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КАРДІОРЕАБІЛІТАЦІЯ, АЕРОБНІ ТРЕНУВАННЯ, ІШЕМІЧНА ХВОРОБА СЕРЦЯ, ФІЗИЧНА ТЕРАПІЯ.

Об’єкт дослідження – функціональний стан серцево-судинної системи чоловіків з ішемічною хворобою серця. 
Мета дослідження – розробити і оцінити ефективність комплексної кардіореабілітаційної програми аеробних тренувань чоловіків з ішемічною хворобою серця на амбулаторному етапі.
Предмет дослідження – відновлення функціонального стану серцево-судинної системи пацієнтів з ІХС засобами фізичної терапії.
Методи дослідження: теоретичний аналіз спеціальної науково-методичної літератури; оцінка категорійного профілю за МКФ; виявлення функціонального стану серцево-судинної системи шляхом вимірювання ЧСС, АТ, рівня гомоцистеїну в плазмі крові та проведення тесту 6MWT; виявлення ментального здоров’я шляхом опитування HADS; методи математичної статистики.
Динаміка досліджуваних показників наприкінці реабілітаційного втручання пацієнтів з ІХС обох груп: приріст показника 6MWT склав 16,7% та 25,28% в КГ та ОГ відповідно. Покращення показника інтенсивності ФН за RPE склав 9,7% та 20,7% відповідно. Показник тривожності за HADS склав 1,5% та 50% відповідно. Рівень HCY в крові досліджуваних ОГ знизився на 38,5%, приріст діаметра плечової артерії склав 43%.
Порівняльний аналіз приросту досліджуваних показників у пацієнтів основної та контрольної груп підтвердив перевагу комплексної кардіореабілітаційної програми аеробних тренувань над традиційною програмою кардіореабілітації даної категорії пацієнтів.

SUMMARY
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CARDIOREHABILITATION, AEROBIC TRAINING, ISCHEMIC HEART DISEASE, PHYSICAL THERAPY.

The object of investigation is the functional state of the cardiovascular system of people with ischemic heart disease.
The purpose of the investigation is to develop and evaluate the effectiveness of a comprehensive cardiorehabilitation program of aerobic training in people with ischemic heart disease at the outpatient stage.
The subject of further investigation is the renewal of the functional state of the cardiovascular system of patients with ICS using physical therapy.
Research methods: theoretical analysis of special scientific and methodological literature; assessment of the categorical profile for the ICF on the basis of “function” and “activity and participation”; identification of the functional state of the cardiovascular system by varying heart rate, AT, homocysteine in blood plasma and conducting the 6MWT test; Identification of mental health by means of HADS; methods of mathematical statistics.
Dynamics of follow-up indicators based on the rehabilitation treatment of patients with IHC in both groups: the increase in the 6MWT indicator was 16,7% and 25,28% in the CG and OG, consistent. The reduction in the intensity of physical activity for RPE is 9.7% and 20,7% consistent. The indicator of anxiety for HADS is 1.5% and 50% consistent. The level of HCY in the blood of the studied OG decreased by 38.5%, the increase in the diameter of the brachial artery was 43%.
A regular analysis of the increase in follow-up indicators in patients of the main and control groups confirmed the superiority of a comprehensive cardiorehabilitation program of aerobic training over a traditional program cardiac rehabilitation for this category of patients.
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АТ – артеріальний тиск;
АТФ – аденозинтрифосфатаза;
ВЕМ – велоергометрія;
ЕКГ – електрокардіограма;
КА – коронарні артерії;
КР – кардіореабілітація;
ЛПНЩ – ліпопротеїди низької щільності;
ЛПВП – ліпопротеїди високої щільності;
МКФ – Міжнародна класифікація функціонування, обмежень життєдіяльності та здоров’я;
СН – серцева недостатність;
ССЗ – серцево-судинні захворювання;
ТФН – толерантність фізичного навантаження.
ФН – фізичне навантаження;
ЧСС – частота серцевих скорочень;
6MWT – 6-хвилинний тест ходьби; 
DASH – Dietary Approaches to Stop Hypertension;
DBA -к – максимальний діаметр плечової артерії; 
DBA -в – вихідний діаметр плечової артерії;
%Dp – приріст діаметра плечової артерії;
ESC – European Society of Cardiology;
HCY – гомоцистеїн;
RPE – шкала оцінки інтенсивності фізичного навантаження.
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ХХІ сторіччя принесло не тільки безліч новітніх технологій та наукових досягнень, але й низку соціальних проблем, таких як зростання захворюваності та смертності населення. В Україні як і в інших світових країнах на першому місці серед причин смертності та інвалідності займають хвороби серцево-судинної системи. Серцево-судинна патологія залишається глобальним викликом для системи охорони здоров’я, при цьому частка летальних випадків внаслідок ішемічної хвороби серця становить близько 25% від загальної кількості смертей. Така висока медико-соціальна актуальність проблеми зумовила фокус нашого дослідження: аналіз сучасних детермінант розвитку ІХС та розробку практичних рекомендацій щодо оптимізації реабілітаційних інтервенцій.
Метою нашого дослідження стало розробити і оцінити ефективність комплексної кардіореабілітаційної програми аеробних тренувань чоловіків з ішемічною хворобою серця на амбулаторному етапі. Об’єктом дослідження був функціональний стан серцево-судинної системи чоловіків з ішемічною хворобою серця. Предметом дослідження – відновлення функціонального стану серцево-судинної системи пацієнтів з ІХС засобами фізичної терапії. 
Методи дослідження – теоретичний аналіз спеціальної науково-методичної літератури; оцінка категорійного профілю за МКФ на ріні «функції» й «активності та участі»; виявлення функціонального стану серцево-судинної системи шляхом вимірювання ЧСС, АТ, рівня гомоцистеїну та проведення тесту 6MWT; виявлення ментального здоров‘я шляхом опитування HADS; методи математичної статистики.
Ґрунтуючись на огляді фахової літератури, було розроблено алгоритм дослідження, що базується на принципах реабілітаційного діагностування відповідно до МКФ. Визначена стратегія реабілітації передбачає чітку ієрархію короткострокових та довгострокових цілей, сформульованих за методологією SMART.
Відповідно до актуальних протоколів Європейського товариства кардіологів (2024), нами була розроблена комплексна кардіореабілітаційна програма аеробних тренувань чоловіків з ІХС. Фундаментом цієї програми стали доказові методики менеджменту больового синдрому, корекції серцево-судинних функцій та психоемоційної стабілізації, ефективність яких підтверджена сучасними клінічними дослідженнями.
Основними завданнями дослідження було проведення первинної діагностики функціонального стану серцево-судинної системи осіб з ІХС, розробка комплексної кардіореабілітаційної програми аеробних тренувань відповідно до сучасних клінічних рекомендацій Європейського товариства кардіологів, а також повторна оцінка функціональних показників після завершення реабілітаційного циклу. Завершальним етапом роботи стало встановлення ефективності запропонованої програми шляхом порівняльного аналізу динаміки досліджуваних параметрів.
Наукова новизна одержаних результатів. На основі динаміки отриманих показників вдалося зробити переконливі висновки в переважаючому впливу комплексної кардіореабілітаційної програми аеробних тренувань на функціональний стан показників серцево-судинної системи осіб з ІХС над традиційною програмою реабілітаційного втручання даної категорії пацієнтів.


1 ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ
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Ішемічна хвороба серця – це ураження міокарда, спричинене порушенням вінцевого артеріального кровотоку.
Ураження вінцевих артерій буває структурним, незворотним, та функціональним, зворотним. Стенозуючий атеросклероз – головна причина незворотного ураження вінцевих артерій.
Фактори функціонального ураження вінцевих артерій – спазм, агрегація тромбоцитів та внутрішньосудинний тромбоз. Тому, ішемічна хвороба серця включає гострі та хронічні патологічні стани [1].
Етіологічні фактори ризику. Основними причинами розвитку ішемічної хвороби серця є порушення мікроциркуляції та стабільний структурно-функціональний атеросклеротичний стеноз вінцевих судин. Іншими причинами ІХС є вроджені вади вінцевих артерій, синдроми з розшаруванням кореня аорти, вінцеві васкуліти при системних захворюваннях та колагенозах, хвороба Кавасакі та синдром Гурлер, бактеріальний ендокардит, передозування судинозвужувальних препаратів та деяких наркотичних засобів, дифузне стенозування коронарних артерій у пересадженому серці [2].
Головні модифікуємі фактори ризику ІХС:
· гіперхолестеринемія;
· артеріальна гіпертонія;
· цукровий діабет;
· куріння;
· низька фізична активність;
· ожиріння.
Немодифіковані фактори ризику ІХС:
· чоловіча стать;
· вік;
· обтяженість сімейного анамнезу щодо серцево-судинних захворювань.
Соціальні фактори ризику, що сприяють масовому поширенню ІХС в розвиваємих країнах, це урбанізація, індустріалізація, економічна відсталість населення.
Патогенез ішемічної хвороби серця, зумовленої поєднанням порушень мікроциркуляції та атеросклеротичного стенозу епікардіальних коронарних судин, базується на концепції ішемічного каскаду, спричиненого критичним дефіцитом доставки кисню до міокарда [3].
1. Фіксований стеноз.
Фіксований стеноз – стан, коли атеросклеротична бляшка створює механічну перешкоду кровотоку в епікардіальній артерії. У спокої кровотік може залишатися нормальним завдяки компенсаторній вазодилатації артеріол дистальніше місця звуження. Однак під час фізичного або емоційного навантаження, коли потреба міокарда в кисні зростає, коронарні артерії не можуть адекватно збільшити об’єм кровотоку. Під час навантаження зростає попит в кисні, що призводить до стенозу еікардіальної артерії та падінню тиску дистальніше бляшки. Це зменшує перфузійний тиск у міокарді, особливо в субендокардіальних шарах, які найбільш чутливі до ішемії [4].
2. Ендотеліальна дисфункція.
Мікроциркуляція серця включає преартеріоли та капіляри, які забезпечують безпосередній обмін речовин у тканині міокарда. Навіть при відсутності великих стенозів, коронарна мікросудинна дисфункція стає ключовим фактором ішемії. Структурні зміни в преартеріолах та капілярах, такі як гіаліноз, потовщення стінок артеріол, периваскулярний фіброз, а також зменшення загальної щільності капілярної мережі, призводять до зростання опору судин мікроциркуляторного русла, внаслідок чого розвивається ендотеліальна дисфункція [5].
Знижена продукція оксиду азоту NO та інших вазодилататорів ендотелієм призводить до того, що мікросудини не можуть розширюватися у відповідь на метаболічні сигнали серця під час навантаження, що стає ключовим моментом розвитку функціональних порушень [6].
Періодичну вазоконстрикцію дрібних судин можуть викликати локальні порушення автономної іннервації або дисбаланс вазоактивних речовин, таких як ендотелін-1 та тромбоксан 
3. Синергія стенозу та мікроциркуляторних розладів.
Споживання кисню тканинами визначається частотою серцевих скорочень, напругою стінок судин та скоротливою здатністю міокарду. При стресі або фізичному навантаженні ЧСС зростає, час діастоли, коли відбувається основне наповнення коронарних артерій, скорочується, а потреба тканин в кисні різко збільшується. Тобто наростає кисневий попит. Обмежені стенозом макросудини, та підвищеним опором мікросудини, не здатні постачати тканинам кисень відповідно до їх попиту. Наростає дисбаланс доставки та споживання киню, що призводить до формування «ішемічного кола» та перехід на анаеробний гліколіз [7].
При навантаженні відбувається дистальна вазодилатація для компенсації стенозу. Але через мікросудинну дисфункцію ці судини не можуть максимально розширитися. Це призводить до того, що зони міокарда за стенозом стають вкрай залежними від мінімальних змін перфузійного тиску.
Перехід на анаеробний гліколіз викликає ангінозний напад, тому як відбувається накопичення лактату та інших продуктів обміну гліколізу [8].
Через дефіцит АТФ порушується діастолічне розслаблення міокарда, що провокує підвищення кінцево-діастолічного тиску у лівому шлуночку. Останнє ще більше погіршує коронарну перфузію, оскільки вона залежить від різниці між аортальним та внутрішньошлуночковим діастолічним тиском [9].
Взаємодія макросудинного стенозу та мікросудинної дисфункції призводить до виснаження коронарного резерву. Навіть при помірному стенозі епікардіальних артерій, мікросудинна дисфункція значно обтяжує клінічну картину, оскільки позбавляє міокард останніх механізмів адаптації до стресу, що клінічно проявляється як стенокардія та створює умови для подальшого прогресування ішемії та серцевої недостатності (рисунок 1.1 ).
[image: ]
Рисунок1.1 – Патогенез ішемічної хвороби серця

