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Цель работы—провестисравнительнуюоценкукаротидно-феморальнойскоростираспространенияпульсовойволны
(КФСРПВ)итолщиныкомплексаинтима—медиа(ТИМ)общейсоннойартерии(ОСА)убольныхишемическойболезнью
сердца(ИБС)долеченияичерез3месяцакомбинированнойтерапиисдобавлениемальфа-липоевойкислоты(АЛК).

Материалы и методы.Обследован131пациентсИБС(89мужчин,42женщины),среднийвозраст—(59,60±9,11)года.
Контрольнуюгруппусоставили20практическиздоровыхдобровольцевсоответствующегополаивозраста.Взависимостиот
наличиясахарногодиабета(СД)2типабольныеИБСразделенынадвегруппы:перваягруппа(n=70)—ссопутствующимСД
2типа,втораягруппа(n=61)—безсопутствующегоСД2типа.УвсехпациентовдляверификациидиагнозаИБСпроводили
коронарографию.Взависимостиотхарактерапроводимойтерапиикаждаягруппаразделенанадвеподгруппы:стандартной
терапииикомбинированнойтерапии.УвсехпациентовизмерялиКФСРПВспомощьюреографии,атакжепроводилиультра-
звуковуюдопплерографиюсонныхартерийдолеченияичерез3месяцатерапии.

Результаты и обсуждение. У пациентов с ИБС по сравнению с группой контроля статистически значимо повышена
КФСРПВ(р<0,05).УпациентовпервойгруппыпосравнениюсовторойгруппойКФСРПВтакжестатистическизначимо
повышена((12,29±2,10)посравнениюс(11,02±2,15)м/с;р=0,0009).УпациентовпервойгруппыТИМОСАстатистиче-
скизначимовышепосравнениюсгруппойконтроля((1,22±0,10)посравнениюс(0,89±0,06)мм;р=0,00001),упациентов
второйгруппыТИМОСАтакжестатистическизначимовышепосравнениюсгруппойконтроля((1,11±0,15)посравнению
с(0,89±0,06)мм;р=0,00001).Крометого,упациентовпервойгруппыТИМОСАстатистическизначимовышепосравне-
ниюспациентамивторойгруппы((1,22±0,10)и(1,11±0,15)ммсоответственно;р=0,00001).Упациентовпервойгруппы
через3месяцастандартнойтерапииотмеченостатистическинезначимоеснижениезначенияКФСРПВ((10,60±2,26)посравне-
ниюс(10,23±2,16)м/с;р>0,05)иТИМОСА((1,11±0,07)посравнениюс(1,07±0,07)мм;р>0,05).Упациентоввторой
группычерез3месяцастандартнойтерапииотмеченонезначительноеснижениеКФСРПВ((9,85±2,10)посравнениюс
(9,49±2,10)м/с)иТИМОСА((1,07±0,10)посравнениюс(1,05±0,10)мм;р>0,05),однакоразличиястатистическине
значимы(р>0,05).Упациентовпервойгруппычерез3месяцакомбинированнойтерапииотмеченостатистическинезначи-
мое снижение КФСРПВ ((12,64±1,87) по сравнению с (12,12±1,88) м/с; р>0,05) и статистически значимое снижение
ТИМОСА((1,24±0,08)посравнениюс(1,21±0,09)мм;р=0,0302).Упациентоввторойгруппычерез3месяцакомбиниро-
ваннойтерапииотмеченостатистическинезначимоеснижениеКФСРПВ((11,37±2,10)посравнениюс(10,83±2,07)м/с;
р>0,05),атакжеТИМОСА((1,11±0,14)посравнениюс(1,08±0,14)мм;р>0,05).

Выводы.УпациентовсИБСисопутствующимСД2типавотличиеотпациентовбезСДдобавлениекрекомендованной
терапииАЛКвтечение3месяцевассоциировалосьсуменьшениемТИМОСА.ДобавлениеАЛКкрекомендованномулечению
упациентовсИБСнапротяжении3месяцевассоциировалосьсуменьшениемТИМОСАиснижениемКФСРПВ.

Ключевые слова: каротидно-феморальная скорость распространения пульсовой волны, артериальная жёсткость,
толщинакомплексаинтима—медиаобщейсоннойартерии,атеросклерозкоронарныхсосудов,ишемическаяболезньсердца,
сахарныйдиабет2типа,альфа-липоеваякислота.
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) оста-
ются ведущей причиной смертности во всем

мире. В основе патогенеза многих из них лежит
атеросклеротическоепоражениесосудов,приводя-
щееквозникновениюипрогрессированиюишеми-
ческойболезнисердца(ИБC)[1].Стратегияпред-
упрежденияССЗосновананакоррекциифакторов
риска и направлена на выявление лиц с высоким
рискомразвитияССЗдляпоследующегоосущест-
вленияпрофилактическихмероприятий[15,16].

