих на ХОЗЛ, який є вищим у пацієнтів з частими 

загостреннями, збільшеним розміром ЛП та високими показниками 

системного запалення (СРБ та ІЛ-6) [181]. Крім того, при коморбідному 

поєднанні ХОЗЛ та ІХС спостерігався більш виражений ступінь 

ремоделювання лівих відділів серця, розвитку гіпертрофії та дилятації ПШ, 

легеневої гіпертензії помірного ступеня порівняно з хворими на ХОЗЛ [46]. О. 

В. Істоміна (2018) у власних результатах дослідження наводить дані про те, що 

у переважної більшості пацієнтів з ХОЗЛ та гіпертонічною хворобою (у 97,2% 

випадках) спостерігається I тип діастолічної дисфункції (ДД), а у хворих на 

ХОЗЛ без ГХ порушення ДД 1 типу зустрічаються у 68% випадках та 2 типу – 

у 32% випадках [27]. Дані дослідження S. T. Gulen et al. (2019) свідчать про 

більш виражене зростання КДР та КСР ЛШ за коморбідного перебігу ХОЗЛ та 

ССЗ при порівнянні з пацієнтами з ХОЗЛ без ССЗ [183]. Негативно впливає на 

структурно-функціональні параметри міокарда й наявність ожиріння. Окремі 

автори наводять дані про зростання розмірів ЛП, ТМШП, ТЗСЛШ, КДР та КСР 

та зниження ФВ при збільшенні ІМТ [20]. Крім того, Р.А. Костарева и др. 

(2018) наводять дані про те, що у хворих на ХОЗЛ із вищим ІМТ 

спостерігалося більш виражене ремоделювання ЛП, ніж у пацієнтів з ХОЗЛ та 

нижчим ІМТ [41].  

У нашому дослідженні встановлено більш виражені структурно-

функціональні зміни розмірів ЛП, співвідношення E/A та СТЛА (за даними 

ЕхоКГ) та наявність синусової тахікардії та тенденції до більш частої 

шлуночкової екстрасистолії (за даними ЕКГ) у хворих на ХКС, ХОЗЛ та 
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ожиріння, що дозволяє припустити наявність більш вираженого ризику 

розвитку ФП у цієї групи пацієнтів, що підтверджується даними попередніх 

досліджень [123, 181, 216]. 

Дані літератури сьогодні також описують наявність дисбалансу у 

оксидатно-антиоксидантній системі у хворих на ХОЗЛ [321]. Зокрема, у 

дослідженні C. В. Шупер (2016) наводяться дані про найбільш виражене 

зростання рівня дієнових кон’югат (ДК) та МДА разом із зменшенням 

активності антиоксидатної системи (каталази (КТ) та супероксиддисмутази 

(СОД)), яка в нормі забезпечує утилізацію стресогенних продуктів 

пероксидного окислення ліпідів у пацієнтів з ХОЗЛ та ІХС, ніж у хворих на 

ХОЗЛ чи з ІХС. Крім того, у групі коморбідного поєднання ІХС та ХОЗЛ 

відмічалася наявність кореляції між рівнем ОФВ1 та МДА, що, на думку 

авторів, відображало негативний вплив ІХС на стан бронхіальної прохідності 

при коморбідному поєднанню з ХОЗЛ [119]. Компанієць К. М. (2014) 

встановила, що поєднаний перебіг ХОЗЛ та ІХС супроводжувався активацією 

процесів вільнорадикального окислення ліпідів (МДА та ДК) та пригніченням 

ферментів антиоксидатного захисту, дисфункцією судинного ендотелію 

(підвищення концентрації ЕТ-1 та зниження вмісту кінцевих метаболітів NO) 

та порушенням ліпідного обміну у вигляді дисліпідемії ІІа і Iiб типів у зв’язку 

з виявленим зростанням рівня атерогенних (ХС, ТГ, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ) 

та зниженням концентрації антиатерогенних (ХС ЛПВЩ) ліпідів [38]. 

Водночас при ХОЗЛ та ожирінні відзначалося зниження вмісту ВГ та 

підвищення рівня ГП та ГТ у крові, що свідчить про наявні порушення 

оксидантно-протиоксидантного гомеостазу у цієї групи пацієнтів [94]. 

Отримані нами результати свідчать про найбільш виражені ознаки 

ендотеліальної дисфункції (вища кількість циркулюючих злущених 

ендотеліоцитів, вищий рівень sVCAM-1), дисбалансу в системі «оксиданти-

антиоксиданти» (вищий МДА в плазмі, МДА в еритроцитах, ГП, ГТ), 

системного запалення (вищий рівень С-реактивного білка та фібриногену) у 

хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння. 
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Сьогодні відомі дані про зміну протеолітичної та фібринолітичної 

активності плазми крові у пацієнтів зі стабільною стенокардією напруги ІІ ФК 

при порівнянні з групою здорових осіб, що, на думку автора, свідчить про 

наявні порушення гемодинаміки у цієї групи пацієнтів, що негативно впливає 

на стан мікроциркуляції та на прогноз та перебіг ІХС в цілому [3].  