Отже, ішемія міокарда виникає коли потреба міокарда у кисні перевищує можливості його доставки коронарними артеріями. Головні механізми виникнення ішемії [10]:
1. Зниження здатності до збільшення коронарного кровотоку у разі підвищення метаболічних потреб міокарда, тобто зниження коронарного резерву.
2. Первинне зменшення коронарного кровотоку. Потреба міокарда в кисні визначають 3 основні фактори:
· напруга стінок лівого шлуночка;
· частота серцевих скорочень;
· скоротність міокарда.
Чим вище значення кожного з цих показників, тим вище споживання міокардом кисню.
У реабілітаційній практиці потребу міокарда в кисні оцінюють за величиною «подвійного добутку»: АТсист × ЧСС / 100 
Величина коронарного кровотоку залежить від трьох основних факторів:
· опір коронарних артерій;
· частоти серцевих скорочень;
· перфузійного тиску, тобто різницею між діастолічним тиском в аорті та діастоличним тиском у лівому шлуночку [11].
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На сьогодні робоча класифікація ІХС може бути представлена наступними клінічними формами та варіантами перебігу [12]:
1. Раптова серцева смерть (первинна зупинка серця).
2. Стенокардія.
2.1 Стабільна стенокардія напруги (із зазначенням функціонального класу від І до ІV).
2.2 Нестабільна стенокардія:
2.2.1 Вперше виникла стенокардія (ВПС).
2.2.2 Прогресуюча стенокардія (ПС).
2.2.3 Рання постінфарктна чи післяопераційна стенокардія.
2.3 Спонтанна (вазоспастична, варіантна, Принцметала) стенокардія.
2.4 Мікроваскулярна стенокардія (синдром Х).
3. Безболева ішемія міокарда.
4. Інфаркт міокарда.
4.1 Інфаркт міокарда із зубцем Q (великовогнищевий, трансмуральний).
4.2 Інфаркт міокарда без зубця Q (дрібноосередковий).
5. Постінфарктний кардіосклероз.
6. Серцева недостатність (із зазначенням форми та стадії).
7. Порушення серцевого ритму та провідності (із зазначенням форми).
Згідно з даними міжнародних реєстрів, показники захворюваності серед осіб із хронічними формами ІХС варіюють у таких межах:
· Річна смертність: 1,2-2,4%;
· Фатальні серцево-судинні ускладнення: 0,6-1,4% щорічно;
· Нефатальні інфаркти міокарда: 0,6-2,7% щорічно.
Статистичні показники загальної смертності при хронічній ішемічній хворобі серця не є універсальними та суттєво варіюють залежно від фенотипу пацієнта та наявності супутньої патології. Аналіз даних міжнародного реєстру REACH демонструє критичну залежність прогнозу від структурного стану коронарного русла та наявності метаболічних розладів [13].
Попередній діагноз стабільної форми ішемічної хвороби серця у більшості випадків базується на анамнестичних даних. Остаточна верифікація діагнозу, диференціальна діагностика больового синдрому та об’єктивна оцінка тяжкості патологічного процесу потребують проведення розширеного комплексу клініко-інструментальних обстежень. Критерії для визначення стенокардії та атипового больового синдрому представлені у таблиці 1.1.
Таблиця 1.1
Класифікація больового синдрому у грудній клітині
	Типова стенокардія (напевно)
	За наявності усіх 3-х з наступних характеристик:
1) загрудинний біль/дискомфорт відповідної якості та тривалості;
2) провокується фізичними навантаженнями чи емоційним стресом;
3) усувається після відпочинку та/чи прийому нітратів протягом кількох хвилин.

	Атипова стенокардія (можливо)
	За наявності 2-х з вищеназваних характеристик

	Не-ангінальний біль
	За наявності тільки 1-ї чи відсутності вищеназваних характеристик



Відповідно до сучасних критеріїв, пацієнтів розподіляють на групи низького, помірного та високого ризику [14]. Диференціація пацієнтів на групи ризику наведена у таблиці 1.2.
Таблиця 1.2
Критерії розподілу пацієнтів на групи ризику
	Показники
	Групи ризику

	
	Низький
	Помірний
	Високий

	Клінічний стан
	Стабільний
	Стабільний
	Стабільний

	Кількість уражених КА
	1
	2 або без КАГ
	≥ 2

	Реваскуляризація
	Повна
	Повна
	Неповна

	ФВ ЛШ
	≥ 50%, або ↑в динаміці
	40-49%
	< 45%

	Коморбідність
	Відсутня
	Контрольована
	Полікоморбідність контрольована

	Вік
	< 60 років
	≥ 60 років
	–

	Ускладнення гострого періоду
	Відсутні
	Відсутні
	Наявні

	Тест з ДФН
	≥ 125 Вт
	75-100 Вт
	25-50 Вт

	Час проведення
	9 доба
	9-11 доба
	13-14 доба

	Виписування
	10 доба
	10-12 доба
	14-15 доба



Групу низького ризику складають пацієнти з  підтвердженою  хронічною ІХС, але з відсутньою гемодинамічно значущою обструктивною поразкою коронарних артерій. Зазвичай, пацієнти цієї групи мають відносно сприятливий прогноз. Рівень щорічної летальності в цій субпопуляції становить 0,63%, що відображає меншу агресивність перебігу захворювання при інтактному магістральному судинному руслі.
Групу високого ризику складають коморбідні пацієнти. Значно гірші показники виживання спостерігаються у пацієнтів із мультифакторним обтяженням анамнезу. Зокрема, наявність в анамнезі перенесеного інфаркту міокарда (ІМ) у поєднанні з цукровим діабетом (ЦД) асоціюється з високим рівнем щорічної смертності, що сягає 3,8%.
Отже, наведені дані підкреслюють, що супутня патологія виступає потужним модифікатором прогнозу. Коморбідні стани збільшують ризик летального результату більш ніж у 6 разів порівняно з пацієнтами без обструктивних уражень артерій. Це обґрунтовує необхідність агресивної стратегії вторинної профілактики та більш ретельного моніторингу стану саме у пацієнтів із високим коморбідним навантаженням [15].
Хронічна ішемічна хвороба серця характеризується поліморфізмом клінічної картини [16]:
Стенокардія напруги виникає внаслідок фіксованого стенозу епікардіальних судин, дисфункції мікроциркуляторного русла або динамічної вазоконстрикції в зоні атеросклеротичного ураження.
Стенокардія спокою зумовлена спастичними реакціями такими як локальним або дифузним вазоспазмом епікардіальних артерій, спазмом дрібних судин, чи комбінованим впливом кількох патогенетичних чинників.
Безсимптомна форма діагностується за відсутності клінічних симптомів, інструментальних ознак ішемії та збереженої функції лівого шлуночка (ЛШ).
Хронічна ІХС часто має тривалий, відносно стабільний перебіг, проте чергування безсимптомних та симптомних фаз може раптово ускладнитися розвитком гострого коронарного синдрому. Прогресування атеросклеротичного процесу та розвиток серцевої недостатності поступово обмежують фізичну активність пацієнтів. Найбільш небезпечними ускладненнями є інфаркт міокарда, нестабільна стенокардія та раптова серцева смерть [17].
Науково доведено, що механізм формування атеросклеротичної бляшки відбувається у дорослої людини за патофізіологічною тріадою [18]:
причина → механізм → наслідок
Стрес, сидячий спосіб життя, гіподинамія, куріння, надмірне споживання кави, алкоголь, незбалансоване харчування,  захворювання нирок, прийом лікарських препаратів, тощо, призводять до механічного пошкодження ендотелію судин та подальшого проникнення ліпопротеїдів низької щільності під внутрішню оболонку судин, в інтиму. Макрофаги поглинають холестерин, перетворюються на пінисті клітини та формують жирові смужки, які з роками розростаються в повноцінну бляшку. Атеросклеротичні бляшки часто ростуть рівномірно, мають товсту сполучнотканинну покришку, що робить їх стабільнішими, тобто вони повільно перекривають просвіт судини, викликаючи стабільну стенокардію напруги. Такий процес розвивається повільно, навіть десятиліттями [19].
Якщо в організмі спостерігається дефіцит вітамінів групи B, особливо B9 та B12 внаслідок незбалансованого харчування або проблем із засвоюванням, або якщо є генетичні особливості, такі як мутації в генах, які відповідають за фолатний цикл через які організм не може правильно активувати фолієву кислоту, це призводить до зростання гомоцистеїну в крові [20].
Нирки беруть участь у виведенні гомоцистеїну, тому за ниркової недостатності його рівень також практично завжди підвищений.
Аналіз спеціальної науково-методичної літератури показав, що гомоцистеїн – це сірковмісна амінокислота, яка утворюється в організмі в процесі розпаду метіоніну. У нормі гомоцистеїн довго в організмі не затримується. Він швидко перетворюється назад на метіонін або переробляється на цистеїн. Цей процес відбувається в присутності вітамінів B12, B6 та фолієвої кислоти B9. Дефіцит цих вітамінів призводить до зростання гомоцистеїну в крові та ініціації патогенетичного каскаду реакцій ураження ендотеліальної вистілки судин з послідуючим формуванням атеросклеротичної бляшки. Тобто відбувається розвиток та прогресування ішемічної хвороби серця [21].

