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Мета дослідження: аналіз впливу комплексної терапії із застосуванням L-аргініну, убіхінону (коензим Q10), 
L-карнітину, лікопіну, низки рослинних екстрактів та фолієвої кислоти на функціональний стан ендотелію, толерантність 
до фізичного навантаження, показники оксидативного стресу, ліпідний обмін та клінічний статус хворих на стабільну 
стенокардію III функціонального класу (ФК) у коморбідності з артеріальною гіпертензією (АГ) ІІ ступеня, 2 стадії.
Матеріали та методи. У досліджені взяли участь 100 хворих на стабільну стенокардію III ФК та АГ ІІ ступеня, 2 стадії 
віком 55–68 років. Хворі були розподілені на дві групи: 50 пацієнтів 1-ї групи отримували стандартну терапію – блокатор 
РААС, амлодипін, бісопролол, ацетилсаліцилову кислоту й аторвастатин; 50 пацієнтів 2-ї групи додатково до стандартної 
терапії отримували мультикомпонентний засіб комплексної дії, до складу якого входять L-аргінін, убіхінон (коензим 
Q10), L-карнітин, лікопін, низка рослинних екстрактів та фолієва кислота, в дозі 1 саше на добу. 
На початку та наприкінці дослідження оцінювали функції ендотелію, добове моніторування артеріального тиску (АТ), тес-
тування з дозованим фізичним навантаженням, реєстрували тижневу кількість нападів стенокардії та витрату таблеток нітро-
гліцерину, вивчали параметри оксидативного статусу, проводили оцінку якості життя та статистичне оброблення результатів.
Результати. Застосування в якості ад’ювантної терапії засобу комплексної дії, до складу якого входять L-аргінін, 
убіхінон (коензим Q10), L-карнітин, лікопін, низка рослинних екстрактів та фолієва кислота, продемонструвало зни-
ження рівня показників перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) та збільшення рівнів параметрів антиоксидантного за-
хисту. У пацієнтів 2-ї групи зафіксовано статистично значущу позитивну динаміку рівня АТ: медіана добового систо-
лічного АТ (САТдб) зменшилась до 131,78 мм. рт.ст. (р<0,01). Також зареєстровано достовірне зниження медіан як 
денних, так і нічних САТ та діастолічного АТ (ДАТ) (р<0,01). 
На тлі застосування мультикомпонентного засобу комплексної дії відбулося достовірне зниження рівнів загального 
холестерину (ЗХС) на 14,5%, ЗТГ на 10,37% і ХС ліпопротеїдів низької щільності на 12,5%. Також відбулося підви-
щення рівня ХС ліпопротеїдів високої щільності на 6,48% (р<0,05 для всіх показників). 
Пацієнти 2-ї групи продемонстрували достовірне підвищення толерантності до фізичного навантаження: збільшення по-
двійного добутку на 21,4% та загального обсягу виконаної роботи на 78,4% порівняно з вихідними значеннями (р<0,05 
для обох показників). Через 2 міс лікування різниця між групами за показником зменшення тижневої кількості нападів 
стенокардії була статистично значуща (р<0,05). Ця позитивна динаміка супроводжувалася зменшенням медіани тижне-
вого споживання нітрогліцерину у 2-й групі з 5,4 до 3,0 (р<0,05). У пацієнтів 2-ї групи через 2 міс спостереження визначе-
но статистично достовірне покращання показників якості життя за «Сієтлським опитувальником стенокардії» (р<0,05).
Висновки. Хоча усім учасникам дослідження призначали ідентичну стандартну гіпотензивну та ліпідознижувальну 
терапію, ад’ювантне застосування мультикомпонентного засобу комплексної дії, до складу якого входять L-аргінін, 
убіхінон (коензим Q10), L-карнітин, лікопін, низка рослинних екстрактів та фолієва кислота, протягом 2 міс про-
демонструвало зменшення впливу оксидативного стресу з паралельним відновленням антиоксидантних механізмів, 
покращання судинної реактивності у пацієнтів та добового контролю артеріального тиску, сприяло корекції ліпід-
ного профілю з підвищенням толерантності до фізичного навантаження та, як результат вищезазначених ефектів, 
мало суттєвий позитивний вплив на якість життя пацієнтів.
Ключові слова: ендотелій, вазодилатація, ліпіди, артеріальний тиск, оксидативний стрес, якість життя.