Згідно з результатами іншого дослідження наявність ХОЗЛ 

супроводжується посиленням протеолізу низько- та високомолекулярних 

білків, при цьому зміни у системі «протеази-антипротеази» посилювалися при 

супутньому абдомінальному ожирінні [92]. Крім того, у хворих на ХОЗЛ зі 

збільшенням ІМТ спостерігалися більш виражені зміни ФФА, а також СФА у 

групі хворих з ІМТ > 40 кг/м2, що, на думку авторів, пов’язано з підвищенням 

активності швидко- та повільнодіючих антиплазмінів. Тобто, у пацієнтів з 

ХОЗЛ та ожирінням III ступеня відмічалися найбільш виражені розлади 

гемодинаміки у бік посилення гіперкоагуляції [33]. Дослідження морфо-

функціональних властивостей еритроцитів має вагоме значення у вивченні 

наявних порушень мікроциркулярного русла при коморбідному поєднанні 

ХКС та ХОЗЛ з різним ІМТ. У одному з досліджень встановлено, що у хворих 

на ХОЗЛ на тлі ожиріння відмічалося зменшення ІДЕ паралельно із 

збільшенням ВВЕС та відсотком пероксидного гемолізу еритроцитів [95].  

Дані дослідження M. Malerba et al. (2017) свідчать про те, при ХОЗЛ 

хронічне запалення негативно впливає на паренхіму легенів та ендотелій, що 

супроводжується зменшенням судинорозширювальної здатності судин, 

посиленням згортання крові та збільшенням активація тромбоцитів, що 

призводить до більш високого ризику тромбозу у цих пацієнтів. Тому автори 

вважають, що з метою зменшення ризику розвитку серцево-судинних подій 

терапію слід спрямовувати на зменшення вираженості ЕД та активацію 

тромбоцитів [232]. Крім того, у результаті метааналізу R-F. Jia et al. (2020) було 

показано, що зростання рівня СРБ було пов’язане зі стенокардією напруги, 

особливо, нестабільною формою, тобто даний маркер є можливим фактором 

ризику розвитку несприятливих кардіоваскулярних подій [194]. 
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Наші результати доповнюють дані попередніх літературних джерел про 

те, що найбільш виражена активація протеїназо-інгібіторної системи (вищий 

лізис азоальбуміну та азоколу), посилення процесів гемокоагуляції (нижчий 

рівень XIII фактору згортання крові, антитромбіну III, вищий рівень Д-димеру) 

та нижча фібринолітична активність плазми крові (нижча ФФА) відмічалася у 

хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння. При цьому, лізис азоальбуміну був вищим, 

ніж лізис азоказеїну у групі пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням та у хворих 

на ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла. У групі здорових осіб, пацієнтів з 

ХКС та ожирінням, учасників з ХОЗЛ та нормальною масою тіла та хворих на 

ХКС, ХОЗЛ та надлишкову масу тіла лізис високомолекулярних білків 

(азоказеїну) переважав над лізисом низькомолекулярних білків 

(азоальбуміну).  

Останніми роками інтерес науковців зріс до прогностичного значення 

рівня NT-proBNP у пацієнтів зі стабільною стенокардією [99, 151, 302, 100]. T. 

Tuxunguli et al. (2014) у результатах своєї роботи наводять дані про те, що 

вищий рівень NT-proBNP відмічався у хворих на ГКС при порівнянні з 

пацієнтами зі стабільною стенокардією напруги, що на думку авторів, 

можливо, свідчить про прогностичне значення даного маркера у ранній 

діагностиці ГКС [302]. У інших дослідженнях автори також зазначають схожі 

дані про те, що при обструкції коронарних судин відмічається зростання рівня 

циркулюючого NT-proBNP за рахунок його посиленого вивільнення з 

ішемізованих кардіоміоцитів [101, 151]. В.К. Тащук та ін. (2016) у результатах 

власних досліджень зазначають про предикативне значення визначення рівня 

NT-proBNP щодо зменшення вираженості гіпертрофії ЛШ та посилення 

коронарного резерву у хворих зі стабільною стенокардією, навіть при умові 

збереження систолічної функції ЛШ [100]. 