[image: Homocysteine metabolism. (MTHFR: Methylenetetrahydrofolate reductase; CBS: cystathionine β-synthase; MS: methionine synthase).]
Рисунок 1.2 – Метаболізм гомоцистеїну

Гомоцистеїн провокує потужний локальний окислюваний стрес. Він буквально злущує клітини ендотелію, оголюючи підендотеліальний шар. Оскільки стінка судини «оголена» та пошкоджена, організм сприймає це як рану. На місце пошкодження миттєво надходять тромбоцити та запускається каскад хронічного мікротромбоутворення [22]. Гомоцистеїн безпосередньо стимулює поділ гладком’язових клітин судини, через що стінка в цьому місці втрачає еластичність і потовщується. На таку понівечену, запалену та рихлу поверхню навіть нормальний рівень холестерину сідає в рази швидше, миттєво формуючи бляшку. При звичайному атеросклерозі судина спочатку «запливає жиром», а потім запалюється. При високому гомоцистеїні судина спочатку агресивно руйнується і запалюється, а жир і тромби просто закривають це пошкоджене місце. Процес протікає набагато агресивніше та швидше [23]. Гомоцистеїн пригнічує синтез колагену, тому покришка у такої бляшки тонка та крихка. Ці бляшки вкрай нестабільні – вони легко розриваються, що призводить до раптових інфарктів або інсультів навіть при невеликому розмірі самої бляшки. Отже, високий рівень гомоцистеїну прискорює прогресування ІХС, значно підвищує ризик інфаркту міокарда, інсульту, тромбозу глибоких вен, а також когнітивних порушень, включаючи хворобу Альцгеймера [24].
Як ми зазначили, гомоцистеїн руйнує ендотелій судин, стимулює поділ гладком’язових клітин судини, через що стінка в цьому місці втрачає еластичність і потовщується. Виникає ендотеліальна дисфункція, яка означена зміною показників реактивної гіперемії. Подальше прогресування цього процесу призводить до фінального клінічного результату – ішемічної хвороби серця, коли коронарні артерії втрачають здатність адекватно забезпечувати міокард кров’ю.
В нормі при фізичному або емоційному навантаженні серце починає битися частіше і коронарні артерії розширюються щоб пропустити більше крові. За це розширення відповідає оксид азоту NO. При високому рівні гомоцистеїну синтез NO заблокований. В результаті наростає невідповідність між потребою міокарда в кисні і його доставкою, що клінічно проявляється нападом стенокардії. Саме тому контроль гомоцистеїну та показників реактивної гіперемії є критично важливим для оцінки реального риску судинних катастроф [25].
Оцінка функціонального стану є наріжним каменем сучасних протоколів кардіореабілітації. У контексті фізичної терапії пацієнтів з ішемічною хворобою серця, цей етап трансформується з вузького клінічного спостереження у цілісний аналіз адаптаційних резервів організму.
Первинний контакт із пацієнтом передбачає мультимодальний підхід до збору даних, що включає детальний анамнез, клінічне інтерв’ювання та психофізіологічний моніторинг. Проводиться оцінка коморбідних станів, фармакологічної підтримки та аналіз попереднього рівня фізичної активності, ідентифікація бар’єрів фізичної активності, аналіз суб’єктивної симптоматики під час навантажень, що є критично важливим для безпеки пацієнта.
Сучасні клінічні рекомендації передбачають триетапний підхід до клінічної діагностики та стратифікації ризиків у пацієнтів із підозрою на стабільну ішемічну хворобу серця [26].
Крок 1: Оцінка претестової ймовірності. Первинна діагностика базується на визначенні індивідуальної ймовірності наявності захворювання на основі клінічного анамнезу та характерних симптомів (див. табл. 1.3).
Таблиця1.3
Претестова імовірність ІХС у пацієнтів з больовим синдромом
у грудній клітині
	Вік
	Типова стенокардія
	Атипова стенокардія
	Не-ангінальний біль

	
	Чоловіки
	Жінки
	Чоловіки
	Жінки
	Чоловіки
	Жінки

	30-39
	59
	28
	29
	10
	18
	5

	40-49
	69
	37
	38
	14
	25
	8

	50-59
	77
	47
	49
	20
	34
	12

	60-69
	84
	58
	59
	28
	44
	17

	70-79
	89
	68
	69
	37
	54
	24

	>80
	93
	76
	78
	47
	65
	32



Білі клітини. Низька ймовірність (< 15%). Діагностичне тестування на ІХС не є клінічно доцільним, оскільки ризик захворювання мінімальний. 
Блакитні клітини. Середньо-низька ймовірність (15-65%). Допускається проведення тестів із дозованим фізичним навантаженням. Проте, вищу діагностичну цінність мають неінвазивні методи з візуалізацією міокарда. У молодих пацієнтів доцільним є використання радіологічних методів діагностики.
Рожеві клітини. Середньо-висока ймовірність (66-85%). Для верифікації діагнозу ІХС необхідне обов’язкове проведення функціональних неінвазивних тестів із візуалізацією.
Темно-червоні клітини. Висока ймовірність (> 85%). Імовірність наявності стабільної ІХС є клінічно достовірною. У таких випадках діагностичний пошук фокусується виключно на стратифікації ризику серцево-судинних ускладнень.
Крок 2: Верифікація діагнозу. Пацієнтам із середньою претестовою ймовірністю показано проведення неінвазивних діагностичних тестів. Метою даного етапу є підтвердження ішемії міокарда або наявності атеросклеротичних уражень іншої локалізації [26].
Таблиця 1.4
Характеристика тестів, які використовують для діагностики ІХС
	Найменування
	Діагностика ІХС

	
	Чутливість, %
	Специфічність, %

	ЕКГ тести з ДФН
	45-50
	85-90

	ЕхоКГ зі стрес навантаженням
	80-85
	80-88

	ПЕТ-КТ зі стрес навантаженням
	73-92
	63-87

	Стрес ЕхоКГ з добутаміном
	79-83
	82-86

	МРТ з добутаміном
	79-88
	81-91

	Стрес ЕхоКГ з використанням вазодилататора
	72-79
	92-95

	ПЕТ-КТ з використанням вазодилататора
	90-91
	75-84

	МРТ з використанням вазодилататора
	67-94
	61-85

	КТ з візуалізацією коронарних артерій
	95-99
	64-83

	ПЕТ-КТ з використанням вазодилататора
	81-97
	74-91



Неінвазивні методи візуалізації ішемії міокарда демонструють високі показники діагностичної точності. Їх чутливість та специфічність (таблиця 1.4) на рівні ≈85%, проте зберігається імовірність хибнопозитивних або хибнонегативних результатів у межах 15%. Використання зазначених методів є клінічно недоцільним у пацієнтів із крайніми значеннями претестової ймовірності (<15% та >85%). У першому випадку домінуючою є ймовірність відсутності обструктивного ураження коронарних артерій, тоді як у другому – висока апріорна ймовірність ІХС робить інструментальне підтвердження діагнозу надлишковим, переміщуючи акцент діагностичного процесу на стратифікацію ризику. 
Крок 3: Стратифікація ризику та вибір тактики лікування. Після верифікації діагнозу ініціюється оптимальна медикаментозна терапія та проводиться стратифікація кардіоваскулярного ризику. Результати неінвазивних досліджень є підставою для визначення потреби в інвазивному втручанні. Винятки – швидка діагностика. У випадках клінічно тяжкої симптоматики допускається відмова від триступеневого алгоритму. Пацієнтам показана рання інвазивна коронарографія (ІКГ) із обов’язковим визначенням гемодинамічної значущості стенозу шляхом вимірювання фракційного резерву кровотоку та подальшою реваскуляризацією міокарда.
Адекватна діагностика, точна стратифікація серцево-судинного ризику та комбінована терапія дозволяють суттєво підвищити якість життя пацієнтів та знизити рівень летальності. Алгоритм проведення клінічної діагностики ішемічної хвороби серця наведено на рисунку 1.3
Важливо розмежовувати клінічну діагностику, що фокусується на етиології, морфологічних змінах та патофізіології захворювання, і функціональну оцінку у фізичній терапії. Останню слід розглядати крізь призму Міжнародної класифікації функціонування, обмежень життєдіяльності та здоров’я (МКФ). Основні акценти зміщуються з виявлення анатомічного дефекту на оцінку фізичної працездатності та визначення порогу толерантності до фізичного навантаження [28].
Аналіз динамічних показників адаптації кардіореспіраторної системи до стресових чинників служить фундаментальною базою для проєктування індивідуалізованих програм тренувань. Грамотна інтерпретація отриманих даних дозволяє визначити безпечні рівні інтенсивності, частоти та тривалості фізичних навантажень, а також персоналізувати режими тренувань й адаптувати протоколи аеробних навантажень відповідно до індивідуального рівня витривалості.
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Рисунок 1.3 – Алгоритм проведення клінічної діагностики ІХС

Функціональне тестування є фундаментальним інструментом у практиці фізичного терапевта, що дозволяє об’єктивізувати рівень фізичної працездатності, оцінити толерантність до навантажень та визначити адаптаційний потенціал серцево-судинної системи. Систематизація цих даних є передумовою для розробки персоналізованих та безпечних програм фізичної реабілітації [29].
Для всебічної оцінки функціонального стану пацієнтів з ІХС застосовується багаторівневий підхід, що включає:
Субмаксимальні польові тести: Шестихвилинний тест ходьби (6-minute walk test) є стандартом амбулаторної діагностики завдяки високій відтворюваності, інформативності та мінімальним вимогам до матеріально-технічного забезпечення. Тест відображає інтегровану відповідь серцево-судинної, легеневої, опорно-рухової систем та метаболічних процесів на фізичний стрес. Завдяки субмаксимальному характеру, тест є більш безпечним для пацієнтів з низьким функціональним резервом порівняно з максимальними стрес-тестами на тредмілі чи велоергометрі. Тест дозволяє оцінити не лише дистанцію, а й динаміку гемодинамічних показників таких, як ЧСС і АТ та суб’єктивний стан пацієнта. Дистанція <300 м свідчить про виражені функціональні обмеження; 300-400 м – середній рівень толерантності; >500 м – задовільний адаптаційний резерв. Адекватною реакцією вважається приріст ЧСС на 20-30% від фонового рівня [30].
Лабораторні методи навантажувального тестування. Велоергометрія та тредміл-тест є прецизійними інструментами, які, окрім оцінки толерантності ФН, дозволяють виявити приховану ішемію міокарда та патологічні зміни електрокардіограми, визначаючи межі безпечної фізичної активності [31].
Функціональні проби на витривалість: Тести на оцінку здатності до виконання повсякденної рухової активності, наприклад, «sit-to-stand» – це     30-секундний тест на підйом зі стільця, відображають рівень м’язової витривалості та функціональної незалежності. Показник <10 повторень за 30 секунд вказує на недостатній рівень м’язової витривалості, тоді як >15 повторень є показником задовільної фізичної підготовки [32].
Психофізіологічний моніторинг: Застосування шкали Rating of Perceived Exertion (RPE або Борга) для оцінки суб’єктивного сприйняття навантаження дозволяє пацієнту самостійно контролювати інтенсивність занять, що є критично важливим для безпеки на амбулаторному етапі. Діапазон 11-13 балів визначається як оптимальний для тренувального режиму помірної інтенсивності. Значення >15 балів вказують на надмірне навантаження, що вимагає коригування інтенсивності [33].
Фізична терапія при ІХС базується на принципі суворого індивідуального дозування. Низькі результати функціональних тестів диктують необхідність призначення навантажень малої інтенсивності з поступовою, контрольованою прогресією. Водночас виникнення таких симптомів, як ангінозний біль, задишка, запаморочення або поява ішемічних змін на ЕКГ під час виконання тестів, є прямим показанням до негайного припинення навантаження та перегляду реабілітаційного протоколу.
Отже, комплексне функціональне тестування виконує не лише діагностичну, а й прогностичну функцію. Обґрунтоване планування реабілітаційних заходів, що базується на аналізі дистанційних, гемодинамічних та суб’єктивних даних, дозволяє мінімізувати кардіоваскулярні ризики та максимізувати ефективність відновного лікування.
Таким чином, системний підхід до оцінки фізичного стану є невід’ємною складовою доказової фізичної терапії, яка дозволяє перетворити реабілітаційний процес на структуровану, безпечну та високоефективну стратегію покращення якості життя пацієнта. На рисунку 1.4 наведено алгоритм оцінки кардіоваскулярного ризику та вибір тактики лікування пацієнта з ІХС.
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Рисунок 1.4 – Вибір тактики лікування в залежності від
кардіоваскулярного ризику

