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ОЦІНКАМЕТОДІВ КОРЕКЦІЇ СИНДРОМУДИСЛІПІДЕМІЇ У ХВОРИХ НА
ІШЕМІЧНУХВОРОБУСЕРЦЯ (ІХС)НАОСНОВІМІСЯЧНОГОКУРСУЗАСТОСУ-
ВАННЯСИСТЕМНОЇ ЕНЗИМОТЕРАПІЇ (СЕТ)ПОРІВНЯНОЗСИМВАСТАТИ-
НОМ – ІХС залишається а т альною проблемою в с часній ардіоло ії та
потреб є подальшо о вивчення. Лі вання пацієнтів, що страждають
на ІХС з синдромом дисліпідемії, в лючає омпле сн дію на ліпідний
спе тр рові та ф н цію ендотелію. Метою нашо о дослідження б ло
вивчити вплив ліпідо ори ючої терапії на по азни и ліпідно о профілю
та ф н ції ендотелію (за рівнем NO

2
-, NO

3
- та с марної а тивності NO-

синтази (NOS) в еритроцитах та плазмі рові) хворих на ІХС з синдромом
дисліпідемії порівняно з р пою пра тично здорових осіб (n=30). Обсте-
жених хворих розподілено на 2 р пи залежно від ви ористаної протя ом
місяця ліпідо ори ючої терапії: р па W (n=40) отрим вала вобензим;
р па S (n=35) – симвастатин. Після лі вання відмічено віро ідне
по ращення по азни ів ліпідно о профілю, більш виражене на фоні
симвастатин , ніж вобензим ; по іршення ферментативної а тивності
печін и при лі ванні симвастатином; терапія вобензимом в більшій
мірі, на відмін від симвастатин , позитивно впливала на по азни и
ф н ції ендотелію.

Отримані статистично виявлені зміни лінічних по азни ів обстеже-
них хворих на фоні застос вання ліпідо ори ючої терапії протя ом
місяця потреб ють подальших досліджень, пов’язаних з вивченням
вплив СЕТ на по азни и ліпідно о профілю та ф н ціональн здатність
ендотелію хворих на ІХС з синдромом дисліпідемії.

ОЦЕНКАМЕТОДОВКОРРЕКЦИИСИНДРОМАДИСЛИПИДЕМИИУБОЛЬ-
НЫХИШЕМИЧЕСКОЙБОЛЕЗНЬЮСЕРДЦА (ИБС)НАОСНОВЕМЕСЯЧНОГО
КУРСАПРИМЕНЕНИЯСИСТЕМНОЙЭНЗИМОТЕРАПИИ (СЭТ)ВСРАВНЕНИИ
ССИМВАСТАТИНОМ–ИБСостаетсяа т альнойпроблемойвсовременной
ардиоло ии и н ждается в послед ющемиз чении. Лечение пациентов,
оторые страдаютИБСс синдромомдислипидэмии, в лючает омпле с-
ное действие на липидный спе тр рови и ф н цию эндотелия. Целью
наше оисследования было из чить влияние липидо ори ющей терапии
на по азатели липидно о профиля и ф н ции эндотелия (по ровню
NO

2
-, NO

3
- и с ммарной а тивности NO-синтази (NOS) в эритроцитах и

плазме рови) больных на ИБС с синдромом дислипидэмии сравни-
тельнос р ппойпра тичес и здоровыхс бъе тов (n=30).Обследованные
больные распределены на 2 р ппы в зависимости от использованной
на протяжении месяца липидо ори ющей терапии: р ппа W (n=40)
пол чала вобензим; р ппа S (n=35) – симвастатин. После лечения отме-
ченодостоверное л чшениепо азателейлипидно опрофиля,болеевыра-
женное нафоне симвастатина, чем вобензима; х дшениеферментатив-
ной а тивности печен и при лечении симвастатином; терапия вобензи-
мом в большей мере, в отличие от симвастатина, положительно влияла
на по азатели ф н ции эндотелия.