Развитие большинства заболеваний сердечно-
сосудистой системы сопровождается не только
функциональными изменениями артериальных
сосудов,ноиструктурнойперестройкойихстенки
с ростом содержания коллагена и уменьшением
количества эластических волокон, приводящих
к увеличению жесткости артерии. Артериальную
жесткостьможноназватьинтегральнымпоказате-
лем сердечно-сосудистого риска (ССР), который
зависит от возраста и при этом отражает воздей-
ствие всех немодифицируемых и модифицируе-
мыхфактороврискавтечениежизни[21,26].

В настоящее время классическим показателем
ригидностиартериальнойстенкисчитаютскорость
распространения пульсовой волны (СРПВ) [21].
ДанныеРоттердамскогоисследования,участника-
ми которого стали 2835 практически здоровых
лиц,свидетельствуют,чтоСРПВявляетсянезави-
симым предиктором ИБС и инсультов у лиц без
ССЗ,авзападноевропейскойпопуляциилицсред-
негоипожилоговозраста—наиболеедостоверным
и значимым предиктором сердечно-сосудистых
событийпосравнениюстрадиционнымифактора-
мириска[21,26].В2015г.каротидно-феморальная
СРПВ(КФСРПВ)признанасосудистымбиомар-
кером,которыйможетбытьиспользовандлястра-
тификациириска[21,32,33,34].

Известно, что жесткость сосудистой стенки
зависит от возраста, уровня артериального давле-
ния, курения, массы тела, гиперхолестеринемии
идругихмодифицируемыхинемодифицируемых
факторов риска [21]. В настоящее время также
накопленодостаточнобольшоеколичестводанных
по сопоставимости результатов различных мето-
дикизмеренияСРПВ[21].

Увеличениетолщиныкомплексаинтима—медиа
(ТИМ)общихсонныхартерий(ОСА)такжеявля-
ется неинвазивным суррогатным маркером атеро-
склерозаипредикторомтакихсердечно-сосудистых
событий,какинфарктмиокардаиинсульт[21,26].

Известно, что даже при условии проведения
адекватной терапии статинами остается высокий
остаточный (резидуальный) ССР, а дальнейшее
увеличение агрессивности липидоснижающей
терапии не приводит к его снижению [15, 26].
Согласно определению международной инициа-
тивной группы, резидуальный ССР — это значи-
тельныйостаточныйрискмакрососудистыхсобы-

тий и микрососудистых осложнений, который
сохраняется у большинства пациентов, несмотря
наоказаниемедицинскойпомощивсоответствии
с действующими стандартами, в том числе и на
достижение целевых уровней холестерина липо-
протеиновнизкойплотностииоптимальныйкон-
троль артериального давления и уровня глюкозы
вкрови[15].Вметаанализе14исследованийсуча-
стием более 90 тыс. пациентов I. Holme и соавт.
показали, что терапия статинами позволяет сни-
зитьсердечно-сосудистуюсмертностькакупаци-
ентовссахарнымдиабетом(СД)2типа,такибез
него [15]. Однако, по данным субанализа этого
исследования, в группе пациентов с СД 2 типа
(n=18686,среднийсрокнаблюдения—4,3года)
остаточный риск развития макрососудистых
осложнений превышал таковой у пациентов без
сопутствующегоСД[15].

ВисследованииX.Yiисоавт.продемонстриро-
вано, что снижение экспрессии генов синтазы
альфа-липоевой кислоты (АЛК) усугубляет ате-
росклероз у мышей, больных СД, с дефицитом
аполипопротеинаЕиассоциируетсясповышени-
емуровняпоказателейоксидантногостресса,сни-
жением антиоксидантной защиты, усилением
системногоперекисногоокислениялипидов[39].
Опубликованы также данные, свидетельствую-
щие, что дефицит синтетазы АЛК ассоциирован
с активацией маркеров воспаления (фактора
некроза опухолейα, моноцит-хемоаттрактивного
протеина-1),чтоможнорасценитькакпроявление
активации воспалительного ответа, являющегося
неотъемлемым компонентом повреждения сосу-
довиразвитияэндотелиальнойдисфункциииате-
росклероза[11,27].