Активно обговорюється й значення визначення рівня NT-proBNP при 

ХОЗЛ. У одному з досліджень виявлено наявність взаємозв’язку між маркером 

міокардіальної дисфункції – NT-proBNP та структурно-функціональними 

параметрами легень, незалежно від наявності ХОЗЛ. У аналізі даних 



153 
 

літературних джерел автори також зазначають, що підвищення рівня даного 

показника при ХОЗЛ може бути обумовлене розвитком дисфункції правого 

шлуночка, формуванням «повітряних пасток» з наступним розвитком 

легеневої гіперінфляції, а також наявністю гіпоксії у даних хворих, яка 

призводить до зростання тиску в легеневій артерії та подальшої дилатації 

міокарда [77, 214]. 

Дані дослідження W.W. Labaki et al. (2018) свідчать про те, що у курців 

з ХОЗЛ у період ремісії спостерігався вищий рівень NT-proBNP, який 

асоціювався з підвищеним ризиком подальших загострень ХОЗЛ протягом 

одного року спостереження, незалежно від наявності ССЗ. Автори зазначають 

про те, що зміни рівня даного маркера у хворих на ХОЗЛ без серцево-судинної 

патології можуть бути пов’язані з впливом кардіальних (порушенням 

наповнення ЛШ, легеневою гіпертензією) та легеневих (наявністю емфіземи 

легень) чинників [213]. Окремі автори у результатах власних досліджень 

також описують роль NT-proBNP у діагностиці прихованої СН у хворих на 

ХОЗЛ старшого віку [19]. 

Крім того, Д.В. Лапицкий (2018) вважає, що практично всі пацієнти з 

ХОЗЛ відносяться до категорії високого серцево-судинного ризику, при 

цьому, на думку автора, зростання NT-proBNP обумовлене ремоделюванням 

лівих та правих відділів серця та зниженням сатурації у цих хворих [43]. Інші 

автори наводять дані про те, що рівень NT-proBNP корелює з вираженістю 

легеневої гіпертензії, при цьому вищі значення даного показника відмічалися 

у пацієнтів з ХОЗЛ та тяжкою легеневої гіпертензією. Тому автори зазначали 

про вагоме значення визначення рівня NT-proBNP у прогнозуванні розвитку 

та тяжкості легеневої гіпертензії у хворих на ХОЗЛ [2]. 

У контексті розгляду ХКС увагу також привертає й вивчення ролі 

еозинофілів та їх прогностичного значення у цієї групи пацієнтів. Зокрема, у 

дослідженні P. Jiang et al. (2015) наводяться дані про роль еозинофілів у 

розвитку тромбозу у пацієнтів з ГКС [193]. 
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У одному з досліджень було виявлено, що у пацієнтів з нестабільною 

стенокардією рівень еозинофілів був вищий порівняно з хворими на гострий 

інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST та без елевації. Крім того, було 

встановлено зворотній взаємозв’язок між кількістю еозинофілів у крові та 

тяжкістю ГКС у літніх пацієнтів. Оскільки підрахунок еозинофілів є 

економічно вигідним, швидким та простим тестом, підрахунок їх кількості 

може бути корисним у діагностиці ГКС у літніх людей [278]. 

У дослідженні M.C. Chan et al. (2020) було встановлено, що протягом 12 

місяців спостереження у пацієнтів з рівнем еозинофілів у крові ≥2% 

відмічалися більш часті загострення, ніж у хворих з рівнем еозинофілами <2%, 

що, на думку авторів, обумовлено більш тривалим прийомом БАТД та АХТД 

у групі пацієнтів з високим рівнем еозинофілів [156]. Z. Wu et al. (2018) 

наводять дані про те, що найвищий рівень еозинофілів відмічався у хворих на 

ожиріння I ступеня, при порівнянні з пацієнтами з дефіцитом, нормальною чи 

надлишковою масою тіла [312]. У пацієнтів із ХОЗЛ із рівнем еозинофілів у 

крові ≥350 кл/мкл, які не отримували ІГКС, подальші загострення були 

пов’язані з більш швидкою втратою функції легенів. Тому дослідники 

вважають, що у цьому випадку застосування ІГКС може запобігти надмірній 

втраті легеневої функції [199, 228, 279]. Однак, прийом ІГКС у пацієнтів із 

ХОЗЛ супроводжувався зниженням ризику загострень при умові, якщо рівень 

еозинофілів у крові був ≥300 кл/мкл, в той час, як при рівні <300 кл./мкл – 

застосування даної групи лікарських засобів характеризувалося зростанням 

кількості випадків пневмоній серед учасників дослідження [264, 271]. 

