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КоА (статини) сьогодні є безу-
мовними лідерами в лікуванні
хворих на атерогенні дисліпід-
емії. Багатоцентрові рандомі-
зовані клінічні дослідження
4S, WOSCOPS, LIPID, CARE,
AF/TexCAPS, HPS показали
високу ефективність статинів
як засобів первинної і вторин-
ної профілактики атероскле-
розу та ішемічної хвороби сер-
ця (ІХС) [1; 2]. Зниження рівня
холестерину ліпопротеїдів
низької щільності (ХС ЛПНЩ)
внаслідок застосування ста-
тинів є довгостроковою стра-
тегією, яка спрямована на
зменшення смертності та ри-
зику інших ішемічних усклад-
нень у хворих на ІХС [3]. Ос-
таннім часом підвищився інте-
рес до застосування симва-
статину при нестабільній стено-
кардії, доведена безпечність
та ефективність раннього за-
стосування препарату у хво-
рих із гострим коронарним син-
дромом й інфарктом міокарда
[4; 5]. Викликає клінічний інте-
рес вивчення можливості за-
стосування препарату при ва-
зоспастичній стенокардії (ВС).

Метою дослідження було
вивчення ефективності засто-
сування симвастатину у хво-

рих на вазоспастичну форму
стенокардії.

Матеріали та методи
дослідження

Згідно з метою даної робо-
ти, було обстежено 47 хворих
на ІХС чоловіків. Основну гру-
пу становили 30 пацієнтів у
віці від 37 до 62 років. У 11 па-
цієнтів було діагностовано ва-
зоспастичну стенокардію, у 19
— стенокардію напруження,
яка поєднувалася з вазоспас-
тичною формою стенокардії.
Група порівняння складалася
з 17 хворих на ІХС чоловіків.

Діагноз вазоспастичної сте-
нокардії було встановлено на
підставі діагностичних кри-
теріїв [6].

Оцінку ліпідного спектра
плазми крові проводили до
призначення гіполіпідемічної
терапії, через 3 та 6 міс ліку-
вання. Рівні холестерину (ХС),
ефірів холестерину (ЕХС),
тригліцеридів (ТГ), фосфолі-
підів (ФЛ), вільних жирних кис-
лот (ВЖК) визначали методом
тонкошарової хроматографії
на пластинках “Silufol” UV-254
фірми “Chemapol”. Показники
записували на відеоденсито-
метрі «Телехром» (Німеччи-
на).

Симвастатин (вазиліп, фір-
ма KRKA, Словенія) дозою
20 мг на добу призначали па-
цієнтам після 4 тиж диєтоте-
рапії.

Ефективність терапії сим-
вастатином оцінювали за про-
центом зниження рівня ліпідів
крові порівняно з вихідними
значеннями, прийнятими за
100 %, а також за зменшенням
частоти нападів вазоспастич-
ної стенокардії за даними хол-
терівського моніторування.

Статистична обробка отри-
маних результатів включала
визначення середньої величи-
ни, стандартного відхилення,
стандартної помилки серед-
ньої величини. Оцінку різниці
між значеннями проводили з
використанням критерію Стью-
дента за програмою “Stat-
graphics”.

Результати дослідження
та їх обговорення

За даними проведених до-
сліджень, різниці між вихідни-
ми показниками ліпідного спект-
ра плазми крові у пацієнтів
обстежених груп не виявлено
(табл. 1).

Оцінка динаміки ліпідних
параметрів плазми крові (табл.
2) показала вірогідне знижен-
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ня ВХС, ЕСХ, ТГ, ВЖК у групі
пацієнтів, які отримували сим-
вастатин. У пацієнтів групи по-
рівняння вірогідної різниці ди-
наміки ліпідних параметрів не
виявлено. Разом із динамікою
ліпідного спектра плазми при-
йом 20 мг симвастатину протя-
гом 12 тиж, що поєднували з
антиангінальною терапією, су-
проводжувався зменшенням
кількості нападів стенокардії
на 47,06 %, а через 24 тиж —
на 81,49 %, що вірогідно
(Р<0,01) відрізнялося від ре-
зультатів антиангінальної те-
рапії без призначення статинів
— 32,2 і 74,3 % відповідно (ри-
сунок).

В опублікованих нами рані-
ше роботах [7; 8] наведено
дані, які обгрунтовують рідин-
нокристалічну електричну кон-
цепцію ВС. Суть даної кон-
цепції полягає в тому, що
електричний заряд, який на-
громаджується в ліпідному яд-
рі бляшки, може бути стиму-
лом для активації скорочення
гладком’язових клітин медії.
Аналіз кореляційної залеж-
ності між вмістом різних фракцій
ліпідів у атеросклеротичних
бляшках судинної стінки та ве-
личиною електричного заряду,
який нагромаджується на пла-
стинах конденсатора, показав
наявність прямої кореляційної
залежності з високим ступе-
нем вірогідності між частковим
вмістом ЕХС і величиною елект-
ричного заряду [9].

Відомо, що застосування
статинів супроводжується де-
естерифікацією атеросклеро-
тичних елементів артеріальної
стінки. Серед можливих ме-
ханізмів цього процесу можна
назвати активацію ацил-КоА-
холестерол-ацилтрансферази
(АХАТ), яка збільшує гідроліз
ЕХС, та активацію транспорту
ЕХС у складі ЛПВЩ зі стінки
артерій [10].