АЛКсинтезируетсявмитохондрияхиявляется
важным звеном системы антиоксидантной защи-
ты наряду с супероксиддисмутазой, каталазой,
глутатионпероксидазой, металлосвязывающими
белками (хеллатами), глутатионом, убихиноном,
мочевой кислотой, аскорбиновой кислотой, токо-
феролом, селеном и рибофлавином. Она также
является кофактором ряда метаболических про-
цессов как антиоксидант прямого, так и опосре-
дованного действия [11, 25]. АЛК представляет
собойрацемическуюсмесьR(+)-иS(–)-изомеров.
R(+)-изомер действует как незаменимый кофак-
тор,втовремякакS(–)-изомерпрепятствуетего
полимеризациидляусиленияегобиодоступности.
Именно R(+)-изомером обусловлены основные
терапевтические эффекты АЛК: блокирование
активных форм кислорода, восстановление дру-
гих эндогенных антиоксидантов (витамина Е, С,
глутатиона),хелатированиеионовдвухвалентных
металловблагодаряналичиювегоструктуредвух
тиоловых групп, репарация окисленных белков,
регуляция генной транскрипции, ингибирование
активации ядерного фактора каппа В [11, 25].
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Преимуществом АЛК по сравнению с другими
антиоксидантамиявляютсякакеегидрофильные,
так и липофильные свойства, что способствует
широкому распространению вещества в организ-
ме — и в клеточных мембранах, и в цитоплазме
клеток. Благодаря этому АЛК очень часто назы-
вают «антиоксидантом в квадрате», «универсаль-
нымантиоксидантом»[11,25].ВитаминЕ,напри-
мер,представляетсобойлипофильноесоединение,
авитаминС—гидрофильное.Экспериментальные
исследования на животных показали, что после
введенияАЛКунихотмеченоснижениепотребле-
ния железа, его внутриклеточной концентрации,
что способствовало снижению риска оксидантно-
го стресса,индуцированногожелезом.Антиокси-
дантные свойства АЛК обусловленные наличием
двухтиоловыхгруппвмолекуле,атакжеспособ-
ностью связывать молекулы радикалов и свобод-
ное тканевое железо (предотвращая его участие
в перекисном окислении липидов), в настоящее
времяхорошоизученыидоказаны[11,18,25,27].

Назначение АЛК обосновано как в многочис-
ленныхэкспериментальныхисследованиях[28,35,
37,38,42],такивнекоторыхклиническихисследо-
ванияхубольныхсСД[14,18,22,23,27]ибезнего,
втомчислесИБС[20,29],благодаряспособности
АЛК воздействовать на универсальные патогене-
тическиемеханизмыпрогрессированияатероскле-
роза—уменьшатьокидантныйстресс,воспаление,
дисфункциюэндотелия,дислипидемию,регулиро-
вать углеводный обмен [10, 13, 17, 24, 30, 36, 41].
Накоплены данные экспериментальных исследо-
ваний, подтверждающие способность АЛК замед-
лять процессы развития рестеноза после имплан-
тации стентов как при пероральном приеме
препарата,такипослепредварительнойобработки
стентаАЛК[19].

Большой интерес представляет изучение влия-
нияАЛКнаметаболическиепроцессы,регуляцию
углеводного и липидного обменов, эндотелиаль-
нуюдисфункциюиатеросклероз,аследовательно,
и на основные компоненты, составляющие ССР.
Также в настоящее время недостаточно изучено
влияниекомбинированнойтерапиисдобавлением
АЛК на показатели поражения сосудов —
КФСРПВиТИМОСА.

Цель работы—провестисравнительнуюоценку
каротидно-феморальной скорости распростране-
нияпульсовойволныитолщиныкомплексаинти-
ма—медиаобщейсоннойартерииубольныхише-
мической болезнью сердца до лечения и через
3месяцакомбинированнойтерапиисдобавлением
альфа-липоевойкислоты.

Материалы и методы

Висследованиевключен131пациент(89мужчин,
42женщины)ввозрастевсреднем(59,6±9,11)года,

которыхпоследовательногоспитализироваливкар-
диологическоеотделениеКУОЗ«Областнаяклини-
ческаябольница—Центрэкстренноймедицинской
помощиимедициныкатастроф»г.Харьковас2014
по2015г.Контрольнуюгруппусоставили20практи-
ческиздоровыхдобровольцев,сопоставимыхсболь-
нымиИБСпополуивозрасту.

Дизайн исследования утвержден на заседании
комиссииповопросамэтикиибиоэтикиХарьков-
ского национального медицинского университета
(протокол№1от13января2015г.).Всемиучаст-
никами исследования подписано информирован-
ноесогласие.

Диагноз«ИБС,стабильнаястенокардиянапря-
жения» верифицировали на основании данных
клинико-анамнестического и инструментального
исследований, в том числе коронаровентрикуло-
графии,велоэргометрииихолтеровскогомонито-
рирования ЭКГ с использованием критериев,
рекомендованныхУкраинскимобществомкардио-
логов(2007),АссоциациейкардиологовУкраины
(2011), рекомендаций рабочей группы по пробле-
мам атеросклероза и хронических форм ИБС от
2008 г. Ассоциации кардиологов Украины [7, 8];
диагноз СД 2 типа, основывали на определении
показателей углеводного обмена (использовали
показатели краткосрочного и долгосрочного угле-
водногобалансов—гликемическийпрофильиуро-
веньгликозилированногогемоглобина)[6,9,31].