Серед пацієнтів з ХОЗЛ у віці 65 років, у яких кількість еозинофілів 

становила ≥ 300 кл/мкл спостерігалося більш виражене зниження ОФВ1 при 

порівнянні з учасниками з рівнем еозинофілів < 150 кл/мкл та пацієнтами з 

рівнем еозинофілів від 150 до < 300 кл/мкл. Тобто, на думку авторів, рівень 

еозинофілів у крові ≥ 300 кл/мкл є незалежним фактором ризику прискореного 

зниження функції легенів у літніх людей [295]. 
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У нашому дослідженні було встановлено, що найбільш виражене 

зростання рівня NT-proBNP відмічалося при коморбідному поєднанні ХКС, 

ХОЗЛ (у пацієнтів 3-ї, 4-ї та 5-ї груп). У групі хворих на ХКС, ХОЗЛ та 

ожиріння було встановлено наявність кореляції між рівнем NT-proBNP та 

ОФВ1, МОШ25, сумарним рівнем нітратів/нітритів та індексом BODE, свідчить 

про можливу прогностичну цінність даного маркера щодо подальших 

загострень ХОЗЛ у даної групи коморбідних пацієтів. 

Найвищі значення абсолютної кількості еозинофілів відмічалися у 

пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та нормальним ІМТ, в обстежуваних з ХКС, ХОЗЛ та 

ожирінням та у хворих на ХОЗЛ з нормальною масою тіла. 

Згідно з даними літератури [156], оскільки збільшення кількості 

еозинофілів супроводжується більш частими загостреннями, то можна 

припустити те, що при коморбідному поєднані ХКС та ХОЗЛ найбільша 

кількість загострень буде у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та нормальною масою тіла, 

дещо менша – у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням та найменша – у групі 

пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла. 

В контексті розгляду спільних патогенетичних взаємозв’язків 

коморбідного поєднання ХКС, ХОЗЛ та ожиріння важливо обрати правильну 

терапевтичну тактику ведення цих пацієнтів. На нашу думку, одним із 

способів підвищення ефективності лікування даної групи хворих є додаткове 

призначення ранолазину у складі базисної терапії.  

Відомо, що надлишок ВЖК на рівні мітохондрій кардіоміоцитів 

призводить до посилення процесів β-окислення ВЖК, накопичення пірувату і 

лактату в цитоплазмі, та, як наслідок, пригнічення окисного фосфорилювання 

глюкози і зниження кількості аденозинтрифосфату (АТФ), отриманого в 

процесі гліколізу. Крім того, накопичення в міокарді проміжних продуктів β-

окислення ВЖК (ацил-коензиму А, ацилкарнітину, вільних радикалів, 

арахідоната і простагландину Е2) викликає пригнічення кальцієвого насоса 

саркоплазматичного ретикулуму і посилення продукції циклічного 

аденозинмонофосфату, що сприяє перевантаженню кардіоміоцитів Ca2+ та 
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подальшому зниженню скоротливої діяльності серцевого м'яза, розвитку 

діастолічної дисфункції та аритмій [88]. 

Ранолазин – зворотній інгібітор НАДН дегідрогенази в мітохондріях, 

який підвищує ефективність метаболізму в кардіоміоцитах при ішемії завдяки 

здатності пригнічувати анаеробний гліколіз і підвищувати споживання кисню 

в ішемізованому міокарді. Він обмежує використання ВЖК як енергетичного 

субстрату і сприяє посиленню утилізації глюкози. При ішемії процес 

окислення глюкози в клітинах менш затратний порівняно з енергоутворення 

шляхом β-окислення жирних кислот, тобто завдяки даному механізму дії 

ранолазин забезпечує підтримання належного енергетичного метаболізму в 

кардіоміоцитах при ішемії. Даний препарат підходить для лікування 

коронарної недостатності в тих випадках, коли оксигенація міокарда є 

достатньою для окислення пірувату. Тому інгібітори окислення жирних 

кислот найбільш ефективні при частковій невідповідності метаболічних 

потреб міокарда рівню його оксигенації (наприклад, при стенокардії напруги) 

і менш ефективні при вираженій гіпоперфузії (при інфаркті міокарда) [120]. 

Дані дослідження Н.М. Шуби та ін. (2017) підтверджують результати 

попередньо проведених плацебо-контрольованих випробувань MARISA, 

CARISA та ERICA щодо ефективності ранолазину в якості монотерапії чи в 

комбінації з іншими антиангінальними препаратами в лікуванні стабільної 

стенокардії напруги, адже його застосування супроводжувалося зменшенням 

кількості та тривалості ангінозних нападів. Крім того, автори встановили 

вплив препарату на показники ПОЛ (зниження рівня МДА і підвищення 

активності системи антиоксидантного захисту), що свідчить про можливу 

участь ранолазину у захисті клітин від дії шкідливих радикалів. Відмічався 

також позитивний вплив лікарського засобу на показники ліпідного профілю 

(зниження вмісту ЗХ, ХС ЛПНГ, підвищення ХС ЛПВЩ) та вираженості 

системного запалення (зменшення рівня СРБ) [118]. Н.Ю. Осовська (2020) 

наводить дані щодо позитивного впливу 12-тижневого прийому ранолазину на 

діастолічну дисфункцію ЛШ у пацієнтів з різними її типами та тенденцію до 
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зменшення порожнин міокарда та збільшення ФВ ЛШ у пацієнтів зі 

стабільною стенокардією напруги II-III ФК [70]. 