Таким чином, однією з гіпо-
тез антиангінальної дії ста-
тинів при ВС може бути точка
зору, відповідно до якої де-
естерифікація бляшки супро-
воджується зміною біофізич-

них властивостей її ліпідного
ядра та зменшенням здатності
конденсувати електричний за-
ряд, результатом чого є пору-
шення формування електрич-
ного стимулу для гладком’язо-
вих клітин медії.

Висновки

1. Застосування статинів
при ВС супроводжується віро-
гідним зменшенням кількості
нападів стенокардії.

2. Механізм антиангіналь-
ного ефекту статинів може
бути зумовлений зменшенням
здатності ліпідних ядер ате-
росклеротичних елементів су-
динної стінки конденсувати
електричний заряд внаслідок
деестерифікації.
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Таблиця 1
Показники ліпідного спектра плазми крові на початку лікування,

M±m, ммоль/л

     Групи ВХС ЕХС ТГ ВЖК ФЛ

Основна 1,87±0,05 4,92±0,09 1,72±0,05 0,83±0,07 3,00±0,08
Порівняння 1,93±0,07 4,95±0,12 1,71±0,06 0,82±0,05 2,76±0,12

Таблиця 2
Динаміка показників ліпідів плазми крові в процесі терапії

симвастатином, M±m, ммоль/л

   Показник Вихідні значення Через 12 тиж Через 24 тиж

ВХС 1,87±0,05 1,35±0,95 1,27±0,29
ЕХС 4,92±0,09 3,83±0,73 3,69±0,55
ТГ 1,72±0,05 1,60±0,32 1,55±0,25
ВЖК 0,83±0,07 0,76±0,08 0,73±0,04
ФЛ 3,00±0,08 3,54±0,45 3,63±0,62

Рисунок. Динаміка нападів стенокардії
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Вступ

Сьогодні накопичено чи-
сельні дані щодо ролі зрушень
у клітинному та гуморальному
імунітеті у розвитку бронхіаль-
ної астми (БА). Тим же часом
досліджень патогенетичної зна-
чущості функціональних змін
нейтрофільних гранулоцитів
(НГ), роль яких у генезі дано-
го захворювання є досить ва-
гомою, недостатньо. Під впли-
вом різних цитокінів НГ здатні
змінювати свій кількісний та
субпопуляційний склад, функ-
ціональну активність і секре-
тувати чисельні медіатори за-
пальних реакцій, здійснювати
імунорегуляторний вплив на
компетентні імуноцити, регу-
лювати загальний і місцевий
імунітет [1]. Тому існує необ-
хідність у подальших дослі-
дженнях в цьому напрямку і, у
першу чергу, для обгрунтуван-
ня доцільності використання
нових препаратів при різних
запальних процесах, вторин-
них імунодефіцитах, зумовле-
них функціональною недостат-
ністю системи НГ.

Як відомо, при тяжкому пе-
ребігу БА препаратами вибору

є глюкокортикостероїди (ГКС).
Проте соціально-економічні
проблеми не завжди дозволя-
ють проводити лікування висо-
коефективними інгаляційними
ГКС і змушують пацієнтів кори-
стуватися дешевшими табле-
тованими гормонами, що при-
зводить при тривалому їх ви-
користанні до різних побічних
ефектів, у т. ч. до зниження
протиінфекційного імунітету,
що може бути причиною до-
даткового запалення у ди-
хальних шляхах. У таких хво-
рих формуються лабораторні
і клінічні ознаки вторинної іму-
нної недостатності. Більше ви-
вченим на сьогоднішній день є
вплив ГКС на Т- і В-лімфоци-
ти, їх субпопуляції, природні
кілери тощо [2; 3]. Малодослі-
дженим залишається вплив
ГКС на рецепторну функцію
НГ, вивчення якої допоможе
теоретично обгрунтувати ди-
ференційоване застосування
імуностимуляторів у хворих на
БА.

Серед імуномодуляторів
останнім часом все більшу
увагу привертає поліоксидоній
(ПО) — препарат, здатний
нормалізувати як гіпо-, так і

гіперфункцію імунної системи.
Встановлено, що він має акти-
вуючий вплив на неспецифіч-
ну резистентність організму,
фагоцитоз, гуморальний та клі-
тинний імунітет [4]. У роботах,
де підтверджено позитивний
клініко-імунологічний ефект
використання ПО у хворих на
тяжку БА [2; 5], функціональ-
на активність НГ не вивчала-
ся.

Метою дослідження було
вивчення рецепторного апара-
ту НГ у хворих на тяжку БА
залежно від режиму прийман-
ня ГКС і при використанні у
комплексному лікуванні ПО.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 67 хворих на
тяжку БА у фазі загострення,
які були поділені на такі групи:
I групу склали 30 хворих, яким
ГКС призначалися лише на
період загострення, II групу —
27 хворих, які протягом 5–6
років отримували ГКС у дозі,
еквівалентній 10–20 мг пред-
нізолону на добу; III групу —
11 хворих, які постійно отри-
мували ГКС в ідентичній дозі
та ПО по 6 мг внутрішньом’я-
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