Коронарографию для верификации диагноза
ИБСпроводиливстандартныхпроекцияхнаанги-
ографеSiemensAxiomArtis.Приоценкегемодина-
мической значимости поражения коронарного
руслаориентировалисьнаанатомическуюкласси-
фикацию поражений коронарных артерий (КА),
согласнокоторойстенозыКАменее70%принято
считать гемодинамически незначимыми, а более
70%—гемодинамическизначимыми[7,8].Подан-
ным коронарографии оценивали наличие и выра-
женностьпораженияКА,втомчиследиффузного
многососудистогопоражениясвовлечениемвпро-
цессбольшогочисласегментовнесколькихКА.

КФСРПВ определяли с помощью четырехка-
нальногореографа«РеоКом»[2—4].Увсехпаци-
ентовилицконтрольнойгруппыпроводилидоп-
плерографическое исследование сонных артерий
сизмерениемТИМОСА,определялистепеньсте-
ноза(%)взонемаксимальнойредукциидиаметра
исследуемойартериивпоперечномсечении,нали-
чиеатеросклеротическойбляшки.Толщинустенки
дистальной трети сонных артерий измеряли на
расстоянии 1см проксимальнее бифуркации
в В-режиме, в продольном сечении артерии. При
этом производили трехкратное измерение ТИМ,
с каждой стороны определяли среднее, затем
вычисляли среднее для правой и левой ОСА.
Бляшкойсчиталифокальнуюструктуру,выступа-
ющуювпросветсосудана0,5ммилина50%боль-
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ше величины ТИМ прилегающих участков арте-
рии,илиувеличениеТИМОСАболее1,3мм.

Все больные получали терапию ИБС согласно
клиническим протоколам оказания медицинской
помощибольнымсИБС:стабильнойстенокарди-
ей напряжения II и III функционального класса
(ФК),котораявключалавкачествелипидоснижа-
ющей терапии использование статинов — прием
розувастатина в дозе 20мг 1 раз в сутки [7, 8].
Пациенты с СД 2 типа получали метформин
виндивидуальноподобраннойдозировке[6,9,31].

В зависимости от наличия СД 2 типа больные
ИБСбылиразделенынадвегруппы:перваягруп-
па—70(53,4%)ссопутствующимСД2типа,вто-
раягруппа61(46,6%)больнойбезсопутствующе-
гоСД2типа.

У 19 (27,0%) пациентов первой группы
и15(24,6%)пациентоввторойвыявленыгемоди-
намически незначимые стенозы КА, у 51 (73,0%)
пациентапервойиу46(75,4%)пациентоввторой
группы—гемодинамическизначимыестенозыКА.
ДиффузноепоражениеКАвыявленоу42(60,0%)
пациентовпервойиу8(13,1%)пациентоввторой
группы,соответственно,невыявленоу28(40,0%)
пациентовпервойгруппыиу53(86,9%)второй.

Взависимостиотособенностейпоражениякоро-
нарногоруслаипланируемойпроводимойтерапии
пациентовобеихгрупп(n=131)разделилинадве
подгруппы: 26 (20%) пациентов с гемодинамиче-
скинезначимымистенозамиКАи/илиотсутстви-
емдиффузногопораженияКА,которымназначили
терапиювсоответствиисдействующимирекомен-
дациями;105(80%)пациентовсгемодинамически
значимыми стенозами КА и/или диффузным
поражениемКА,получавшихвдополнениекреко-
мендованнойтерапииАЛК600мгвсуткивтече-
ние первых 10 суток инъекционно, затем 600мг
всуткивнутрьвтечение3месяцев.Такимобразом,
АЛК назначали более тяжелым пациентам — как
сгемодинамическизначимымистенозами,такис
диффузнымпоражениемкоронарныхсосудоввне
зависимостиотналичияСД2типа,таккаквосно-
веатерогенезаувсехпациентовлежатуниверсаль-
ные патогенетические механизмы прогрессирова-
ния — воспаление, эндотелиальная дисфункция,
оксидантный стресс, дислипидемия, на которые
доказанновоздействуетАЛК.Двенадцатьпациен-
товпервойгруппыи14пациентоввторойполуча-
ли стандартную терапию, 58 пациентов первой
группыи47пациентоввторойполучаликомбини-
рованнуютерапиюсдобавлениемАЛК.

Контроль состояния пациентов осуществляли
припоступлениивстационаричерез3месяцапро-
водимойтерапиидляоценкиееэффективности.