У нашому дослідженні включення до складу базисної терапії ранолазину 

у хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння призвело до зниження частоти скарг на 

стискаючий біль у ділянці серця, потреби у прийомі нітратів, суб’єктивного 

зменшення вираженості клінічних проявів ХОЗЛ та його впливу на фізичну 

активність (за результатами оцінки «симптомів», «активності» опитувальника 

SGRQ), а також до покращення якості життя пацієнтів (за даними ТОХ), що 

свідчить про позитивний вплив призначення ранолазину у складі комплексної 

терапії на клінічний перебіг ХКС, ХОЗЛ та ожиріння. 

Додаткове призначення ранолазину сприяло покращенню ФЗД (ОФВ1, 

ФЖЄЛ, ПОШвид та повільної ЖЄЛ) та зміні складу тіла (зменшенню 

співвідношення ОТ/ОС, зниженню % жирової маси, рівня вісцерального жиру 

та збільшення м’язової маси), а також покращенню структурно-

функціональних параметрів міокарда за даними ЕхоКГ (зменшення КДР, КДО 

та співвідношення E/A). 

Призначення ранолазину у складі базисної терапії сприяє покращенню 

ліпідного спектра плазми крові (зниженню рівня ЗХ та КА), функціонального 

стану ендотелію (підвищенню рівня нітратів/нітритів, NO3, зниженню рівня 

ЕТ-1), зменшенню вираженості оксидативного стресу (зниженню МДА в 

плазмі, МДА в еритроцитах, ГТ), системного запалення (зниженню рівня СРБ, 

рівня фібриногену), протеолітичної активності плазми крові (зниженню лізису 

азоальбуміну, азоказеїну та азоколу), а також покращенню стану системи 

фібринолізу (підвищенню рівня СФА, ФФА), а також зниженню рівня NT-

proBNP. Прогностично сприйнятливим щодо перебігу ХКС при коморбідному 

ХОЗЛ та ожиріння є і зниження рівня NT-proBNP у сироватці крові у даної 

групи пацієнтів. 

Однією з причин додаткового призначення ранолазину хворим на ХКС, 

ХОЗЛ та ожиріння у нашому дослідження було віднесення цієї групи хворих 

до контингенту пацієнтів підвищеного ризику розвитку ФП на основі даних, 
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отриманих після аналізу структурно-функціональних параметрів міокарда та 

негативного впливу коморбідного поєднання патологій. Серед основних 

патофізіологічних механізмів розвитку ФП важливе значення належить 

порушенню функції іонних каналів, обміну кальцію в клітині, патологічному 

структурному та електрофізіологічному ремоделюванню серця [34, 70]. При 

цьому зміни в передсердях продовжують розвиватися й після розвитку ФП. 

Зокрема, скоротлива здатність передсердь знижується через уповільнене 

надходження іонів кальцію в клітини та порушення їх вивільнення з 

внутрішньоклітинних депо, що призводить до порушення обміну енергії в 

міофібрилах. При цьому, порушення скоротливої здатності передсердь 

призводить до сповільнення кровотоку та подальшого формування тромбів 

переважно у вушці ЛП [177]. Крім того, наявність ФП супроводжується 

зростанням ризику розвитку несприятливих цереброваскулярних подій, що 

призводять до інвалідизації та смерті таких пацієнтів [286, 291]. 

Тому профілактика ФП у пацієнтв з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням є вкрай 

важливою. На нашу думку, найбільш доцільним у цьому випадку буде 

призначення ранолазину, оскільки даний лікарський засіб вибірково блокує 

селективні натрієві канали передсердь (INa), що призводить до посилення 

постреполяризаційної рефрактерності передсердь, що може пояснювати 

пригнічення розвитку ФП [145, 216].  