Clinical, metabolic and neurohumoral effects of L-arginine in patients with coronary heart 
disease in combination with arterial hypertension
H. I. Kochuiev, I. I. Hrek, M. M. Kochuieva

The objective: to analyze the impact of complex therapy using L-arginine, ubiquinone (coenzyme Q10), L-carnitine, lycopene, 
plant extracts and folic acid on the functional state of the endothelium, tolerance to physical activity, indicators of oxidative 
stress, lipid metabolism and clinical status patients with stable angina pectoris of the III functional class (FC) in comorbidity 
with arterial hypertension (AH) of the II grade, stage 2.
Materials and methods. 100 patients with stable angina pectoris III FC and AH II grade, stage 2 aged 55–68 years partici-
pated in the study. The patients were divided into two groups: 50 patients of the 1st group received standard therapy – RAAS 
blocker, amlodipine, bisoprolol, acetylsalicylic acid and atorvastatin; 50 patients of the 2nd group in addition to standard 
therapy received a multi-component product of complex action, which includes L-arginine, ubiquinone (coenzyme Q10), L-
carnitine, lycopene, a number of plant extracts and folic acid, in a dose of 1 sachet per day.
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At the beginning and at the end of the study endothelial functions were assessed, daily blood pressure (BP) was monitored, 
physical exercise testing was performed, the weekly number of angina attacks and nitroglycerin tablet taking were recorded, 
oxidative status parameters were studied, quality of life was assessed, and the results were statistically processed.
Results. The use of complex action preparation, which includes L-arginine, ubiquinone (coenzyme Q10), L-carnitine, lycopene, 
plant extracts and folic acid, as adjuvant therapy demonstrated a decrease in the level of indicators of lipid peroxidation (LPO) 
and an increase levels of antioxidant protection parameters. In the patients of the 2nd group a statistically significant positive dy-
namics of the blood pressure level was found: the median of daily systolic blood pressure (SBP) decreased to 131.78 mm (p<0.01). 
A significant decrease in median daytime and nighttime SBP and diastolic blood pressure (DBP) was also determined (p<0.01).
The use of a multicomponent preparation of complex action led to a significant decreased of total cholesterol (CHL) by 14.5%, 
TG by 10.37% and low-density lipoprotein cholesterol by 12.5%. There was also an increased level of high-density lipoprotein 
cholesterol by 6.48% (р<0.05 for all indicators).
The patients of the 2nd group demonstrated a significant increase in tolerance to physical excesses: an increase in the double product 
by 21.4% and the total amount of the done work by 78.4% compared to the initial values (р<0.05 for both indicators). After 2 months 
of treatment the difference between the groups in terms of the decrease in the weekly number of angina attacks was statistically sig-
nificant (р<0.05). This positive trend was accompanied by a decrease in the median number of nitroglycerin tablets taken per week 
in the 2nd group from 5.4 to 3.0 (р<0.05). In the patients of the 2nd group after 2 months of observation a statistically significant 
improvement in quality of life indicators according to the “Seattle Angina Questionnaire” was determined (р<0.05).
Conclusions. Although all study participants received identical standard antihypertensive and lipid-lowering therapy, ad-
juvant use of a multicomponent complex of L-arginine, ubiquinone (coenzyme Q10), L-carnitine, lycopene, plant extracts, 
and folic acid for 2 months demonstrated a reduction in the impact of oxidative stress with parallel restoration of antioxidant 
mechanisms, improvement in vascular reactivity in patients and daily control of blood pressure, contributed to the correction 
of the lipid profile with increased tolerance to physical exercise and, as a result of the above-mentioned effects, had a significant 
positive impact on the quality of life of patients.
Keywords: endothelium, vasodilatation, lipids, blood pressure, oxidative stress, quality of life.

За оцінками експертів Всесвітньої організації охорони 
здоров’я, серцево-судинні захворювання (ССЗ) за-

лишаються основною причиною смерті у більшості країн 
світу, зокрема і в Україні, та становлять 64,3%. У структу-
рі поширеності хвороб системи кровообігу в Україні пер-
ше місце посідає артеріальна гіпертензія (АГ) – 47,2%, 
друге – ішемічна хвороба серця (ІХС) – 34,5% [1]. 

ССЗ мають багатофакторну етіологію, патогенетич-
но пов’язані між собою та характеризуються чисельними 
порушеннями, такими, як атерогенні розлади в ліпідному 
обміні, ендотеліальна дисфункція, оксидативний стрес 
(ОС), метаболічні розлади, нейрогуморальний дисбаланс, 
активізація прозапальних чинників та іншими [2, 3].