Статистическую обработку результатов осу-
ществляли с помощью пакета программ Statistica
и Exсel. Проверку нормальности распределения
проводили с помощью критериев Вилкоксона,

Колмогорова—Смирнова,шапиро—Уилка.Вслу-
чае нормального распределения использовали
методы параметрической статистики, при ненор-
мальном распределении оценивали методы непа-
раметрическойстатистики[5].

Статистическую значимость между группами
при нормальном распределении оценивали
спомощьюt-критерияСтьюдента,вслучаененор-
мальногораспределения—спомощьюU-критерия
Манна—Уитни.Статистическизначимымсчитали
различияприp<0,05[5].

Результаты и обсуждение

Пациентыпервойивторойгруппсопоставимы
повозрасту,длительностианамнезаИБС,статусу
курения, анамнезу предшествующего приема ста-
тинов, функциональному классу стабильной сте-
нокардии.Однакопациентыпервойгруппыимели
статистически значимо больший индекс массы
тела (ИМТ) по сравнению с пациентами второй
группы(р=0,02).Посравнениюсгруппойконтро-
ляпациентыпервойивторойгруппимелистати-
стически значимо больший ИМТ (р=0,0026 и
р=0,0023соответственно)(табл.1).

У больных ИБС по сравнению с группой кон-
троля(р<0,05),атакжеупациентовпервойгруп-
пыпосравнениюспациентамивторойКФСРПВ
статистически значимо выше (р=0,0009; табл.2).
Упациентовкакпервой(р=0,00001),такивторой
группы(р=0,00001)ТИМОСАпревышалатако-
вую в контрольной группе. У пациентов первой
группы этот показатель статистически значимо
выше,чемупациентоввторойгруппы(р=0,00001)
(см.табл.2).

Входеисследованиямытакжеоценивалипока-
затели КФСРПВ и ТИМ ОСА в зависимости от
режима терапии. У пациентов первой и второй
групп,получавшихтерапиювсоответствиисдей-
ствующимирекомендациями(стандартную),через
3 месяца лечения отмечено статистически незна-
чимое уменьшение КФСРПВ (р>0,05) и ТИМ
ОСА(р>0,05).Упациентовпервойгруппы,кото-
рымдополнительноназначилиАЛК,тоестьполу-
чавшихкомбинированнуютерапию,через3месяца
лечения статистически значимо уменьшилась
ТИМОСА(р=0,0302)приотсутствиизначимого
измененияКФСРПВ(р>0,05).Упациентоввто-
ройгруппы,получавшихвтомчислеиАЛК,через
3 месяца статистически значимой динамики как
КФСРПВ(р>0,05),такиТИМОСА(р>0,05)не
отмечено(табл.3).

Мы также оценивали КФСРПВ и ТИМ ОСА
у больных ИБС как с СД 2 типа, так и без СД
взависимостиотпроводимойтерапии—стандарт-
нойиликомбинированной.Упациентов,которым
назначали стандартную терапию (n=26), через
3 месяца КФСРПВ и ТИМ ОСА статистически
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значимо не изменились (табл.4). В то же время
вподгруппебольных,получавшихдополнительно
АЛК (n=105), через 3 месяца лечения КФСРПВ
(р=0,0269)иТИМОСА(р=0,048)статистически
значимоуменьшились(см.табл.4).

Вмногочисленныхисследованияхпоизучению
эффективности АЛК продемонстрировано ее бла-
гоприятное влияние на показатели дисфункции
эндотелия,оксидантныйстресс,показателилипид-
ного, углеводного обменов, однако прямых иссле-
дованийпоизучениювлиянияАЛКнапоказатели
жесткостисосудов,вчастностиКФСРПВ,атакже

на ТИМ ОСА не проводилось. Существуют экс-
периментальныеданные,подтверждающиеспособ-
ностьАЛКзамедлятьпрогрессированиеатероскле-
роза в экспериментальных моделях — уменьшать
площадьстенозовКА,какпослепероральногопри-
ема АЛК, так и после предварительной обработ-
ки стента с помощью АЛК. Результаты нашего
исследования демонстрируют необходимость про-
ведения дальнейших клинических исследований
сболеедлительнымсрокомнаблюденияиучасти-
ембольшегоколичествапациентовсцельюизуче-
ния эффекта АЛК в дополнение к стандартной
терапии.Возможно,АЛКспособствуетзамедлению
прогрессирования атеросклеротического процес-
са, улучшению эластичности сосудистой стенки,
снижениюрезидуальногоССРупациентовсИБС,
втомчислеисСД2типа,иулучшениювторичной
профилактикисердечно-сосудистыхсобытий.