Пол ченные статистичес и обнар женные изменения линичес их
по азателей обследованных больных нафоне применения липидо ори-
ющей терапии на протяжении месяца н ждаются в послед ющих ис-

следованиях,связанныхсиз чениемвлиянияСЕТнапо азателилипидно о
профиля иф н циональн ю способность эндотелия больных на ИХС с
синдромом дислипидэмии.

EVALUATION METHODS CORRECTIONS SYNDROME OF DISLIDEMIA AT PATIENTS
WITH ISCHEMIC HEART DISEASE (IHD) BY USING SYSTEM ENZYME THERAPY
(SET) IN COMPARING WITH SIMVASTATIN – IHD is actual problem in cardiology
now and needs to further studying. Therapy pts with IHD and syndrome of
dislipidemia include complex influence on lipids and endothelial function. The
aim of our study was to establish influence lipids correction therapy on lipids
indexes and endothelial function (with determine level of NO

2
-, NO

3
- and activity

NO-synthase in erythrocytes and blood plasma) at pts with IHD and syndrome
of dislipidemia (n=75) in comparing with control group (n=30) – healthy
people. Examined pts was divided on 2 groups in depending of type using
therapy during the 1 month: group W (n=40) received vobenzym, group S
(n=35) – simvastatin. After therapy we registered statistical validity improvement
of lipids indexes in the highest degree by simvastatin then therapy by vobenzym;
worsening hepar enzymes activity by therapy simvastatin; therapy by vobenzym
had positive influence in the highest degree then therapy by simvastatin on
indexes of endothelial function.

Statistical validity changes of pts clinical parameters that received by us in
results of using lipids correction therapy during the 1 month needs to further
studying combined with studying influence SET on lipids indexes and

endothelial function at patients with ischemic heart disease and syndrome of
dislipidemia.

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, синдром дисліпідемії,
дисф н ція ендотелію, системна ензимотерапія, симвастатин.
Ключевые слова: ишемичес ая болезнь сердца, синдром дислипи-

демии, дисф н ция эндотелия, системная энзимотерапия, симвастатин.
Key words: ischemic heart trouble, syndrome of dyslypydemyy, disfunction

of endotelyya, system enzymoterapyya, symvastatyn.

ВСТУП У с часній ардіоло ії ІХС залишається най-
важливішою медичною проблемою, що має різні соціальні і
е ономічні наслід и. Статистичні дані ВООЗ свідчать про
значн поширеність ІХС всіх раїнах світ , причом за
останні 50 ро ів її частота значно зросла і продовж є
збільш ватися мір старіння працездатно о населення
[3, 8, 13].

Патоморфоло ічним с бстратом ІХС є атерос лерозне ра-
ження с динно о р сла. С часні онцепції атерос лероз вихо-
дять з то о, що це захворювання має ба ато чинни ів, в роз-
вит йо о важлив роль ви он ють специфічні зміни ліпід-
но о метаболізм , стан с динної стін и, іпертонічна хвороба
(ГХ) і безліч інших чинни ів. Про про рес вання і а тивність
атерос лерозно о процес с дять за рівнем ХС, ТГ, вмістом
ХС-ЛПНП, ХС-ЛПОНП, ХС-ЛПВП в плазмі рові і їх транспорт-
них біл ів. Доведено, що збільшення вміст ХС, ХС-ЛПНП,
ХС-ЛПОНП і ТГ в поєднанні з пониженою онцентрацією ХС-
ЛПВП підвищ є ризи смертності і розвит серцево-
с динних захворювань [9, 11, 14]. Відомо, що вже на почат о-
вих етапах атерос лерозно о раження артерій відб вається
пош одження літин ендотелію, що в свою чер форм є па-
толо ічний стан, я ий називають ендотеліальною дисф н -
цією, і об мовлює розвито пор шення ендотелійзалежної
вазодилатації з неаде ватною вазо онстри цією [5, 10].

