
56 Інтегративна Антропологія

12. Ones-daily valacyclovir to reduce the risk of trans-
mission of genital herpes / R. Patel, N. J. Bodsworth et al.
// Abstract FC4-03, 5th EUROGIN, France, April 13-16, 2003.

13. Valacyclovir for the treatment of genital herpes / J. S.
Brantley, L. Hicks, K. Sra, S. K. Tyring // Expert Rev. Anti In-
fect. Ther. — 2006. — Vol. 4, N 3. — P. 367-376.

14. Fife K. H., Almekinder J., Ofner S. A comparison of one
year of episodic or suppressive treatment of recurrent genital
herpes with valacyclovir // Sex. Transm. Dis. — 2007. —
Vol. 34, N 5. — Р. 297-301.

15. Reduction of HIV-l RNA levels with therapy to suppress
herpes simplex virus / N. Nagot, A. Ouédraogo, V. Foulongne
et al. // N. Engl. J. Med. — 2007. — Vol. 356, N 8. — P. 790-
799.

16. Suppressive therapy with valacyclovir in early genital
herpes: a pilot study of clinical efficacy and herpes-related qua-
lity of life / H. H. Handsfield, T. Warren, M. Werner, J. A. Phil-
lips // Sex. Transm. Dis. — 2007. — Vol. 34, N 6. — P. 339-343.

17. Suppressive valacyclovir therapy: impact on the po-
pulation spread of HSV-2 Infection / J. R. Williams, J. C. Jor-
dan, E. A. Davis, G. P. Garnett // Sex. Transm. Dis. — 2007.
— Vol. 34, N 3. — P. 123-131.

18. Шульженко A. H., Зуйкова И. Н.  Современные под-
ходы к диагностике и лечению герпесвирусных инфекций
// Леч. врач. — 2007. — № 5. — С.  52-55.

19. Липова Е. В., Хрзаян Р. С. Возможные принципы
рецидивов урогенитального кандидоза и генитального

герпеса: клинико-лабораторное обследование, комбиниро-
ванная терапия // Вестн. дерматол. и венерологии. — 2007.
— № 1. — С. 50-54.

20. Белова Е. Г., Кускова Т. К.  Герпесвирусы VI, VII,
VIII типов // Леч. врач. — 2006. — № 2. — С. 76-79.

21. Кисина В. И. Урогенитальный трихомониаз: пробле-
мы и пути их решения // Инф., передав. полов. путем. —
2001. — № 6. — С. 14-17.

22. Бутов Ю. С., Горина Е. Ю.  Эффективность секни-
дазола при лечении трихомониаза // Там же. — 2001. —
№ 4. — С. 31-33.

23. Бондаренко Г. М., Никитенко И. Н. Новый метод
лечения урогенитального трихомониаза у женщин // Дерма-
тол. та венерологія. — 2005. — № 1 (27). — С. 78-80.

24. Мониторинг антибиотикорезистентности N. gonor-
rhoeae и молекулярных механизмов ее развития в Российс-
кой Федерации / А. А. Кубанова, В. М. Говорун, Н. В. Фри-
го и др. // Дерматология. — 2006. — № 5. — С. 17.

25. Колиева Г. Л., Кисина В. И., Яковлев С. В.  Эпидемио-
логия гонококковой инфекции и клиническое значение ус-
тойчивости Neisseria gonorrhoeae к фторхинолонам: Обзор
литературы // Инф., передав. полов. путем. — 2003. — № 3.
— С. 4-15.

26. Хамаганова И. В. Кандидозный вульвовагинит // Леч.
врач. — 2007. — № 3. — С. 50-53.

Вступ

Сьогодні інгібітори β-гідрокси-β-метилглута-
рил-коензим-А-редуктази — статини — одна з
основних груп препаратів для лікування, а також
первинної та вторинної профілактики ішемічної
хвороби серця (ІХС) й атеросклерозу. Холестерин-

знижувальний ефект дії статинів приводить до
зниження рівня загального холестерину й голов-
них ліпідних фракцій, що сприяє покращанню
функції ендотелію та зменшує ступінь оксидант-
ного стресу [1].
Відомо, що, крім холестеринзнижувальних,

статини мають плейотропні властивості, а саме:
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холестерину, тригліцеридів). У пацієнтів, які
не приймали аторвастатин (n=20), показники
ліпідограми (загальний холестерин, ЛПНЩ,
ЛПДНЩ, тригліцериди, коефіцієнт атерогеннос-
ті) були підвищені незначно на фоні похибок у
дієті.
Середній вік пацієнтів становив (62,7±3,9) року.

Тривалість прийому — більше ніж півроку.
Біохімічні дослідження плазми крові проводи-

ли до та після стандартного лікування, включа-
ючи прийом статинів. Контрольну групу утвори-
ли 30 практично здорових осіб.
Активність синтази оксиду азоту визначали

спектрофотометрично в плазмі крові [7], при дов-
жині хвилі 340 нм і наявності аргініну як субстра-
ту, за зниженням вмісту в реакційному середо-
вищі НАДФН [8].
Рівень вмісту нітритів виявляли діазореакцією

з реактивом Гріса, вміст нітратів визначали після
відновлення їх до нітритів у присутності метале-
вого цинку [9].
Отримані матеріали оброблялися статистично

на комп’ютері за допомогою програми Excel.
Були використані параметричні критерії відмін-
ностей: середня арифметична (X) та похибка се-
редньої (SX). Оцінку значущості відмінностей
визначали за допомогою критерію Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