За умови коли ризик розвитку ускладнень не перевищує реабілітаційний потенціал, як тільки стабілізувався стан пацієнта, незалежно від термінів захворювання, мультидисциплінарною командою проводяться реабілітаційні інтервенції [34]. Загальні протипоказання для кардіореабілітації це: гостра стадія будь-якого захворювання, декомпенсація хронічного захворювання, інфекційні та венеричні захворювання в гострій або заразній формі, туберкульоз в активній стадії, психічні захворювання (епілепсія, зміна особистості, деменція, хвороба Альцгеймера), наркоманія та алкоголізм,  кахексія, злоякісні новоутворення,  захворювання, що вимагають хірургічного лікування [35].
Сучасні програми кардіореабілітації виходять за межі простого тренування серцево-судинної системи, представляючи собою комплексні реабілітаційні стратегії. Їхньою ключовою метою є системна корекція модифікованих факторів ризику, що безпосередньо впливають на прогноз та якість життя пацієнтів з серцево-судинними захворюваннями. Наочно, структура комплексна програма кардіореаблітації наведена на рисунку 1.5.
[image: ]Рисунок 1.5 – Структура кардіореабілітації пацієнтів з ІХС

Згідно з оновленими у 2024 році настановами Європейської асоціації профілактичної кардіології (European Association of Preventive Cardiology, EAPC), сучасна модель кардіореабілітації базується на цілісному мультидисциплінарному підході. Експерти EAPC виокремили дев’ять ключових компонентів, інтеграція яких є критично важливою для ефективного відновлення пацієнтів із серцево-судинними захворюваннями. Цей інтегрований підхід перетворює кардіореабілітацію з вузькоспеціалізованого лікувального процесу на комплексну програму вторинної профілактики, спрямовану на мінімізацію ризиків повторних госпіталізацій та покращення довгострокового прогнозу для пацієнта.
Відповідно з науковою настановою Американської Асоціації серця (American Heart Association, AHA), фізичне навантаження доцільно розглядати як основу щоденного лікування [36]. 
Вибір рухового режиму на етапах відновного лікування базується на оцінці функціонального класу (ФК) пацієнта, що визначається за результатами стрес-тестування з визначенням толерантності до фізичного навантаження.
На амбулаторному етапі реабілітації пацієнтів з ІХС програми адаптуються відповідно до рівня їх серцево-судинного резерву [37]:
· I ФК – тренуючий режим. Пріоритет надається вправам помірної інтенсивності з включенням 2-3 короткочасних навантажень високої інтенсивності. Тренувальна програма охоплює: дозовану ходьбу дистанцією   5-10 км, темп 4-5 км/год з подоланням підйомів до 17°; біг підтюпцем після адаптації до дистанції; плавання до 60 хв та спортивні ігри. Граничне значення ЧСС під час занять – до 140 уд/хв.
· II ФК – щадно-тренуючий режим. Програма базується на вправах помірної інтенсивності з епізодичними високоінтенсивними компонентами. Дозована ходьба поступово розширюється від 3 до 6 км зі швидкістю                   3-4 км/год та подоланням підйомів до 5-10°. Допускається плавання до 45 хв та лижні прогулянки повільного темпу. Граничне значення ЧСС – до 130 уд/хв.
· III ФК – щадно-лікувальний режим. Використовуються виключно малоінтенсивні навантаження. Дозована ходьба обмежується дистанцією до 3 км та темпом 2-3 км/год. При плаванні акцент робиться на техніку подовженого видиху. Граничне значення ЧСС – до 110 уд/хв.
· IV ФК – стаціонарний спеціалізований. Реабілітація даного контингенту вимагає стаціонарних умов та суворого моніторингу, оскільки характеризується високим ризиком ускладнень. Заняття проводяться після досягнення стабілізації стану фармакотерапією. Інтенсивність навантажень є низькою, не вище 50-100 кгм/хв). Збільшення обсягу тренування досягається шляхом пролонгації часу виконання вправи, а не зростання інтенсивності.  Тривалість навантаження на велоергометрі складає 50% від ТФН та становить 3 хвилини з поступовим доведенням до 30 хвилин. Додатково застосовується лікувальна гімнастика у вихідному положенні сидячи для малих та середніх м’язових груп. Ефективність програми підкріплюється регулярністю занять, оскільки припинення тренувань призводить до швидкої деадаптації.
На амбулаторному етапі реабілітаційна стратегія трансформується у бік більш динамічного нарощування інтенсивності та обсягу фізичної активності, що забезпечує довгострокову підтримку функціонального стану пацієнтів та вторинну профілактику коронарних подій.
Таблиця 1.5
Ознаки несприятливої реакції міокарда або недостатності
коронарного кровообігу
	Група симптомів
	Ознаки, що потребують зупинки

	Суб’єктивні відчуття
	Біль або дискомфорт у грудній клітці, виражена задишка, запаморочення, раптова слабкість, відчуття перебоїв у роботі серця.

	Об’єктивні показники
	Різке зниження або патологічне підвищення АТ, блідість шкірних покривів, надмірна пітливість, ціаноз носогубного трикутника.

	ЕКГ-критерії (під час моніторингу)
	Поява депресії або елевації сегмента ST, часта шлуночкова екстрасистолія, порушення провідності, пароксизмальні порушення ритму.



Незалежно від функціонального класу, заняття мають бути негайно зупинені при виникненні будь-якої з ознак, що свідчать про несприятливу реакцію міокарда або недостатність коронарного кровообігу (наведені в таблиці 1.5).
Отже, методика реабілітації має базуватися на суворому дозуванні навантажень, що розраховуються на основі результатів стрес-тестування. Для пацієнтів III та IV ФК обов’язковим є постійний нагляд фахівця та використання апаратної діагностики для уникнення ішемічних інцидентів. Для важких контингентів (ІІІ-IV ФК) приріст функціональних можливостей досягається за рахунок екстенсивного шляху збільшення тривалості, тоді як для I-II ФК можливий інтенсивний шлях за рахунок підвищення швидкості, складності та інтенсивності вправ. Висока ефективність реабілітації можлива лише за умови «домашнього закріплення» пацієнтами навичок на амбулаторному етапі кардіореабілітації, оскільки припинення тренувань провокує швидку регресію адаптаційних показників.
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Метааналізи з вивчення впливу програм аеробних тренувань при серцево-судинних патологіях дозволили встановити, що фізичні тренування сприяють зниженню летальності із загальних (на 20%) та кардіальних (на 26%) причин [38].
Так, в метааналізі, проведеному Heran B.S. із залученістю понад 10 000 респондентів було відмічено, що фізичні навантаження зменшують загальну та серцево-судинну смертність, а також знижують частоту госпіталізацій [39]. Ефект аеробних тренувань в дослідженнях Dalal H.M. визначався достовірним зниженням показників смертності, серцево-судинних ускладнень, рівня загального холестерину, рівня ліпопротеїдів низької щільності після курсу фізичних вправ в обох групах досліджуваних, та зростанням показника толерантності до фізичного навантаження [40]. В своїх дослідженнях моделей випадкових ефектів від аеробних тренувань, Jolliffe J.A. констатував зниження загальної смертності на 27% та скорочення серцево-судинної смертності на 31%. Також в роботі зафіксовано достовірне зниження загального холестерину та ліпопротеїдів низької щільності в крові досліджуваних [41].
Цікавими виявилися дослідження Niebauer J., в яких автор вказує на значне уповільнення прогресування коронарного атеросклерозу на тлі аеробних тренувань та на позитивний вплив ФН на колатеральний кровообіг за даними коронароангіографії. Так, автором зазначено, що прогресування ІХС супроводжується утворенням колатералей, а зупинка подальшого розвитку ІХС пов’язана зі зменшенням числа активних колатералей, що виявляються під час ангіографії [42]. 
В своїх дослідженнях Dixhoorn J. засвідчив, що на фоні аеробних тренувань у пацієнтів відмічається зниження ЧСС, збільшення варіабельності серцевого ритму, підвищення толерантності до фізичного навантаження та збільшення вмісту в крові ЛПВЩ. У досліджуваних осіб основної групи частота нападів стенокардії скоротилася, число епізодів порушення ритму та ішемічних епізодів під час виконання фізичних навантажень також зменшилося. Відмічено значне зниження числа серцево-судинних катастроф та рівня серцево-судинної летальності у групах спостереження. Також автор значну увагу приділив дослідженню ментального здоров’я учасників експерименту. Було достовірно зафіксовано зниження рівня ситуативної тривожності та депресії респондентів [43]. Цікаві результати було отримано в науковому дослідженні Manchanda S.C. [44]. У пацієнтів, які практикували оздоровчу гімнастику, автор відмічає значне зниження кількості нападів стенокардії на тиждень, поліпшення толерантності до фізичного навантаження та зниження маси тіла. Сироваткові рівні загального холестерину, холестерину ЛПНЩ та тригліцеридів також були нижчими в групі спостереження. Число виконаних за показаннями процедур реваскуляризації, коронарної ангіопластики або шунтування, було нижчим у групі гімнастики у відношенні приблизно 1:8 (р=0,01). Найчастіше спостерігали в осіб основної групи регрес атеросклеротичних уражень коронарних судин (20% проти 2%) та у значно меншому відсотку випадків спостерігали прогресування коронарного атеросклерозу порівняно з групою контролю (5% проти 37%, р < 0,0001) [44]. Привертають увагу досить цікаві висновки метааналізу, проведеного Ranchord A.M. Так, автором зазначено, що збільшення потужності порогового навантаження у пацієнтів зі стенокардією знижує частоту виникнення епізодів ішемії, а також збільшення часу виконання пікового навантаження до виникнення нападу стенокардії з 35 с до 47 с (р ≤ 0,007) [45]. Відмічається збільшення часу пікового навантаження на тлі аеробних тренувань у пацієнтів з ІХС, а також достовірне зниження частоти нападів стенокардії у цих осіб, що було означено в роботі Arora R.R [46]. В роботі Lawson W.E. було зафіксовано зниження функціонального класу стенокардії у 81% хворих на тлі аеробних тренувань. Відмічено скорочення частоти нападів стенокардії, підвищення толерантності до ΦΗ, покращення кровопостачання ішемізованої ділянки міокарда за даними радіонуклідної сцинтиграфії міокарда з талієм [47].
Отже, перспективною парадигмою в кардіореабілітації хворих на ІХС виступає інтеграція фізичних методів впливу, спрямованих на цілеспрямоване усунення ключових факторів ризику та запобігання подальшому прогресу атеросклерозу. Призначення фізичного навантаження у кардіореабілітації підлягає головним принципам, а саме – дозованість, регулярність, поступове збільшення обсягу та інтенсивності [48].
У сучасній практиці фізична терапія розглядається як невід’ємна складова тривалого ведення пацієнтів з ішемічною хворобою серця, особливо на амбулаторному етапі. Саме на цьому етапі відбувається закріплення досягнутих результатів та формування стабільних адаптаційних змін. Водночас ефективність фізичної терапії значною мірою залежить від регулярності та правильності виконання фізичних вправ. Характеристика фізичного навантаження у кардіореабілітації, що відповідає оновленим рекомендаціям Європейського товариства кардіологів наведена у таблиці 1.6

Таблиця 1.6 
Характеристика ФН відповідно до оновлених рекомендацій ESC
	Параметр
	Характеристика

	Тип ФН
	· аеробні;
· на опір/силу;
· на гнучкість;
· на рівновагу;
· на координацію;
· для м’язів на вдиху.

	Час
	Не менше 20-30 хв на заняття (бажано 45-60 хв)

	Інтенсивність
	· помірна;
· помірно-інтенсивна (постійна);
· високо-інтенсивна (інтервальна).