Отже, додаткове призначення ранолазину хворим на ХКС, ХОЗЛ та 

ожиріння сприяє зменшенню ангінозних болей та симптомів ХОЗЛ, 

попередженню розвитку ФП, покращенню ФЗД, структурно-функціональних 

показників міокарда, показників складу тіла, зменшенню вираженості 

ендотеліальної дисфункції, оксидативного стресу, системного запалення, 

покращенню маркерів стану системи протеолізу та фібринолізу, а також якості 

життя у даної групи пацієнтів. 
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ВИСНОВКИ 

 

1. Поєднання ХКС з ХОЗЛ незалежно від ІМТ характеризується вищою 

частотою задишки (у 1,4 раза), рідшими нападами ангінозного болю (у 1,8-2,8 

раза), нижчою потребою у нітратах (у 1,5-1,9 раза) порівняно з пацієнтами з 

ХКС та ожирінням. У хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння спостерігається 

більш виражене серцебиття, обмеження фізичної активності (за даними шкали 

«активності» опитувальника SGRQ), а також зниження толерантності до 

фізичного навантаження (на 15,9-40,7%) щодо хворих груп порівняння за 

прогностично сприятливіших показників спірометрії (ОФВ1, ФЖЄЛ, МОШ25, 

МОШ50, СОШ25-75) у хворих за надлишкової маси тіла. 

2. Хворим на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння притаманні більш виражені 

структурно-функціональні зміни міокарда: розмірів ЛП (на 4,1-12,4% 

порівняно з хворими інших груп), співвідношення E/A (нижче на 25,2-33,2%) 

порівняно з хворими на ХОЗЛ та нормальною масою тіла, а також з хворими 

на ХКС та ожиріння) та СТЛА (вищий на 10,7-57,8% порівняно з хворими 

інших груп); найбільший відсоток жиру в організмі, максимальний рівень 

вісцерального жиру та співвідношення ОТ/ОС за вищих показників м’язової 

маси порівняно з хворими на ХКС, ХОЗЛ із нормальною масою тіла. Тяжчий 

перебіг і гірший прогноз спостерігається у хворих на ХКС, ХОЗЛ з 

нормальним ІМТ та у пацієнтів з ХКС, ХОЗЛ та ожирінням (індекс BODE 

вищий на 34,2% і 30,1% відповідно – порівняно з хворими на ХОЗЛ за 

нормальної маси тіла, на 35,7% і 31,5% відповідно – порівняно з пацієнтами з 

ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла). 

3. У хворих на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння спостерігаються ендотеліальна 

дисфункція, що підтверджується більшою кількістю циркулюючих злущених 

ендотеліоцитів (в 1,3-1,9 раза порівняно з хворими інших груп) та вищим 

рівнем sVCAM-1 у сироватці крові (в 1,6-2,1 раза), істотніші порушення 

оксидантно-протиоксидантного гомеостазу, більш виражене системне 

запалення (на 19,1-47,1% вищий рівень С-реактивного білка порівняно з 
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хворими інших груп; на 27,4% вищий рівень фібриногену порівняно з хворими 

на ХКС та ожиріння, на 15,7% – порівняно з пацієнтами з ХКС, ХОЗЛ та 

надлишковою масою тіла), вищі показники протеолітичної активності плазми 

крові (лізису азоальбуміну та азоколу – на 43,3-50,5% та на 13,8-41,7% 

відповідно порівняно з хворими інших груп), підсилення процесів 

гемокоагуляції, що супроводжується зниженням рівня XIII фактора згортання 

крові (на 6,0-12,1% порівняно з хворими інших груп), зменшенням активності 

антитромбіну III (на 3,9-11,7% порівняно з хворими інших груп) та 

збільшенням вмісту Д-димеру (на 14,5-29,2%) за нижчої ферментативної 

фібринолітичної активності плазми крові.  

4. За коморбідності ХКС та ХОЗЛ відмічається збільшення рівня NT-

proBNP порівняно зі здоровими індивідуумами незалежно від ІМТ (в 11,2-12,6 

раза). При поєднанні ХКС, ХОЗЛ та ожиріння спостерігається кореляція між 

рівнем NT-proBNP та ОФВ1 (r=-0,546; p<0,05), МОШ25 (r=-0,617; p<0,05), 

сумарним рівнем нітратів/нітритів (r=-0,494; p<0,05) та індексом BODE 

(r=0,503; p<0,05). Вищий рівень еозинофілів у крові відмічається у пацієнтів з 

ХКС, ХОЗЛ та нормальним ІМТ, а також за поєднання ХКС, ХОЗЛ з 

ожирінням (в 1,7 раза порівняно з хворими на ХКС та ожиріння, у 1,6 раза 

порівняно з пацієнтами з ХКС, ХОЗЛ та надлишковою масою тіла).  