У плазмі крові хворих на ІХС до лікування спо-
стерігали збільшення активності синтази оксиду
азоту порівняно з контрольною групою (таблиця).
Вміст у плазмі крові нітратів у хворих на ІХС

до лікування суттєво не відрізнявся від контроль-
них показників.
У хворих на ІХС після стандартного лікуван-

ня без застосування статинів, порівняно з конт-
рольною групою практично здорових осіб, актив-
ність синтази оксиду азоту залишається підви-
щеною, але порівняно з групою хворих на ІХС
до лікування даний показник знижується. Вміст
у плазмі крові нітритів значно знижений порівня-
но з контрольною групою (у 10 разів), а нітратів
— збільшений (у 4,5 рази) (див. таблицю).
У хворих на ІХС після лікування статинами

спостерігається нормалізація активності NО-син-

протизапальні й антитромботичні. Більшість
плейотропних ефектів статинів здійснюється че-
рез зниження синтезу мевалонату та більшості
ізопреноїдних сполук проміжних метаболітів, які
мають різні біологічні функції. Зниження про-
дукції ізопреноїдів посилює активність ендотелі-
альної NО-синтази, зменшує продукцію суперок-
сиданіон-радикала та пероксинітриту, який по-
силює дію лейкоцитів [2].
Як уже давно відомо, оксид азоту є важливим

регулятором тонусу судин, що спричинює спазм
або дилатацію судинного русла. Невеликий роз-
мір газоподібної речовини оксиду азоту дозволяє
йому легко проникати крізь мембрани клітин і
виконувати широкий діапазон функцій: регулю-
вання тонусу судин, міжклітинні комунікації,
модуляцію нейротрансмісії, імунну цитотоксич-
ність, секрецію медіаторів і гормонів [3; 4]. Син-
тез NО каталізується гемвмісним ферментом —
NО-синтазою (КФ 1.14.13.19). Синтез NО-синта-
зи у різних клітинах (макро- і мікрофагах, фіб-
робластах, гепатоцитах тощо) індукують такі фак-
тори, як інтерлейкін-1, ендотоксини, активні
форми кисню, бактеріальні компоненти [5; 6].
Продуктами окиснення оксиду азоту є нітри-

ти (NО2) та нітрати (NО3), які, у свою чергу, під-
даються відновленню нітрит- і нітратредуктазами
з утворенням оксиду азоту.
Усіх факторів регуляції синтезу оксиду азоту

вірогідно не виявлено. Встановлено, що в умовах
гіпоксії утворення оксиду азоту збільшується в окис-
них (синтазних) реакціях за рахунок NО2 та NО3 [5].
Вплив статинів на дані реакції не вивчався.
Метою даної роботи є вивчення стану NO-син-

тазної системи у крові хворих на ІХС після ліку-
вання статинами.

Матеріали та методи дослідження
Обстежено 40 пацієнтів зі стенокардією напру-

ження ІІ–ІІІ ФК, із них 20 пацієнтів на фоні стан-
дартної терапії приймали холестеринзнижуваль-
ні препарати групи статинів (аторвастатин добо-
вою дозою 20 мг), тому що у цих пацієнтів була
виявлена атерогенна гіперліпопротеїнемія (за
Фредриксеном — II В тип: підвищення ліпопро-
теїнів низької щільності (ЛПНЩ) та ліпопротеї-
нів дуже низької щільності (ЛПДНЩ), загального

Таблиця
Активність NO-синтази (нмоль/с·мл) і вміст нітратів та нітритів (мкмоль/мл)

у плазмі крові хворих на ішемічну хворобу серця

Хворі на ІХС Хворі на ІХС Хворі на ІХС
    Показники Контроль до лікування після стандартного після лікування

лікування зі статинами

NO-синтаза 0,053±0,014 1,350±0,120* 0,3100±0,0259*, ** 0,070±0,020**
NO3, нітрати 0,640±0,085 0,496±0,051 2,180±0,272*, ** 2,880±0,320*, **
NO2, нітрити 0,418±0,022 0,264±0,066* 0,033±0,007*, ** 0,044±0,007*, **

Примітка. * — вірогідні відмінності показників із контролем; ** — вірогідні відмінності  у групах до та після лікування,
Р<0,05–0,001.
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тази у плазмі крові (див. таблицю). Після лікуван-
ня статинами вміст нітритів знижується, а кіль-
кість нітратів збільшується, як і після стандартно-
го лікування (приблизно у 4,5 рази).
В умовах дефіциту кисню при гіпоксії потік

електронів у дихальному ланцюзі переноситься
замість кисню, з утворенням кінцевого продукту
обміну речовин — води, на інші акцептори кис-
ню — нітрати і нітрити, що призводить до збіль-
шення вмісту нітратів у плазмі крові хворих на
ІХС [3].

Висновки
1. Лікування хворих із включенням статинів і

без їх застосування по-різному впливає на обмін
оксиду азоту й активність NО-синтази у плазмі
крові.

2. У хворих до та після лікування без застосу-
вання статинів оксид азоту утворюється пере-
важно в окисних NО-синтазних реакціях, про що
свідчать активація NО-синтази, зниження вмісту
нітритів (у 8 разів) і збільшення кількості нітратів
(у 4 рази) у плазмі крові.

3. Після лікування статинами у плазмі крові
хворих спостерігаються «нормалізація» активнос-
ті синтази оксиду азоту, зменшення вмісту ніт-
ритів (у 6 разів) і збільшення кількості нітратів
(у 5,8 разу).
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