	Частота
	· більшість днів принаймі 3 дні / тиждень, для аеробних  ФТ (бажано 7 днів / тиждень)
· 2 рази на тиждень для ФТ на опір (силові)



Фізична терапія здійснює багатофакторний позитивний вплив на організм пацієнтів з ішемічною хворобою серця, реалізуючи адаптаційні ефекти на центральному, периферичному та метаболічному рівнях.
Фізіотерапевтичні втручання оптимізують функціонування серцево-судинної системи шляхом збільшення ударного об’єму, зниження частоти серцевих скорочень у стані спокою та покращення периферичної гемодинаміки, що підвищує загальну витривалість організму. Одночасно реалізується нейровегетативна адаптація, адже фізична активність сприяє нормалізації вегетативного балансу через пригнічення симпатичних та посилення парасимпатичних впливів, що сприятливо позначається на варіабельності серцевого ритму та загальному функціональному стані пацієнта [49].
Водночас відбувається корекція метаболічних порушень: підвищує інсулінорезистентність тканин, нормалізує ліпідний профіль та знижує рівень атерогенних чинників, що обґрунтовує її роль у вторинній профілактиці серцево-судинних ускладнень. 
Сучасні підходи до фізичної терапії також враховують роль нейрогуморальної регуляції. Регулярні фізичні навантаження сприяють нормалізації балансу між симпатичною та парасимпатичною нервовою системою, що позитивно впливає на серцевий ритм та адаптаційні можливості організму [50]. Паралельно відбувається покращення функціонального стану дихальної системи, що оптимізує процеси легеневої вентиляції та газообміну.
Інтегральним показником ефективності кардіореабілітації є «економізація рухової діяльності», що виражається у зниженні енерговитрат при субмаксимальних навантаженнях. Зазвичай, економізація рухової діяльності базується на відновленні вегетативного балансу – нормалізації взаємовідносин відділів вегетативної системи, що позитивно впливає на варіабельність серцевого ритму та підвищує загальні адаптаційні можливості організму [51].
Отже, багаторівневий характер адаптаційних змін підтверджує ключову роль фізичної терапії у сучасній стратегії реабілітації пацієнтів з ІХС, спрямованій на підвищення функціональної працездатності та зменшення ризику кардіоваскулярних подій.
Фізична терапія є ключовим компонентом амбулаторного ведення пацієнтів з ішемічною хворобою серця, оскільки саме на цьому етапі формуються стійкі адаптаційні механізми. Ефективність кардіореабілітації прямо залежить від систематичності та коректності виконання фізичних навантажень.
Особливе місце у фізичній терапії займають аеробні тренування, які є найбільш ефективними для пацієнтів з ішемічною хворобою серця. Вони забезпечують тривале навантаження помірної інтенсивності, що сприяє розвитку кардіореспіраторної витривалості. У процесі регулярних тренувань відбувається покращення транспорту кисню до тканин, що є критично важливим у контексті ішемічних порушень [52].
Систематичні аеробні тренування забезпечують оптимізацію роботи серця як насоса через підвищення ударного об’єму, що дозволяє досягати адекватного серцевого викиду при зниженій частоті серцевих скорочень. Це сприяє зниженню міокардіальної потреби в кисні, що є критично важливим за умов обмеженого коронарного кровопостачання. На периферичному рівні фізичні навантаження стимулюють капіляризацію тканин та покращують функцію ендотелію через активацію синтезу оксиду азоту, що забезпечує вазодилатацію та поліпшення тканинної перфузії.
При ішемічній хворобі серця кардіореабілітація – це багатофакторний позитивний вплив на організм пацієнтів, повноцінне патогенетичне лікування, в основі якого є аеробне тренування. Дозоване циклічне навантаження створює в судинах напругу зсуву (shear stress). Потік крові, що проходить крізь судину, фізично впливає на ендотелій цієї судини, чим активує фермент ендотеліальну синтазу оксиду азоту eNOS. В результаті відновлюється синтез оксиду азоту NO, та покращується вазодилятаційна функція судин, про що свідчить оптимізація показників потік-залежної дилатації та реактивної гіперемії [53].
На сьогодні існує три найбільш ефективні та клінічно вивчені протоколи кардіореабілітації осіб з ішемічною хворобою серця:
1. Тривалі помірні аеробні тренування. Це «золотий стандарт» кардіореабілітації, з якого починають більшість пацієнтів після гострих судинних подій таких як інфаркт міокарда, стентування, аортально-коронарне шунтування. Безперервне помірне циклічне навантаження, будь то ходьба, заняття на тренажерах чи велоергометр, на рівні інтенсивності 40-60% резерву частоти серцевих скорочень, частотою 3-5 разів на тиждень та тривалістю      30-60 хвилин на день, сприяє стабільному, поступовому покращенню вазодилятаційної функції. Цей метод максимально безпечний, має мінімальний ризик спровокувати ішемію чи аритмію на ранніх етапах кардіореабілітації [54].
2. Високоінтенсивні інтервальні тренування [54] довгий час вважалися протипоказаними при ІХС, але сучасні дослідження, включаючи великі метааналізи, довели, що вони відновлюють функцію ендотелію та збільшують потік-залежну ділятацію в 2 рази ефективніше, ніж стандартні помірні тренування. Чергування коротких пікових навантажень та періодів активного відпочинку створюють умови для різких перепадів швидкості кровотоку, що в свою чергу створює потужний стимул для викиду NO та зниження системного окислювального стресу. Застосовується зазвичай 2-3 рази на тиждень класичний протокол Норвезької моделі 4×4, який має наступний вигляд:
· розминка 5-10 хвилин;
· 4 хвилини високої інтенсивності (85-95% від ЧССмакс або 15-17 балів за шкалою Борга – «важко»);
· 3 хвилини активного відпочинку у вигляді помірної ходьби інтенсивності 50-70% від ЧССмакс;
· повторити цикл 4 рази;
· затримка 5 хвилин.
Треба враховувати, що класичний протокол Норвезької моделі кардіотренувань проводиться суворо на етапі пізньої реабілітації під контролем фахівця і тільки після виконання тесту навантаження (ВЕМ або тредміл-тест). У пацієнта не повинно бути ознак нестабільної стенокардії чи небезпечних аритмій [55].
3. Комбіновані тренування. Ці аеробні тренування з включенням силових навантажень низької ваги важливі для поліпшення периферичного кровотоку та реактивної гіперемії в скелетних м’язах. Поєднання 20-30 хвилин аеробного навантаження, будь то ходьба чи велосипед, із блоком силових вправ навантаження стимулює ангіогенез, зростання нових капілярів, у працюючих м’язах, що розвантажує центральне русло та знижує загальний периферичний судинний опір. Параметри силової частини – робота з вагою 30-50% від 1 повторного максимуму, тобто це вправи на великі м’язові групи (ноги, спина, груди). Виконуються 1-2 підходи по 10-15 повторень. Але важливо зазначити, що треба уникати напруження, оскільки воно різко підвищує внутрішньогрудний тиск та постнавантаження на лівий шлуночок, та дихати треба безперервно, з видихом на зусиллі.