5. Додавання до комплексної терапії ранолазину у хворих на ХКС, ХОЗЛ 

та ожиріння призводить до зниження частоти скарг на стискаючий біль у 

ділянці серця (на 45,5%), потреби у прийомі нітратів (у 2,6 раза), 

суб’єктивного зменшення вираженості клінічних проявів ХОЗЛ та його 

впливу на фізичну активність (на 30,9-32,8% – за результатами оцінки 

«симптомів» та «активності» опитувальника SGRQ), а також до покращення 

якості життя пацієнтів (на 19,5% – за даними ТОХ), покращання ФЗД (ОФВ1 

(на 10,8%), ФЖЄЛ (на 13,4%), ПОШвид (на 10,2%) та повільної ЖЄЛ (на 

20,9%)) та зміни складу тіла (зменшення співвідношення ОТ/ОС (на 5,1%), 

зниження % жирової маси (на 5,5%), рівня вісцерального жиру (на 7,1%) та 

збільшення м’язової маси (на 4,5%)), покращення структурно-функціональних 
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параметрів міокарда за даними ЕхоКГ (зменшення КДР, КДО, а також 

зростання співвідношення E/A). 

6. Призначення ранолазину у складі базисної терапії сприяє покращанню 

ліпідного спектра крові (зниженню рівня ЗХ та КА – на 14,6-20,9%), 

функціонального стану ендотелію (підвищенню рівня нітратів/нітритів та 

зниженню вмісту ЕТ-1), зменшенню вираженості оксидативного стресу та 

системного запалення (зменшувався вміст СРБ – на 25,9%, знижувався рівень 

фібриногену – на 9,2%), зниженню лізису азоальбуміну (на 14,2%), лізису 

азоказеїну (на 7,2%), лізису азоколу (на 10,7%); зростанню фібринолітичної 

активності крові (СФА – на 11,8%, ФФА – на 34,0%), а також зниженню рівня 

NT-proBNP (на 6,3%).  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Рекомендовано хворим на ХКС, ХОЗЛ та ожиріння визначати 

толерантність до фізичного навантаження за тестом 6-хвилинної ходьби, а 

також розраховувати індекс BODE для визначення тяжкості перебігу прогнозу 

зазначеної коморбідності. 

2. Як маркер тяжкості та критерій прогнозу перебігу захворювання за 

коморбідності ХКС, ХОЗЛ та ожиріння слід також використовувати 

показники рівня NT-proBNP у крові. 

3. За поєднання ХКС, ХОЗЛ та ожиріння рекомендовано додавання до 

комплексної терапії хворих ранолазину у дозі 500 мг двічі на добу з метою 

зменшення симптомів захворювання, покращення показників ФЗД, складу 

тіла, структурно-функціональних параметрів міокарда, функціонального 

стану ендотелію, зменшення вираженості оксидативного стресу, системного 

запалення, протеолітичної активності плазми крові, покращенню стану 

системи фібринолізу, а також зниженню рівня NT-proBNP. 
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Чернівці; 2019, с.350. (Здобувачка провела відбір та клінічне обстеження 

учасників дослідження, обробку статистичних даних, аналіз отриманих 

результатів та оформлення тез до друку). 

8. Неміш ІЛ, Ступницька ГЯ, Федів ОІ. Прогностичне значення 

респіраторного опитувальника клініки святого Георгія (SGRQ) у визначенні 

ризику загострень у хворих на хронічне обструктивне захворювання легень, 

поєднаного з ішемічною хворобою серця та ожирінням. В: Матковська НР, 

Скрипник ЛМ, Чаплинська НВ, редактори. Збір. мат. наук.-практ. конф. з 

міжнародн. участю «Сучасні аспекти діагностики та лікування захворювань 

внутрішніх органів»; 2019 квіт. 11; Івано-Франківськ. Івано-Франківськ; 2019, 
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c. 64. (Здобувачка провела відбір та клінічне обстеження учасників 

дослідження, обробку статистичних даних, аналіз отриманих результатів 

та оформлення тез до друку). 

9. Nemish IL, Stupnytska GYa, Fediv OI, Nesterovska OA. Correlation 

between body mass index and spirometry parameters in chronic obstructive 

pulmonary disease patients with ischemic heart disease and obesity. 29th ERS 

International Congress (28 Sep – 2 Oct 2019, Madrid, Spain). Eur Respir J, 

2019;54:PA2660. doi: 10.1183/13993003.congress-2019. (Здобувачка провела 

відбір та клінічне обстеження учасників дослідження, обробку 

статистичних даних, аналіз отриманих результатів та оформлення тез до 

друку). 

10. Nemish IL. The diagnostic value of the copd assessment test and 

exacerbations frequency in patients with chronic obstructive pulmonary disease, 

ischemic heart disease and obesity. В: Бойчук ТМ, Іващук ОІ, Безрук ВВ, 

редактори. Мат. 101–ї підсумк. наук.-практ. конф. проф.-викл. персоналу 

ВДНЗ України «БДМУ»; 2020 лют. 10, 12, 17; Чернівці. Чернівці; 2020, с. 135-

6. (Здобувачка провела відбір та клінічне обстеження учасників дослідження, 

обробку статистичних даних, аналіз отриманих результатів та оформлення 

тез до друку). 