Выводы

У пациентов с ишемической болезнью сердца
и сопутствующим сахарным диабетом 2 типа
в отличие от пациентов без такового добавление
к рекомендованной терапии альфа-липоевой кис-

Т а б л и ц а  1
Клиническая характеристика больных ИБС в зависимости от наличия сопутствующего СД 2 типа

Показатель
Контрольная  

группа (n = 20)

ИБС, стабильная стенокардия напряжения II — III ФК

Первая группа
(n = 70)

Вторая группа
(n = 61)

Вместе (n = 131)

Возраст,годы 58,6±9,44 60,8±8,87 58,21±9,26 59,6±9,11

Женщины 11(55%) 25(35,7%) 17(27,87%) 42(32,1%)

Мужчины 9(45%) 45(64,3%) 44(72,13%) 89(67,9%)

ДлительностьСД,годы –
4,89±6,03
Мода0,0

– –

ДлительностьИБС,годы –
4,05±4,47
Мода1,0

Медиана2,0

2,9±4,26
Мода0,1

3,56±4,52
Мода0,1

Стенокардиянапряжения
IФК
IIФК
IIIФК

–
8(11,42%)

19(27,14%)
43(61,44%)

12(19,7%)
18(29,5%)
31(50,8%)

20(15,3%)
37(28,2%)
74(56,5%)

ИМТ,кг/м2 25,9±3,5 30,87±4,48* 29,1±4,14*# 30,0±4,4

Избыточнаямассатела
Ожирение

1-ястепень
2-ястепень
3-ястепень

–
–

25(35,7%)
41(58,6%)
33(47,1%)

5(7,1%)
3(4,3%)

27(44,3%)
25(41,0%)#

21(34,4%)
4(6,6%)

–

52(39,7%)
66(50,4%)
54(41,2%)

9(6,9%)
3(2,3%)

Курение
Да
Нет
Впрошлом

–
10(14,3%)
48(68,6%)
12(17,1%)

12(19,7%)
35(57,4%)
14(22,9%)

22(16,8%)
83(63,4%)
26(19,8%)

Приёмстатиновванамнезе 24(34,3%) 20(32,8%) 44(33,6%)

Категориальныепеременныепредставленыкакколичествослучаевиудельныйвес,количественные—каксреднееистандартноеотклонение.
*Статистическизначимыеразличияотносительноконтрольнойгруппы(р<0,01).
#Статистическизначимыеразличияотносительнопервойгруппы(р<0,05).

Т а б л и ц а  2
КФСРПВ, ТИМ ОСА у больных ИБС  
в зависимости от наличия сопутствующего СД 2 типа

Показатель
Контрольная 

группа 
(n = 20)

Первая  
группа 
(n = 70)

Вторая  
группа 
(n = 61)

КФСРПВ,м/с 7,69±0,88 12,29±2,10* 11,02±2,15*#

ТИМОСА,мм 0,89±0,06 1,22±0,10* 1,11±0,15*#

*Статистическизначимыеразличияотносительноконтрольной
группы(р<0,01).
#Статистическизначимыеразличияотносительнопервойгруппы(р<0,001).
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лотывтечение3месяцевассоциировалосьсумень-
шением толщины комплекса интима—медиа
общейсоннойартерии.

Добавление альфа-липоевой кислоты к реко-
мендованнойтерапииупациентовсишемической

болезньюсердцанапротяжении3месяцевассоци-
ировалось с уменьшением толщины комплекса
интима—медиаобщейсоннойартериииснижени-
ем каротидно-феморальной скорости распростра-
ненияпульсовойволны.

Т а б л и ц а  3
Показатели поражения сосудов у больных ИБС в зависимости от наличия СД 2 типа и характера проводимой 
терапии до и через 3 месяца лечения

Показатель  

Первая группа (n = 70) Вторая группа (n = 61)

Стандартная  
терапия (n = 12)

Комбинированная 
терапия (n = 58)

Стандартная  
терапия (n = 14)

Комбинированная 
терапия (n = 47)

КФСРПВ,м/с
Долечения 10,60±2,26 12,64±1,87 9,85±2,10 11,37±2,10

Через3месяца 10,23±2,16 12,12±1,88 9,49±2,10 10,83±2,07

ТИМОСА,мм
Долечения 1,11±0,07 1,24±0,08 1,07±0,10 1,11±014

Через3месяца 1,07±0,07 1,21±0,09* 1,05±0,10 1,08±0,14

Различиепосравнениюспоказателемдолечениястатистическидостоверно:*р<0,05.