Комплекс вправ на силу та опір:
· піднімання ніг 10 разів;
· піднімання тулуба 10 разів;
· гіперекстензія 10 разів;
· присідання зі вагою на плечах 10 разів;
· розгинання ніг у колінних суглобах 10 разів;
· згинання ніг у колінних суглобах 10 разів;
· піднімання плечей зі обтяженням 10 разів;
· розведення рук у боки стоячи 10 разів;
· згинання рук з гантелями стоячи почергово 10 разів;
· згинання рук з гантелями у променевозап’ястковому суглобі хватом зверху 10 разів;
· піднімання на носки 10 разів.
Іноді для покращення стану серцево-судинної системи можуть використовуватись додаткові комплекси на гнучкість, на координацію, 
Комплекс вправ на гімнастичній стінці для розвитку гнучкості: 
· у положенні лежачи на спині зробити виконання серії згинань тулуба 10 разів;
· стоячи спиною до гімнастичної стінки, виконати прогинання назад «місток», фіксуючи положення хватом рук за перекладину 10 разів;
· стоячи на відстані кроку від стінки, виконати серію поворотів тулуба вправо та вліво 10 разів;
· стоячи на нижній перекладині стінки з широкою постановкою ніг, виконати присідання до глибокого вису, утримуючись руками за опору 10 разів;
· стоячи боком до стінки, виконати серію махів ногою назад 10 разів;
· в упорі на гімнастичну стінку, ноги розведені в сторони, виконати серії пружинистих нахилів уперед 10 разів.
Комплекс вправ для координації рухів: 
· стрибання через скакалку по 20 стрибків 5 разів;
· випади вперед у крокуючому режимі 10 разів;
· присідання з витягнутими вгору руками 10 разів;
· почергове приведення коліна до протилежного ліктя у вертикальному положенні 10 разів.
Релаксаційні та регуляторні дихальні техніки:
· діафрагмальне дихання: вдих через ніс (4 с) із супровідним випинанням живота, плавний видих через ніс (6 с) із втягуванням живота. Тривалість: 3 хвилини;
· «квадратне дихання» або техніка стабілізації: дихальний цикл за схемою «вдих – пауза – видих – пауза», кожен етап тривалістю 4 секунди. Вправа виконується з візуалізацією периметра квадрата для синхронізації ритму. Тривалість: 3 хвилини;
· «циклічне зітхання» – це техніка зниження тривожності. Виконується двоетапний вдих через ніс: перший – спокійний, другий – доповнювальний до повного розправлення легень, з наступним повільним видихом через ніс. Тривалість: 5 хвилин.
У контексті фізичної терапії важливим є також врахування принципу специфічності тренування. Різні види фізичної активності по-різному впливають на функціональні системи організму, що обумовлює необхідність комбінування аеробних, силових та дихальних вправ [56]. Такий комплексний підхід дозволяє досягти більш повного відновлення функціонального стану пацієнта.
Окремої уваги заслуговує питання безпеки проведення фізичної терапії. У сучасній практиці підкреслюється необхідність постійного моніторингу стану пацієнта під час виконання фізичних вправ, що включає контроль частоти серцевих скорочень, артеріального тиску та суб’єктивних відчуттів пацієнта [57]. Це дозволяє своєчасно виявити небажані реакції та запобігти розвитку ускладнень.
Важливим аспектом є також поступовий перехід від контрольованих умов до самостійної фізичної активності. На амбулаторному етапі реабілітації пацієнт повинен навчитися самостійно регулювати інтенсивність навантаження, орієнтуючись на власні відчуття та об’єктивні показники [58]. Це є ключовим елементом довготривалої ефективності фізичної терапії.
Сучасний стан наукових досліджень підтверджує, що аеробні тренування є центральним елементом фізичної терапії при ішемічній хворобі серця. Аналіз доказової бази, зокрема систематичних оглядів та метааналізів проведений Anderson et al. [59], демонструє достовірне підвищення функціональної працездатності пацієнтів, що проявляється у зростанні показників максимального споживання кисню (VO2max) та підвищенні толерантності до фізичних навантажень. Крім того, клінічне значення цих інтервенцій полягає у зниженні частоти повторних госпіталізацій та значному поліпшенні якості життя пацієнтів. Водночас дискурс Piepoli et al. щодо оптимізації реабілітаційних протоколів [60] зміщується у площину суворої індивідуалізації програм. Автори обґрунтовують, що терапевтична ефективність тренувань прямо залежить від точності дозування інтенсивності, тривалості та періодичності навантажень. Недостатній чи надмірний рівень стимуляції створює ризик несприятливих наслідків та нівелює реабілітаційний ефект. У зв’язку з цим наголошується на імперативі використання індивідуалізованих критеріїв контролю, зокрема частоти серцевих скорочень (ЧСС), показників суб’єктивного сприйняття зусиль за шкалою Борга та результатів об’єктивного функціонального тестування. Порівняльний аналіз концепцій дозволяє констатувати синергію двох підходів. Якщо Anderson et al. акцентують увагу на загальній доказовій ефективності аеробних навантажень, то Piepoli et al. деталізують механізми реалізації цієї ефективності. Таким чином, успішність фізичної терапії при ІХС визначається поєднанням доведеного фізіологічного впливу аеробного тренування з якісним клінічним контролем, що забезпечується за рахунок прецизійної індивідуалізації тренувального процесу [59].
Отже, сучасні наукові концепції Anderson та Piepoli визначають аеробні тренування не лише як засіб підвищення VO2max, а як інструмент мультифакторного впливу на організм пацієнтів з ІХС. Доведено, що систематична фізична активність реалізує системний терапевтичний ефект через покращення ендотеліальної функції, оптимізацію нейровегетативної регуляції серцево-судинної системи та корекцію метаболічних порушень [61]. Таким чином, фізична терапія трансформується у комплексний механізм регуляції фізіологічних функцій на різних рівнях. 
Аналіз метааналізів щодо сучасних програм кардіореабілітації у пацієнтів з ІХС дозволяє виокремити ключові детермінанти ефективності цих програм – доказовість та методологія, прецизійна індивідуалізація, принцип безперервності та активної участі пацієнтів. Адаптація програм реабілітації на основі результатів функціонального претестування значно мінімізує ризики та максимізує терапевтичний відгук, а застосування аеробних навантажень як базисного методу з доведеною профілактичною та лікувальною ефективністю прямо корелює із систематичністю виконання фізичних вправ та рівнем комплаєнсу пацієнта, що в кінцевому рахунку значно підвищує терапевтичний ефект [62].
Узагальнюючи вищевикладене, можна констатувати, що сучасна модель кардіореабілітації базується на синергії науково обґрунтованих фізичних методів та стратегій довготривалої підтримки рухової активності. Такий підхід забезпечує не лише покращення поточного функціонального стану пацієнтів, але й сприяє довгостроковій стабілізації перебігу ішемічної хвороби серця, зниженню ймовірності розвитку кардіоваскулярних ускладнень та підвищенню якості життя.
Отже, фізична терапія при ІХС є багатокомпонентним динамічним процесом, де пріоритет безпеки та індивідуального дозування є вирішальним фактором досягнення стійкого клінічного успіху.
Щоб зрозуміти, що кардіореабілітаційна програма складена правильно та ендотелій судин відновлюється, зазвичай через 8-12 тижнів від початку тренувань проводять оцінювання толерантності до фізичного навантаження, повторний тест на реактивну гіперемію, визначення рівня гомоцистеїну та маркерів запалення. Клінічно значущим є те, коли напади стенокардії стають рідше або зникають, пацієнт може пройти велику дистанцію з меншою ЧСС, коли зростають показники потік-залежної дилатації судин та стабільне знижується рівень гомоцистеїну на фоні супутньої вітамінотерапії.
Отже, сучасні підходи до застосування аеробних тренувань в чоловіків з ішемічною хворобою серця на амбулаторному етапі кардіореабілітації включають корекцію дефіцитів вітамінів групи В, корекцію раціону харчування в бік його збалансування за основними нутрієнтами, з обмеженням солі, тригліциридів та ЛПНЩ, рідини, відмову від паління, раціоналізацію режиму дня, підтримку цільового рівня артеріального тиску, контроль маси тіла, та зростання щоденного фізичного аеробного навантаження за рахунок сучасних програм кардіотренувань та індивідуального виконання ФН відповідно до ФК.
Важливим є також те, що сучасні підходи до фізичної терапії передбачають активну участь пацієнта у реабілітаційному процесі, формування навичок самоконтролю та підтримання фізичної активності у довготривалій перспективі. Це дозволяє забезпечити не лише короткочасний терапевтичний ефект, але й стійке покращення функціонального стану та якості життя пацієнтів.
Потужним концептуальним «фундаментом» нашого наукового пошуку стала науково доведена ефективність аеробних тренувань як інструменту системної адаптації та оптимізації функціонального стану організму чоловіків із діагнозом ІХС в умовах амбулаторного етапу кардіореабілітації. 
Огляд сучасних підходів до оптимізації та впровадження програм кардіореабілітації для пацієнтів з ІХС значно розширює рамки реабілітаційних інтервенцій та контролю на амбулаторному етапі кардіореабілітації, що сприятиме зменшенню ризику повторних коронарних подій.
Отримані нами результати дослідження можуть бути використані в клінічній практиці фізичних терапевтів для вдосконалення протоколів вторинної профілактики серцево-судинних захворювань.
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Мета дослідження – розробити і оцінити ефективність комплексної кардіореабілітаційної програми аеробних тренувань чоловіків з ішемічною хворобою серця на амбулаторному етапі.
Завдання дослідження:
1.	Оцінити функціональний стан серцево-судинної системи та ментального здоров’я чоловіків з ІХС на початку та наприкінці програми кардіореабілітації.
2.	Розробити та впровадити комплексну кардіореабілітаційну програму аеробних тренувань основної групи чоловіків з ІХС на амбулаторному етапі відновлення відповідно до оновлених Положень Європейського товариства кардіологів.
3.	За динамікою досліджуваних показників оцінити ефективність комплексної кардіореабілітаційної програми аеробних тренувань чоловіків з ІХС на амбулаторному етапі відповідно до оновлених Положень Європейського товариства кардіологів та провести порівняльний аналіз із традиційною програмою кардіореабілітації пацієнтів з ІХС.
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Для вирішення поставлених завдань в роботі були використані наступні методи дослідження:
1. Аналіз та узагальнення науково-методичної літератури.
2. Аналіз медичної документації.
3. Методи дослідження функціонального стану серцево-судинної системи: ЧСС уд/хв.; АТ мм рт.ст; 6MWT, м; рівень гомоцистеїну, мкмоль/л.
4.  Проба з реактивною гіперемією плечової артерії.
5. Шкала оцінки інтенсивності фізичного навантаження RPE.
6. Госпітальна шкала тривоги та депресії (HADS).
7. Методи математичної статистики.
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Аналітичний огляд вітчизняних та закордонних науково-методичних джерел засвідчив актуальність обраного наукового напряму та став підґрунтям для розробки алгоритму дослідження. З огляду на мету та поставлені завдання, було відібрано валідні та інформативні методики й шкали для оцінювання функціонального стану серцево-судинної системи у пацієнтів з ішемічною хворобою серця.
Для написання комплексної кардіореабілітаційної програми аеробних тренувань чоловіків з ІХС на амбулаторному етапі відповідно до оновлених (2024) Положень Європейського товариства кардіологів були підібрані доказові та практично підтверджені методи менеджменту кардіального болю, оцінки функціонального стану серцево-судинної системи та ментального здоров’я пацієнтів.

[bookmark: _Toc159981374][bookmark: _Toc232505640]2.2.2 Аналіз медичної документації

Аналіз медичних настанов щодо ІХС, вивчення доказових оглядів та метааналізів щодо диференційної діагностики та реабілітаційних інтервенцій осіб з ІХС, дало змогу обрати адекватні шкали та функціональні тести для оцінки функціональних можливостей системи кровообігу та ментального здоров’я осіб з ішемічною хворобою серця.
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Пальпаторно за одну хвилину визначали величину частоти серцевих скорочень (ЧСС, уд/хв). За допомогою тонометра і фонендоскопа за методом Н.С. Короткова визначали величину артеріального тиску (АТ, мм рт.ст.) [63].
6-хвилинний тест ходьби (6 Minute Walk Test, 6MWT) проводили відповідно до рекомендацій Європейського товариства кардіологів ESC з метою оцінки функціонального класу серцевої недостатності (СН). Залежно від пройденої дистанції (м) пацієнту присвоювався функціональний клас СН згідно класифікації Нью-Йоркської асоціації серця NYHA:
· понад 425 метрів: I ФК (висока ТФН, сприятливий прогноз);
· 300-425 метрів: II ФК (помірна ТФН, стандартна програма реабілітації);
· 150-300 метрів: III ФК (низька ТФН, обмежений руховий режим);
· менше 150 метрів: IV ФК (дуже низька ТФН, ризик декомпенсації, постільний режим).
Тест дозволяє визначити функціональний клас пацієнта. Чим менша дистанція, яку проходить пацієнт, тим нижчий рівень його фізичної працездатності та вищий ризик розвитку ускладнень.
Визначення рівня гомоцистеїну в плазмі або сироватці крові проводився за допомогою імуноферментного аналізу в автоматичних медичних лабораторіях м. Запоріжжя. Біоматеріалом для визначення концентрації гомоцистеїнової кислоти слугувала венозна кров досліджуваних, взята натщесерце. Перед дослідженням була проведена обов’язкова попередня підготовка, а саме: за 6-12 год до здачі аналізу припиняли вживання їжі, алкоголю, куріння та обмежували фізичну активність.
Зазвичай референтні значення у лабораторіях вказані в діапазоні               5-15 мкмоль/л. Однак в інтегративній та превентивній медицині оптимальним «здоровим» рівнем для дорослих вважається коридор 5-7,5 мкмоль/л. Рівень вище 10 мкмоль/л часто розглядається як маркер підвищеного серцево-судинного ризику.
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Оцінку вазомоторної функції ендотелію проводили методом плетизмографії. За допомогою ультразвукової проби плечової артерії з реактивною гіперемією за методикою D.S. Celermager з використанням апарату УЗД «Ультима Pro-300» з датчиком 9-14 МГц. Оклюзію ПА манжетою проводили 5 хвилин та 5 хвилин реєстрували постоклюзійну гіперемію. Аналіз вазомоторної функції ендотелію проводили з використанням показника %Dp, який розраховували за формулою:

де DBAк – максимальний діаметр плечової артерії під час постоклюзійної гіперемії, що вимірюється на 60-90 секундах, а DBAв – вихідний діаметр плечової артерії [64].
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Суб’єктивні відчуття тяжкості фізичного навантаження досліджуваних  обох груп було оцінено за 20-бальною шкалою Rate of Perceived Exertion (RPE), що дозволило дослідити та порівняти рівень втоми під час виконання навантажувальних проб і в повсякденному житті. Показник >18 балів за шкалою RPE свідчить про максимальне навантаження, 15-16 балів – що досягнуто анаеробний поріг.
[bookmark: _Toc159981378]
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З метою діагностики тривожно-депресивних розладів у хворих на ІХС на амбулаторному етапі ми використовували Госпітальну шкалу тривоги та депресії (Hospital Anxiety and Depression Scale, HADS). Обстежуваним було запропоновано заповнити опитувальник протягом 5 хвилин, обравши варіанти відповідей, що найбільш повно відображають їхній емоційний стан за останній тиждень. Відповідати (Д = депресія / Т = тривога) треба негайно без роздумів.
Інтерпретація результатів: 0-7 балів – норма; 8-10 балів – пограничний стан; 11-21бала – патологія та розлад [65].
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Для обробки результатів дослідження були використанні загальноприйняті методи математичної статистики. Отримані дані були оброблені за допомогою Microsoft Office Excel. Для кожного з досліджуваних показників розраховувалися середнє арифметичне (М); середнє квадратичне відхилення (&); помилка середньої арифметичної (m). Оцінка достовірності відмінностей середніх значень показників визначалася за критерієм вірогідності Ст’юдента (t).
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Відповідно до оновлених у 2024 році Положень Європейського товариства кардіологів (European Society of Cardiology, ESC) пацієнтам основної групи була запропонована комплексна кардіореабілітаційна програма аеробних тренувань, яка передбачала модифікацію факторів ризику розвитку гострих серцево-судинних подій та сучасні підходи до фізичного навантаження аеробного характеру [66, 67].
1. У межах вторинної профілактики атеросклерозу пацієнти дотримувалися DASH-дієти, збагаченої харчовими волокнами, поліненасиченими жирними кислотами (omega-3, omega-6), овочами та цілозерновими продуктами. Обмежували споживання насичених жирів, цукру, солі до 5 г/добу та повністю відмовлялися від алкоголю, що сприяло нормалізації маси тіла, підтримці цільового артеріального тиску та зниженню ризику серцево-судинних подій.
2. Підтримка цільового рівня АТ та медикаментозна терапія гіпертензії.
3. Контроль маси тіла. Відповідно до рекомендацій Європейської Асоціації кардіологів та Американської Асоціації серця зниження маси тіла є обов’язковою рекомендацією для пацієнтів кардіологічного профілю з ожирінням, з надлишковою вагою та з абдомінальним ожирінням.
4. Метаболічний контроль. У пацієнтів з ІХС цільовий рівень глікованого гемоглобіну HbA1c не повинен перевищувати 6,1%, та глюкоза плазми крові не вище 6,0 моль/л (< 110 мг%). Рівень загального холестерину не вище за 4,5 ммоль/л.
5. Контроль ментального здоров’я. Психопрофілактика та психокорекція проводилися за потреби з метою психоадаптації пацієнта до наслідків хвороби, збереження ментального здоров’я та навчання навикам психологічної аутодопомоги при нападах кардіального болю.
6. Систематичні фізичні тренування та навантаження побутового характеру.
Фізична реабілітація пацієнтів основної групи базувалася на індивідуальних комбінованих тренуваннях. Для поліпшення периферичного кровотоку та реактивної гіперемії в скелетних м’язах досліджуваних проводили аеробні тренування з включенням силових навантажень низької ваги. Поєднання 20-30 хвилин аеробного навантаження (ходьба чи велосипед) із блоком силових вправ навантаження стимулювало зростання нових капілярів у працюючих м’язах, що сприяло розвантажуванню центрального кровообігу та знижувало загальний периферичний судинний опір. Інтенсивність аеробних навантажень складала 75% від ЧССmax. Параметрами силової частини були вправи на великі м’язові групи, ноги, спина, груди, що виконувалися за 1-2 підходи по 10-15 повторень, тобто це робота з вагою        30-50% від 1 повторного максимуму. Пацієнти були навчені уникати маневру Вальсальви, та дихати безперервно з видихом на зусиллі. Загальна тривалість заняття становила до 60 хвилин. В рамках програми передбачено 36 сеансів.
В програму щоденних 20-60 хвилинних індивідуальних тренувань були включені аеробні вправи, вправи на опір та силу, на гнучкість, на координацію та рівновагу, дихальна гімнастика, з метою оптимізації функціонального стану кардіореспіраторного блока, підвищення функціональної витривалості організму, рівня здоров’я та з метою можливого атерорегресу.
Через 8-12 тижнів від початку тренувань проводили оцінювання толерантності до фізичного навантаження, повторний тест на реактивну гіперемію, визначення рівня гомоцистеїну та маркерів запалення. Клінічно значущим було коли напади стенокардії стають рідше або зникають, пацієнт може пройти велику дистанцію з меншою ЧСС, коли зростають показники потік-залежної дилатації судин та стабільно знижується рівень гомоцистеїну на фоні супутньої вітамінотерапії. Вирішенням питання поточного контролю стало застосування, в рамках кардіореабілітації, телекомунікаційних навчальних програм психотерапії та телемоніторинг самопочуття пацієнта, онлайн-контроль виконання програми відновного лікування [68].
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Дослідження проходило з грудня 2025 року по травень 2026 року на базі ННМЦ Університетської клініки ЗДМФУ міста Запоріжжя. Було проведено діагностичне обстеження та реабілітація 36 пацієнтів у віці 45-65 років з ІХС у підтримувальної стадії.
Дослідження проводилося в три етапи. На першому етапі здійснювався аналіз науково-методичної літератури з теми магістерської кваліфікаційної роботи, формувалися мета та задачі дослідження, обиралися адекватні методи діагностики.
Другий етап охоплював клініко-функціональне обстеження та власне експериментальну частину. Проведено скринінг та оцінку функціонального стану пацієнтів, які проходили амбулаторний курс реабілітації. З метою забезпечення репрезентативності та дотримання принципів біоетики, формування груп проводилося на засадах добровільної згоди учасників. Відповідно до дизайну дослідження, респондентів було розподілено на дві групи:
· основна група (n=20): отримувала комплексну програму кардіореабілітації, що базується на аеробних тренуваннях та відповідає актуальним клінічним рекомендаціям 2024 р. Європейського товариства кардіологів;
· контрольна група (n=16) проходила стандартний реабілітаційний протокол, що включав лікувальну та гігієнічну гімнастику, дозовану ходьбу, нутрицевтичні рекомендації та сеанси апаратної фізіотерапії.
Усім учасникам було гарантовано дотримання етичних норм щодо конфіденційності та анонімності медичних даних, що засвідчено підписанням форм поінформованої згоди.
Третій етап включав статистичну обробку та інтерпретацію отриманих результатів. За допомогою методів математичної статистики було проведено порівняльний аналіз динаміки показників у обох групах, на підставі чого зроблено обґрунтовані висновки щодо терапевтичної ефективності впровадженої комплексної кардіореабілітаці1ної програми аеробних тренувань у пацієнтів з ІХС.
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На початковому етапі роботи було здійснено детальний аналіз вітчизняних та закордонних науково-методичних джерел, що дало змогу обґрунтувати алгоритм власного наукового пошуку з урахуванням реабілітаційного діагнозу пацієнтів із ІХС за методологією Міжнародної класифікації функціонування, обмеження життєдіяльності та здоров’я (МКФ). Реабілітаційний скринінг охоплював оцінку чотирьох базових складників МКФ: «Функції організму», «Структури організму», «Активність і участь» та «Фактори середовища» [69].
За результатами комплексного клініко-інструментального обстеження та анкетування респондентів було верифіковано ключові проблемні домени. Констатовано порушення функціонування серця (b410), зокрема: сили скорочення м’язів шлуночків (b4102) та порушення кровопостачання серцевого м’яза (b4103). Виявлено зниження толерантності до фізичного навантаження (b455), зокрема фізичної витривалості (b4550), аеробної ємності (b4551), та втомлюваності (b4552). Пацієнти вказують на прискорене серцебиття та задишку (b460), на розлади вегетативної регуляції у вигляді перевищення вікових нормативів систолічного й діастолічного артеріального тиску (b4200).
У сфері психічного здоров’я та повсякденного функціонування пацієнти відзначали емоційну лабільність, зниження настрою та депресивні прояви, зумовлені труднощами при реалізації щоденного розпорядку (d230) і подоланні психоемоційних стресових тригерів (d240). Значні обмеження виявлено в ходьбі на короткі (d4500) та довгі (d4501) дистанції, а також при спробах бігу (d4552). Попри це, збереженими та сприятливими аспектами життєдіяльності виявилися залученість до ведення домашнього господарства (d650), надання допомоги оточуючим (d660) та стабільні гармонійні взаємини всередині родини, зокрема з дітьми (d7601). Оскільки вибірку дослідження частково склали особи працездатного віку, суттєвого значення набули домени професійної діяльності. Було виокремлено проблеми, пов’язані з працевлаштуванням і ризиком втрати робочого місця (d845), збереженням кваліфікаційного статусу (d8451) та безпосередньо трудовими відносинами в колективі (d850). Разом із цим, респонденти вказували на обмеження активності у сфері рекреації та дозвіллі (d920). Аналіз контекстових чинників середовища дозволив виділити спектр факторів, що безпосередньо впливають на комплаєнс та якість життя пацієнтів. Сюди ввійшли засоби індивідуального споживання (e110), представлені нутритивною підтримкою та дієтотерапією (e1100) та фармакотерапевтичним супроводом (e1101). Також значущими виявилися технології повсякденного вжитку (e115), умови організації праці (e135), доступність інфраструктури для відпочинку та спорту (e140), й всебічна підтримка з боку найближчих родичів (e310).
Виявлення актуальних проблем пацієнтів на рівні МКФ дозволяють сформувати реабілітаційний діагноз та індивідуалізувати реабілітаційне втручання узгоджене з поставленими SMART-цілями з метою досягання бажаного рівня функціональної незалежності.
Короткострокові SMART-цілі були спрямовані на підвищення толерантності до фізичного навантаження в межах від початкового рівня: збільшення пройденої дистанції в 6-minute walk test до 10% від початкового рівня, покращення показників потік-залежної дилатації судин мінімум на 5-7% та стабільне зниження рівня гомоцистеїну до цільового рівня 7,5 мкмоль/л на фоні супутньої вітамінотерапії впродовж 2 тижнів занять за комплексною кардіореабілітаційною програмою аеробних тренувань.
Довгострокові SMART-цілі розраховані на 12-тижневий період реалізації комплексної кардіореабілітаційної програми аеробних тренувань і передбачають досягнення таких клініко-функціональних результатів: мінімізація частоти нападів кардіалгії до рівня менше ніж одного епізоду на тиждень, оптимізація параметрів серцево-судинної системи зі зниженням хронічної серцевої недостатності на один функціональний клас, стійка стабілізація ментального стану пацієнтів, повернення до повноцінного виконання попередніх побутових і професійних обов’язків.
Дослідження проведено з дотриманням етичних норм. Від усіх респондентів отримано інформовану письмову згоду за умов гарантії конфіденційності. Термін спостереження становив 12 тижнів. Пацієнти контрольної групи проходили традиційний курс реабілітації; пацієнтам основної групи було запропоновано комплексну програму кардіореабілітації відповідно до сучасних підходів аеробних тренувань, що передбачало 36 сеансів 20-30 хвилинного аеробного навантаження – ходьба чи велосипед, із блоком силових вправ низького навантаження згідно з оновленими (2024) Рекомендаціями Європейського товариства кардіологів. Такі комбіновані тренування стимулюють ангіогенез, зростання нових капілярів, у працюючих м’язах, що сприяє розвантаженню центрального русла кровообігу та знижують загальний периферичний судинний опір. Параметрами силової частини були вправи на великі м’язові групи ніг, спини, грудей, що виконувалися за 1-2 підходи по 10-15 повторень, тобто це робота з вагою 30-50% від 1 повторного максимуму. Пацієнти були навчені дихати безперервно з видихом на зусиллі та уникати напруження, оскільки воно різко підвищує внутрішньогрудний тиск та постнавантаження на лівий шлуночок. Щоб зрозуміти, що кардіореабілітаційна програма складена правильно та ендотелій судин у пацієнтів відновлюється, через 8-12 тижнів від початку тренувань проводили оцінювання толерантності до фізичного навантаження, повторний тест на реактивну гіперемію, визначення рівня гомоцистеїну та маркерів запалення.
Вихідне клініко-функціональне обстеження пацієнтів з ІХС проведено до початку терапії за доказовими кардіореабілітаційними протоколами. Скринінг анамнестичних даних та ангінозного синдрому підтвердив однорідність основної та контрольної груп за всіма досліджуваними показниками, високу комплаєнтність пацієнтів, чітке розуміння ними свого клінічного стану, зокрема пацієнти обох груп відносилися до ІІІ функціонального класу СН згідно з класифікацією Нью-Йоркської Асоціації Серця NYHA, та засад реабілітації. Усі пацієнти зберігали адекватну рухову активність і високу мотивацію до досягнення результату. На початку дослідження достовірних відмінностей між групами не виявлено, як це наведено на рисунку 3.1
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Рисунок 3.1 – Однорідність ОГ та КГ за досліджуваними показниками

Аналіз динаміки досліджуваних показників пацієнтів контрольної групи (таблиця 3.1) показав, що пацієнти цієї групи відносилися до ІІІ функціонального класу СН згідно з класифікацією Нью-Йоркської Асоціації Серця за результатами 6-minute walk test. За результатами тонометрії зафіксована гіпертензія, а також пацієнти мали гранично допустимий рівень гомоцистеїну в крові, на рівні 14,31 мкмоль/л, що свідчить про виражений запальний патогенетичний процес судинного русла та корелює з показниками реактивної гіперемії (15,3%), які підтверджують низьку вазодилятаційну спроможність судин.
Після проходження традиційної програми реабілітаційних втручань на амбулаторному етапі кардіореабілітації, яка передбачала нутрицевтичну корекцію, розпорядок дня, контроль маси тіла, відмову від паління, досягнення цільових значень артеріального тиску, фармакологічну підтримку та велотренування, ми спостерігали оптимізацію функціонального стану серцево-судинної системи досліджуваних контрольної групи.