11. Неміш ІЛ, Ступницька ГЯ, Федів ОІ. Індекс БОДЕ та функція 

зовнішнього дихання у хворих на хронічне обструктивне захворювання легень 

у поєднанні зі стабільним хронічним коронарним синдромом. Тези учасників 

міжнародн. наук.-практ. конф. «Міждисциплінарні аспекти скринінгу, 

профілактики та лікування в роботі лікаря первинної ланки (8-9 квітня 2020 р., 

м. Ужгород)». Україна. Здоров’я нації. 2020;2:165. doi: 10.24144/2077-

6594.2.2020.201481. (Здобувачка провела відбір та клінічне обстеження 

учасників дослідження, обробку статистичних даних, аналіз отриманих 

результатів та оформлення тез до друку). 

12. Nemish IL, Stupnytska GYa, Fediv OI, Nesterovska OA. The diagnostic 

value of FEV6/FVC in COPD patients with severe bronchial obstruction. 30th ERS 
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International Congress (5 – 9 Sep 2020, Vienna, Austria). Eur Respir J, 2020;56:116. 

doi: 10.1183/13993003.congress-2020. (Здобувачка провела відбір та клінічне 

обстеження учасників дослідження, обробку статистичних даних, аналіз 

отриманих результатів та оформлення тез до друку). 

13. Неміш ІЛ, Ступницька ГЯ. Оцінка впливу ранолазину на показники 

функції зовнішнього дихання у хворих на хронічний коронарний синдром, 

хронічне обструктивне захворювання легень та ожиріння. В: Федів ОІ, 

редактор. Мат. наук.-практ. конф. з міжнародн. участю «Актуальні проблеми 

коморбідності у клініці внутрішньої медицини», присв. 100-річчю від дня 

народження проф. О.І. Самсон; 2021 квіт. 15-16; Чернівці. Чернівці; 2021, c. 

92-93. (Здобувачка провела відбір та клінічне обстеження учасників 

дослідження, обробку статистичних даних, аналіз отриманих результатів 

та оформлення тез до друку). 

Наукові праці, які додатково відображають наукові результати 

дисертації: 

14. Неміш ІЛ. Ступницька ГЯ. Пат. 140756 Україна, МПК A61K 31/00, 

A61P 9/00. Спосіб лікування стабільної ішемічної хвороби серця при 

поєднанні з хронічним обструктивним захворюванням легень та ожирінням: 

№  u201908678; заявл. 18.07.2019; опуб. 10.03.2020, бюл. № 5. (Здобувачка 

провела патентний пошук, збір матеріалів та їх аналіз, сформулювала 

формулу винаходу та оформила заявку).  
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ДОДАТОК Б 

 

Відомості про апробацію результатів дисертації 

 

1. Науково-практична конференція з міжнародною участю 

«Пульмонологія та коморбідність» (м. Чернівці, 28-29 березня 2019 року) 

(доповідь, публікація).  

2. VI Міжнародний медико-фармацевтичний конгрес студентів і 

молодих вчених (м. Чернівці, 2-5 квітня 2019 року) (доповідь, публікація). 

3. Науково-практична конференція з міжнародною участю «Сучасні 

аспекти діагностики та лікування захворювань внутрішніх органів» (м. Івано-

Франківськ, 11 квітня 2019 року) (доповідь, публікація). 

4. 29th International Congress of the European Respiratory Society (м. 

Мадрид, Іспанія, 28 вересня – 2 жовтня 2019 року) (доповідь, публікація). 

5. 101–а підсумкова наукова конференція професорсько-викладацького 

персоналу Вищого державного навчального закладу України «БДМУ» (м. 

Чернівці, 10, 12, 17 лютого 2020 року) (доповідь, публікація). 

6. Міжнародна науково-практична конференція «Міждисциплінарні 

аспекти скринінгу, профілактики та лікування в роботі лікаря первинної ланки 

(м. Ужгород, 8-9 квітня 2020 року) (публікація). 

7. 30th International Congress of the European Respiratory Society (м. 

Відень, Австрія, 5-9 вересня 2020 року) (доповідь, публікація). 

8. Науково-практична конференція з міжнародною участю «Актуальні 

проблеми коморбідності у клініці внутрішньої медицини», присвяченої 100-

річчю від Дня народження професора Самсон Олени Іларіонівни (м. Чернівці, 

15-16 квітня 2021 року) (доповідь, публікація). 
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