Т а б л и ц а  4
Показатели поражения сосудов у больных ИБС до лечения и через 3 месяца терапии в зависимости  
от режима терапии

Показатель Стандартная терапия (n = 26) Комбинированная терапия (n = 105)

КФСРПВ,м/с
Долечения 10,20±2,15 12,10±2,05

Через3месяца 9,83±2,12 11,55±2,06*

ТИМОСА,мм
Долечения 1,09±0,09 1,18±0,13

Через3месяца 1,06±0,09 1,15±0,13*

Различиепосравнениюспоказателемдолечениястатистическизначимо:*р<0,05.

Конфликта интересов нет. 
Участие авторов: концепция и дизайн исследования — Л. Ж.;  
сбор и обработка материала, статистическая обработка данных, написание текста — Н. Л.;  
редактирование — Л. Ж., Н. Л.
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Вплив	комбінованої	терапії	із	застосуванням	альфа-ліпоєвої	кислоти	
на	показники	ураження	судин	у	хворих	на	ішемічну	хворобу	серця

Л. В. Журавльова, Н. А. Лопіна

Харківськийнаціональниймедичнийуніверситет

Мета роботи — здійснити порівняльну оцінку каротидно-феморальної швидкості поширення пульсової хвилі
(КФшППХ)ітовщиникомплексуінтима—медія(ТІМ)загальноїсонноїартерії(ЗСА)ухворихнаішемічнухворобусерця
(ІХС)долікуванняічерез3місяцікомбінованоїтерапіїздодаваннямальфа-ліпоєвоїкислоти(АЛК).

Матеріали і методи.Обстежено131пацієнтазІХС(89чоловіків,42жінки),середнійвік—(59,6±9,1)року.Контрольну
групустановили20практичноздоровихдобровольціввідповідноїстатіівіку.ЗалежновіднаявностіЦД2типухворихна
ІХСрозподілилинадвігрупи:першагрупа(n=70)—ізсупутнімЦД2типу,другагрупа(n=61)—безсупутньогоЦД2типу.
ВусіхпацієнтівдляверифікаціїдіагнозуІХСпроводиликоронарографію.Усіхпацієнтівзалежновідхарактерутерапіїроз-
поділилинадвіпідгрупи:стандартнатерапіяікомбінованатерапія.ВусіхпацієнтіввимірювалиКФшППХзадопомогою
реографії,атакожвиконувалиультразвуковудопплерографіюсоннихартерійдолікуванняічерез3місяцітерапії.
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Результати та обговорення.УпацієнтівзІХСпорівнянозгрупоюконтролюстатистичнозначущепідвищенаКФшППХ
(р<0,05). У пацієнтів першої групи порівняно з другою групою КФшППХ також статистично значуще підвищена
((12,29±2,10)порівняноз(11,02±2,15)м/с;р=0,0009).УпацієнтівпершоїгрупиТІМЗСАстатистичнозначущебільша
порівняно з групою контролю ((1,22±0,10) порівняно з (0,89±0,06) мм; р=0,00001), у пацієнтів другої групи ТІМ ЗСА
такожстатистичнозначущебільшапорівняноз групоюконтролю((1,11±0,15)порівняноз (0,89±0,06)мм;р=0,00001).
Крімтого,упацієнтівпершоїгрупиТІМЗСАстатистичнозначущебільшапорівнянозпацієнтамидругоїгрупи((1,22±0,10)
і(1,11±0,15)ммвідповідно;р=0,00001).Упацієнтівпершоїгрупичерез3місяцістандартноїтерапіївідзначеностатистично
незначущезниженняКФшППХ((10,60±2,26)порівняноз(10,23±2,16)м/с;р>0,05)іТІМЗСА((1,11±0,07)порівняно
з (1,07±0,07) мм; р>0,05). У пацієнтів другої групи через 3 місяці стандартної терапії відзначено незначне зниження
КФшППХ((9,85±2,10)порівняноз(9,49±2,10)м/с)іТІМЗСА((1,07±0,10)ммпорівняноз(1,05±0,10)мм;р>0,05),
протерізницябуластатистичнонезначущою(р>0,05).Упацієнтівпершоїгрупичерез3місяцікомбінованоїтерапіївідзна-
ченостатистичнонезначущезниженняКФшППХ((12,64±1,87)порівняноз(12,12±1,88)м/с;р>0,05)істатистичнозна-
чущезменшенняТІМЗСА((1,24±0,08)порівняноз(1,21±0,09)мм;р=0,0302).Упацієнтівдругоїгрупичерез3місяці
комбінованоїтерапіївідзначеностатистичнонезначущезниженняКФшППХ((11,37±2,10)порівняноз(10,83±2,07)м/с;
р>0,05),атакожзменшенняТІМЗСА((1,11±0,14)порівняноз(1,08±0,14)мм;р>0,05).