Та им чином, лі вання атерос лероз доп с ає ви о-
ристов вання різних методів. В даний час існ є ряд лі-
арсь их препаратів, а та ож хір р ічних і немеди аментоз-
них методів терапії, я і застосов ються я антиатерос лерозні.

Препарати р пи статинів є ніверсальними оре тора-
ми іперліпідемічних станів, проте вони не здатні розв’яза-
ти дан проблем , напри лад, осіб з моно енними спад о-
вими дисліпідеміями [3]. Та ож до числа недолі ів лі арсь-
их засобів цієї р пи відносять наявність та их побічних
ефе тів (за частіше пов’язаних з дозозалежним ефе том), я
безсимптомне підвищення печін ових трансаміназ, епа-
тото сичність, розвито міопатій, терато енність [1]. Врахо-
в ючи важливість своєчасної оре ції пор шень ліпідно о
метаболізм в лі ванні пацієнтів з ІХС і синдромом дислі-
підемії і наявність вищезазначених побічних ефе тів стан-
дартних іполіпідемічних препаратів, вини ає необхідність
в пош альтернативних методів терапії, що володіють в
рівній мірі ефе тивною ліпідозниж ючою і безпечною дією.

У даний час омбіновані препарати СЕТ застосов ються
в різних ал зях медицини, том числі і при лі ванні
ряд серцево-с динних захворювань. Рядом дослідни ів
встановлено поліпшення по азни ів ліпідно о обмін та
ім но рами пацієнтів з різними формами ІХС на фоні
базисно о лі вання в омпле сі з СЕТ [2, 4, 6, 7]. Ос іль и
в дост пній літерат рі недостатньо дослідниць их робіт, що
вивчають стан ліпідно о профілю на фоні дисф н ції
ендотелію хворих на ІХС з синдромом диспліпідемії, ми
вирішили продовжити детальніше вивчення дано о питання.
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МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ Вивчення вплив ліпідо ори-
ючої терапії на по азни и ліпідно о профілю і ф н ції ендо-

телію (рівні стабільних метаболітов NO, а тивність NO-син-
тази в плазмі рові і еритроцитах) хворих на ІХС з синд-
ромом дисліпідемії.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Зал чені до дослідження па-
цієнти з ІХС б ли розділені на 2 р пи залежно від застосо-
ваної ліпідо ори ючої терапії протя ом місяця: р па W
(n=40) одерж вала вобензим 9-15 драже/доб ; р па S
(n=35) одерж вала симвастатин 10-20 м /доб . У р п W
війшло 30 ( [ 75,0 ±6,9 ] %) чолові ів і 10 ( [ 25,0 ±6,9 ] %)
жіно , середній ві 54,3 ±1,3, середня тривалість захворю-
вання – [5,5 ±0,8] ро . У р п S війшло 21 ([60,0±8,4] %)
чолові і 14 ([ 40,0±8,4] %) жіно , середній ві – 55,7±1,2,
p<0,05, середня тривалість захворювання – [6,1±0,8 ] ро ,
p<0,05. Поєднання ІХС з ГБ спостері алося 20 ([50,0±8,0] %)
пацієнтів р пи W і 16 ([45,7±8,5] %) р пи S, p<0,05. Гр -
п онтролю с лали 30 пра тично здорових осіб з ви лю-
ченим за с пністю ліні о-інстр ментальних даних діа -
нозом ІХС, нормотонією і по азни ами ліпідно о обмін в
межах лабораторних норм. Всі пацієнти, рім призначеної
на період дослідження іполіпідемічної терапії одерж вали
базисне лі вання ІХС в індивід ально підібраних добових
дозах. Динамі біохімічних і лінічних по азни ів оціню-
вали через місяць після почат терапії. Середні почат ові

рівні параметрів, що вивчаються, не мали достовірних від-
мінностей між р пами W і S.