Таблиця 3.1 
Динаміка досліджуваних показників пацієнтів контрольної групи (п=16) наприкінці програми кардіореабілітації (Мm)
	Показник
	На початку
	Наприкінці
	t

	ЧСС, уд/хв
	75,6 ± 1,5
	72,5 ± 1,3
	1,56

	АТс, мм рт. ст.
	145,3 ± 1,9
	139,7 ± 2,1
	2,03

	HCY, мкмоль/л
	14,31±1,72
	11,98±1,7
	0,96

	6MWT, м
	324 ± 2,00
	389 ± 2,30
	2,13

	DBA -в, мм
	0,335 ± 0,01
	0,34 ± 0,01
	0,35

	DBA -к, мм
	0,41 ± 0,15
	0,42 ± 0,09
	0,06

	% Dp
	13,68±0,61
	16,14±0,41
	1,14

	RPE, бали
	14,3 ± 0,9
	12,9 ± 1,3
	0,89

	HADS, бали
	12,9 ± 2,0
	12,7 ± 1,8
	0,07



Так, нами зафіксовано зниження артеріального тиску з 145,3 мм рт. ст до 139,7 мм рт. ст та незначне покращення показника приросту діаметру плечової артерії з 13,68% до 16,14%. Але, концентрація гомоцистеїнової кислоти в крові досліджуваних наприкінці програми реабілітації залишалася гранично допустимою, що вимагало контролю стану пацієнтів, хоча і зазнало незначного зниження з 14,31 мкмоль/л до 11,98 мкмоль/л. Гомоцистеїн руйнує ендотелій судин, стимулює поділ гладком’язових клітин судини, через що стінка втрачає еластичність і потовщується. Виникає ендотеліальна дисфункція, яка була зафіксована зміною показників реактивної гіперемії. Збільшення діаметру плечової артерії в пробі з реактивною гіперемією не мало статистично значимої величини (t =1,14), хоча й зазнала певного поліпшення. 
Вірно підібране дозоване циклічне навантаження створює в судинах напругу зсуву, тобто зростання тертя крові об ендотеліальну вустілку судин, яке провокує синтез оксиду азоту NO що в подальшому відображається на вазодилятаційній спроможності судин. Незначне зростання показника приросту ПА свідчить про не зовсім адекватно підібране фізичне навантаження традиційної програми кардіореабілітації, що підтверджують дані суб’єктивного відчуття важкості виконання фізичного навантаження досліджуваними за шкалою Rating of Perceived Exertion (RPE) 12,9 бали (t=0,89).
Експериментальний інтерес викликає аналіз динаміки кореляційно значимих показників досліджуваних основної групи.
Таблиця 3.2
Динаміка досліджуваних показників основної групи наприкінці кардіореабілітації (Мm)
	Показник
	На початку дослідження
	Наприкінці дослідження
	t

	ЧСС, уд/хв
	75,2 ± 1,8
	68,4 ± 1,8
	2,67

	АТс, мм рт.ст.
	146,0 ± 2,0
	137,5 ± 1,9
	3,08

	HCY, мкмоль/л
	14,31±1,72
	8,8±1,7
	2,28

	6MWT, м
	325 ± 2,0
	435 ± 2,5
	3,44

	DBA -в, мм
	0,34 ± 0,01
	0,336 ± 0,01
	0,28

	DBA -к, мм
	0,39 ± 0,01
	0,415 ± 0,01
	1,77

	% Dp
	13,68±0,61
	24,62±1,08
	3,14

	RPE, бали
	14,5 ± 1,0
	11,5 ± 0,9
	3,31

	HADS, бали
	13,0 ± 2,0
	6,5 ± 1,5
	3,0



Так, наприкінці комплексної кардіореабілітаційної програми аеробних тренувань у досліджуваних відмічене достовірне зрідження частоти серцевих скорочень (t=2,67) та артеріального тиску (t=3,08) з рівня «гіпертензія» до рівня «високий нормальний тиск». Концентрація гомоцистеїнової кислоти в крові знизилася з 14,3 мкмоль/л до 8,8 мкмоль/л. Стандартні лабораторні норми гомоцистеїну 5-15 мкмоль/л суттєво відрізняються від цільових значень у превентивній медицині, де оптимальним вважається рівень 5-7,5 мкмоль/л. Перевищення позначки 10 мкмоль/л розглядається як індикатор зростання серцево-судинного ризику. При високому гомоцистеїні синтез NO заблокований, що порушує вазодилятаційну відповідь судин. В результаті наростає невідповідність між потребою міокарда в кисні під час навантаження та його доставкою, що клінічно проявляється нападом стенокардії. Саме тому контроль гомоцистеїну та показників реактивної гіперемії є критично важливим для оцінки реального риску судинних катастроф. Досягнення рівня гомоцистеїну в крові 8,8 мкмоль/л свідчить про те, що досліджувані вийшли із категорії осіб підвищеного серцево-судинного ризику. Це цілком підтверджується отриманими показниками в пробі реактивної гіперемії. Динаміка показника приросту діаметра плечової артерії склала з 13,68% до 24,62% (t=3,14). Це свідчить, що покращується вазодилятаційна функція судин. Відбувається це за рахунок зниження токсичної дії гомоцистеїну, відновлення синтезу оксиду азоту, та відновленню еластичності судин.
Суб’єктивні відчуття досліджуваних під час навантаження, за шкалою Rate of Perceived Exertion (RPE) також зазнали поліпшення – з 14,5 балів на початку реабілітації до 11,5 балів наприкінці реабілітаційного втручання. Це цілком узгоджується з показниками 6MWT, а саме збільшення пройденої дистанції майже на 100 м в 6-minute walk test з 325 м до 435 м (t=3,44), що вказує на перехід більшості пацієнтів у ІІ функціональний клас відповідно NYHA. Покращення стану серцево-судинної системи, після проходження комплексної кардіореабілітаційної програми аеробних тренувань, сприяло оптимізації ментального здоров’я досліджуваних основної групи, на що вказує показник Госпітальної шкали тривожності який склав 6,5 бали, та інтерпретується як норма. 
Динаміка показників ментального здоров’я пацієнтів основної та контрольної групи наприкінці реабілітаційного втручання наведена на рисунку 3.2.

Рисунок 3.2 – Динаміка показників анкетування за шкалами наприкінці дослідження в пацієнтів обох груп

Відповідно до даних, наведених на рисунку 3.3, у досліджуваних обох груп відмічалися фізіологічно логічні кореляційні зв’язки величини приросту діаметра плечової артерії та концентрації гомоцистеїнової кислоти в крові з рівнем функціонування їх серцево-судинної системи.

Рисунок 3.3 – Коефіцієнти кореляції (r) між рівнем функціонування ССС та показниками реактивної гіперемії й біохімії у досліджуваних обох груп

Отже, проведені кардіореабілітаційні інтервенції, засновані на сучасних підходах аеробних тренувань відповідно до оновлених Рекомендацій Європейського товариства кардіологів, забезпечили позитивну динаміку в доменах повсякденної активності пацієнтів, сприяли зниженню маси тіла та формуванню здорових поведінкових звичок. Покращення функціонального стану кардіореспіраторного блоку та загального статусу організму отримало високу суб’єктивну оцінку з боку учасників дослідження.
Порівняльний аналіз динаміки досліджуваних показників пацієнтів з ІХС обох груп: показав: приріст показника 6MWT склав 16,7% та 25,28% в контрольній та основній групі відповідно. Покращення показника інтенсивності ФН за RPE склав 9,7% в контрольній групі та 20,7% в основній групі. Покращення показника тривожності за HADS склав 1,5% в контрольній групі та 50% в основній групі. Рівень гомоцистеїну в крові досліджуваних ОГ знизився на 38,5% проти 16,28%, та приріст діаметра плечової артерії в ОГ склав 43% проти 15,3% в КГ.
Статистично значущі результати оптимізації функціонального стану серцево-судинної системи досліджуваних основної групи, значне зниження їх рівня тривожності та вагоме зростання толерантності до фізичного навантаження підтверджують високий ступінь ефективності комплексної кардіореабілітаційної програми аеробних тренувань.
Отримані дані верифікували клінічну перевагу комплексної кардіореабілітаційної програми аеробних тренувань для чоловіків із хронічними формами ІХС порівняно зі стандартними схемами відновного лікування.
Зважаючи на це, впровадження сучасних світових підходів до кардіореабілітації й актуалізованих протоколів втручання дозволяє суттєво оптимізувати функціональний стан серцево-судинної системи та забезпечує прискорену соціально-побутову реінтеграцію пацієнтів.
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1. На основі проведеного аналізу вітчизняної та зарубіжної науково-методичної літератури нами розроблений алгоритм власного дослідження. Відповідно до мети та завдань дослідження підібрані зручні та інформативні клінічні методики та шкали оцінки функціонального стану серцево-судинної системи організму осіб з ІХС. Розроблена та обґрунтована комплексна кардіореабілітаційна програма аеробних тренувань для чоловіків із хронічними формами ІХС відповідно до оновлених Положень Європейського товариства кардіологів.
На етапі первинного обстеження було здійснено оцінку функціонального стану серцево-судинної системи чоловіків із ІХС, що включала моніторинг ЧСС, АТ та визначення концентрації гомоцистеїну в плазмі крові. Для оцінки індивідуальних функціональних резервів та визначення толерантності до фізичних навантажень було застосовано стандартизований шестихвилинний тест ходьби. Крім того, проводилася діагностика психоемоційного стану пацієнтів за допомогою Госпітальної шкали тривоги та депресії HADS. Аналіз вихідних даних засвідчив наявність відхилень більшості досліджуваних показників від фізіологічної норми в обох групах, при цьому статистично значущих міжгрупових розбіжностей на початковому етапі встановлено не було
2. Традиційні реабілітаційні інтервенції, застосовані в контрольній групі, забезпечили лише помірний позитивний результат. Оптимізація функціонального стану серцево-судинної системи без суттєвого підвищення загальної витривалості організму свідчить про обмеженість традиційних програм кардіоеабілітації, що може призвести до перенапруження компенсаторних систем пацієнтів у майбутньому.
3. Наприкінці кардіореабілітаційного втручання в пацієнтів основної групи проведений аналіз отриманих даних засвідчив істотний достовірний приріст майже всіх досліджуваних показників. Так, відбувся значний приріст показника 6MWT на 25,28%, покращення показника інтенсивності ФН за RPE склав 20,7 %, а показника тривожності за HADS склав 50%. Рівень гомоцистеїну в крові досліджуваних знизився на 38,5%, приріст діаметра плечової артерії склав 43%.
4. Порівняльний аналіз приросту досліджуваних показників в пацієнтів основної та контрольної груп підтвердив перевагу комплексної кардіореабілітаційної програми аеробних тренувань над традиційною програмою кардіореабілітації даної категорії пацієнтів.
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