Висновки.УпацієнтівзІХСтасупутнімЦД2типунавідмінувідхворихбезЦДдодаваннядорекомендованоїтерапії
АЛК упродовж 3 місяців асоціювалося зі зменшенням ТІМ ЗСА. Додавання АЛК до рекомендованої терапії в пацієнтів
зІХСупродовж3місяцівасоціювалосязізменшеннямТІМЗСАізниженнямКФшППХ.

Ключові слова:каротидно-феморальнашвидкістьпоширенняпульсовоїхвилі,артеріальнажорсткість,товщинакомп-
лексу інтима—медія загальної сонної артерії, атеросклероз коронарних судин, ішемічна хвороба серця, цукровий діабет
2типу,альфа-ліпоєвакислота.

Effect	of	combination	therapy	with	alpha-lipoic	acid		
on	the	arterial	lesion	in	patients	with	coronary	artery	disease

L. V. Zhuravlyova, N. A. Lopina

KharkivNationalMedicalUniversity

The aim — toevaluatethecarotid-femoralpulsewavevelocity(cfPWV)andtheintimamediathicknessofthecommoncarotid
artery(TIMCCA)inpatientswithcoronaryarterydisease(CAD),dependingonthepresenceoftype2diabetesmellitus(T2DM),
lesionsofthecoronaryarteries(CA)priortotherapyandintheprocessofstandardandcombinedtherapywiththeadditionof
alpha-lipoicacid(ALA).

Materials and methods.131patientswithCAD(89men,42women),meanageof59.6±9.11yearswereexamined.Dependingon
thepresenceofT2DMpatientswithCADweredividedinto2groups:1stgroup(n=70)—patientswithconcomitantT2DM,2nd
group(n=61)—patientswithCADandwithoutT2DM.Allpatientswereperformedcoronaryangiographytoverifythediagnosisof
CAD.Allpatientsdependingonthenatureofthetherapyweredividedinto2subgroups—subgroupIA(standardtherapy)andthe
subgroupIB(combinedtherapy).AlsocfPWVandTIMCCAwereassessedbeforetreatmentandafter3monthoftreatment.

Results and discussion.ThestudydemonstratedthatinpatientswithCAD,thevaluesofcfPWVweresignificantlyincreased
incomparisonwiththecontrolgroup(p<0.05).Inthe1stgrouppatients,incomparisonwiththe2ndgroup,thevaluesofcfPWV
(12.29±2.10m/svs11.02±2.15m/s,p=0.0009)weresignificantlyincreased.Inthe1stgroupofpatientsTIMCCAwassignifi-
cantlyhigherincomparisonwiththecontrol(1.22±0.10mmvs0.89±0.06mm,p=0.00001),inthe2ndgrouppatientsalsoTIM
CCAwassignificantlyhigherincomparisonwiththecontrolgroup(1.11±0.15mmvs0.89±0.06mm,p=0.00001).Inaddition,in
the1stgrouppatientsTIMCCAwassignificantlyhigherincomparisonwithpatientsofthe2ndgroup(1.22±0.10mmvs1.11±0.15
mm, p=0.00001). In the 1st group patients of standard therapy, after 3 months of treatment, an unreliable decrease cfPWV
(10.60±2.26 m/s vs 10.23±2.16 m/s, p>0.05) and TIM CCA (1.11±0.07 mm vs 1.07±0.07 mm, p>0.05). In the 2nd group
patientsofstandardtherapy,after3monthsoftreatment,therewasaslightdecreasecfPWV(9.85±2.10m/s9.49±2.10m/s),TIM
CCA(1.07±0.10mmvs1.05±0.10mm,p>0.05),buttherewasnosignificantdifference(p>0.05).Inthe1stgrouppatientsof
combined therapy, after 3 months of treatment, an unreliable decrease in the value of cfPWV was noted (12.64±1.87 m/s vs
12.12±1.88 m/s, p>0.05), a significant decrease TIM CCA (1.24±0.08 mm vs 1.21±0.09 mm, p=0.0302). In the 2nd group
patients of combined therapy, after 3 months of treatment, an unreliable decrease cfPWV was noted (11.37±2.10 m/s vs
10.83±2.07m/s,p>0.05),andTIMCCA(1.11±0.14mmvs1.08±0.14mm,p>0.05).

Conclusions.ForpatientswithCADaccompaniedwithT2DM,oppositetopatientswithoutT2DM,theadditionofALAto
recommendedtherapyduring3monthswasassociatedwithdecreaseofTIMCCA.AdditionofALAtotherapyforpatientswith
CADduring3monthswasassociatedwithdecreaseofTIMCCAaswellascfPWV.

Key words:carotid-femoralpulsewavevelocity,arterialstiffness,intimamediathicknessofthecommoncarotidartery,athero-
sclerosis,coronaryheartdisease,type2diabetesmellitus,amarkerofendothelialdysfunction,alpha-lipoicacid.
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