Ви ористов вали стандартні ліні о-інстр ментальні
методи обстеження хворих (фізі альні, лабораторні, біохі-
мічні, ЕКГ, ЕхоКГ, ВЕМ). Ф н цію ендотелію вивчали за
рівнем стабільних метаболітов NO: нітрит-аніон (NO -

2) за
допомо ою реа тив Гріса за методом Green L.S. et al. [12] в
нашій модифі ації; нітрат-аніон (NO-

3
) в плазмі рові і

еритроцитах за допомо ою бр циново о реа тив ; с марної
а тивності NOS за модифі ованим нами ласичним мето-
дом [15] для спе трофотометрично о вимірювання NO -

2.
Визначали по азни співвідношення NO -

2/NO -
3 в плазмі

рові і еритроцитах.
Оброб матеріал проводили за допомо ою методів

аналітичної статисти и з ви ористанням t- ритерію (досто-
вірними вважали рез льтати при р<0,05).

РЕЗУЛЬТАТИ І ЇХ ОБГОВОРЕННЯ Аналіз даних ліпід-
но о профілю по азав (табл. 1), що через місяць після почат
ліпідо ори ючої терапії середні по азни и ТГ, фра ції ЛПНП
і НО достовірно знизилися в обох р пах, причом не більш
виражене поліпшення спостері алося при прийманні симва-
статин (р<0,001). Крім то о, в цій р пі істотно збільшився
середній рівень ЛПВП і навіть дося значення онтролю. В
р пі W не виявлено достовірної динамі и даної фра ції.
Аналіз ХС-ЛПОНП виявив за ономірності, я і анало ічні ТГ,
ос іль и він є похідним від останніх.

Таблиця 1. Особливості ліпідно о профілю в динаміці лі вання хворих на ІХС з синдромом
дисліпідемії, M ± m

Група W, n=40 Група S, n=35 

Показник 
до лікування після лікування до лікування після лікування 

Контроль, n=30 

ХС, мг/дл 242,1±1,9 с 213,2±3,5 cg 243,3±2,0с 198,8±2,6 cgj 156,0±1,2 

ТГ, мг/дл 164,8±15,8c 143,7±11,4cd 176,1±10,4c 136,6±6,9 cg 73,3±4,1 

ЛПВП, мг/дл 45,62±1,52c 47,65±1,34с 48,49±2,11c 55,86±1,25 f к 57,40±0,63 

ЛПНП, мг/дл 163,5±3,3с 136,8±3,8 cg 159,6±3,4c 115,6±3,6cgk 83,9±1,5 

ЛПОНП, мг/дл 32,96±3,15c 28,74±2,27 cd 35,21±2,08c 27,31±1,37cg 14,67±0,82 

КА, од. 4,52±0,18с 3,64±0,17 cg 4,27±0,19с 2,63±0,10cgk 1,73±0,03 

 
Приміт и: 1. а, b, с – різниця достовірна при порівнянні з онтрольною р пою, відповідно, для р<0,05, р<0,01 і р<0,001.
2. d, f, g – різниця достовірна при порівнянні з рівнем до лі вання, відповідно, для р<0,05, р<0,01 і р<0,001.
3. h, j, до – різниця достовірна при порівнянні р п W і S, відповідно, для р<0,05, р<0,01 і р<0,001.

При зіставленні індивід альних даних ліпідо рам після
місяця лі вання відмічено, що цільовий рівень ХС в р пі
S б в дося н тий 66 %, в р пі W 28 % пацієнтів; ТГ,
відповідно, 89 і 70 %; фра ції ЛПВП 77 і 40 %; фра ції
ЛПНП 77 і 35 %; НО 74 і 25 %. Різниця частот цільових
рівнів НО між р пами б ла найдостовірнішою. Незважа-
ючи на те, що цільовий рівень ХС б в дося н тий майже
2/3 пацієнтів р пи S, середнє значення ХС в цій р пі
значно відрізнялося від онтрольно о.

На фоні симвастатин достовірно підвищилася а тив-
ність сироват ових трансаміназ АСТ (з [24,83±1,25] до
[ 2 8 , 0 9 ± 1 , 6 6 ] од/л, р< 0 , 0 1 1 ) і КФК (з [ 1 0 5 , 3 ± 7 , 7 ] до
[118,5±9,3] од/л, р<0,003), одна найбільш виражене по ір-
шення відмічено для по азни а АЛТ, що збільшився після
лі вання в 1,4 раза (з [21,34±1,03] до [29,03±1,66] од/л,
р<0,001). Одержана істотна відмінність середніх значень
АЛТ між р пами S і W (р<0,002). На фоні вобензим
достовірної динамі и дослідж ваних ферментів печін и не
спостері алося.

До лі вання в обох р пах спостері алося достовірне
зниження рівня NO2

-, NO3
-, а тивності NOS в плазмі рові і

еритроцитах, підвищення співвідношення N O 2
- / N O3

- в

еритроцитах і зниження йо о в плазмі порівняно з онтроль-
ними (табл. 2). Через місяць симвастатин і вобензим ро-
били позитивний вплив на ф н цію ендотелію. Після лі -
вання вобензимом а тивність NOS в еритроцитах підви-
щилася в 2,6 раза (р<0,001), в плазмі – в 1,8 раза (р<0,006)
і в середньом дося ла онтролю. Ви ористов вання сим-
вастатин сприяло дея ом збільшенню NOS в еритроцитах
і не вплин ло на рівень в плазмі. В рез льтаті, спостері-
алася достовірна відмінність середніх значень NOS після
лі вання між р пами W і S я в еритроцитах, та і в
плазмі. Рівень NO 2

- в еритроцитах нормаліз вався в обох
р пах, в плазмі – тіль и в р пі W (табл. 2).

Рівень NО
3

- в еритроцитах під впливом вобензима
підвищився в 3 рази, при лі ванні симвастатином – в
1,4 раза. Проте навіть виражене поліпшення по азни а в
р пі W не привело до йо о нормалізації. Підвищене
спочат еритроцитарне співвідношення N O 2

-/ N O 3
-

пацієнтів р пи W достовірно зменшилося, а в р пі S збіль-
шилося (р<0,004). Співвідношення NO 2

- /NO3
- в плазмі на

фоні вобензим підвищилося в 1,7 раза (р<0,002) і дося ло
онтролю, на фоні симвастатин достовірної динамі и не
виявлено.
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Клінічн ефе тивність ліпідо ори ючої терапії оцінюва-
ли за середнім числом ан інозних нападів в тиждень: через
місяць відмічалося достовірне зниження на фоні вобензим
з 1,7 до 1,4 (р<0,003), симвастатин – з 1,6 до 1,0 (р<0,001).

ВИСНОВКИ 1. Вживання симвастатин і вобензим
позитивно впливає на по азни и ліпідно о профілю хворих
на ІХС з синдромом дисліпідемії.

2. Виявлено дея е по іршення динамі и по азни ів
ф н ціональної а тивності після місячно о рс прийом
симвастатин .

3. Ліпідо ори ючі препарати, що ви ористов ються, по-
ращ вали динамі по азни ів, що відображають мета-
болізм NO. При цьом вживання вобензим сприяло більш
вираженом поліпшенню ендотеліальної ф н ції.

4. Вживання симвастатин і вобензим протя ом місяця
дозволило дося ти достовірно о зменшення іль ості ан іноз-
них нападів в тиждень хворих на ІХС з синдромом дислі-
підемії.

5. З рах ванням аналіз одержаних даних потрібні
подальші інтенсивніші дослідження з вивчення вплив СЕТ
на по азни и ліпідно о профілю і ф н ціональн здатність
ендотелію хворих на ІХС з синдромом дисліпідемії.
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