Ендотелій судин сьогодні розглядають як актив-
ний ендокринний орган. Він синтезує субстанції, що 
важливі для контролю згортання крові, регуляції су-
динного тонусу й артеріального тиску (АТ), фільтра-
ційної функції нирок, скоротливої активності серця, 
метаболічного забезпечення мозку. Експериментальні 
та клінічні дослідження останніх десятиліть свідчать 
про важливу роль ендотеліальної дисфункції в розви-
тку атеросклерозу та ІХС, що виникає на його основі 
[4, 5]. Основною речовиною, що продукує ендотелій, 
є природний вазодилататор – оксид азоту (NO), який 
знижує адгезію формених елементів крові до судинної 
стінки, пригнічує проліферацію гладком’язових клітин 
судин і перешкоджає виділенню тканинних чинників, 
що підвищують імовірність тромбоутворення [6]. 

Один із найважливіших моментів, що лежать в 
основі активації ендотелію і переходу його з неактив-
ного стану у функціонально активний, – зменшення 
утворення NO. Зниження активності NO може бути 
пов’язане з різними факторами:

• �зменшенням утворення eNOS; 
• �нестачею в організмі субстрату (L-аргініну) або 

ко-факторів; 
• �порушенням активації eNOS; 
• �збільшенням швидкості деградації NO. 

При цьому останні дві причини можуть бути 
пов’язані з утворенням вільних радикалів.

Окислені ліпіди при атеросклеротичному ураженні 
атакують інтиму судин і призводять до вивільнення фос-
фоліпідів, що своєю чергою активує ендотеліальні клі-
тини. Збільшується вироблення адгезивних білків: між-
клітинного адгезивного протеїну, судинного адгезивного 
протеїну, відбувається прикріплення до ендотеліальної 
поверхні моноцитів. Цитотоксичний ефект, що чиниться 
на ендотелій, спричинює посилення його прозапальної 
активності. Виникаюча дисфункція ендотелію призво-
дить до агрегації тромбоцитів, вироблення металопроте-
аз і сприяє тромбоутворенню [7]. Підвищення продукції 
вільних радикалів лежить в основі запальних процесів 
за участю ендотелію. Гіперхолестеринемія, гіпертонія, 
цукровий діабет – процеси, що здатні запускати хро-
нічну дисрегуляцію продукції NO і вільних радикалів, 
відіграють важливу роль в атерогенезі. Тривалий та/або 
повторний вплив чинників ризику розвитку ССЗ може 
зрештою не просто спричиняти дисфункцію ендотелію, 
а й сприяти тому, що ендотеліальні клітини втрачають 
свою цілісність і потрапляють у кровотік.

Поряд з традиційними препаратами що застосову-
ються в лікуванні хворих на хронічний коронарний 
синдром (ХКС), які мають гемодинамічну та/або про-
гноз-модифікуючу дію (β-адреноблокатори, нітрати, 
антагоністи Са, статини, антиагреганти, інгібітори 
ангіотензин-перетворюючого ферменту), значну за-
цікавленість науковців та практикуючих лікарів ви-
кликають фармакологічні агенти, які спроможні опти-
мізувати метаболічні процеси в кардіоміоцитах в умо-
вах ішемії, підвищити антиоксидантний захист [8, 9]. 
Пригнічення активності вільнорадикальних процесів, 
корекція ліпідного спектра крові і відновлення функ-
ціональної активності ендотелію судин є важливими 
чинниками в лікуванні хворих на ІХС та АГ.

В якості мультикомпонентного засобу комплексної дії 
певну зацікавленість викликає препарат Соларгін Q10, 
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до складу якого входять L-аргінін, убіхінон (коензим 
Q10), L-карнітин, потужний антиоксидант лікопін, 
низка рослинних екстрактів та 100 мкг фолієвої кис-
лоти. Ефективність компонентів Соларгіну Q10 ви-
вчали в чисельних наукових дослідженнях у хворих 
на АГ, хронічну серцеву недостатність, стабільну сте-
нокардію, в яких доведений їх позитивний вплив на 
функціональний стан ендотелію АТ, оксидативний 
статус та клінічний перебіг захворювань [10, 11]. Од-
нак вплив одночасного застосування всіх цих речовин, 
яким притаманний певний синергізм дії, у пацієнтів з 
коморбідністю стабільної стенокардії та АГ остаточно 
не визначений.

Мета дослідження: вивчення впливу комплексної 
терапії із застосуванням препарату Соларгін Q10 на 
функціональний стан ендотелію, толерантність до фі-
зичного навантаження (ФН), показники ОС, ліпідний 
обмін та клінічний статус хворих на стабільну стено-
кардію III функціонального класу (ФК) у сполученні 
з АГ ІІ ступеня, 2 стадії.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Обстежено 100 хворих на стабільну стенокардію III 

ФК та АГ ІІ ступеня, 2 стадії віком від 55 до 68 років, 
з них 69  (69%) чоловіків та 31  (31%) жінка. Медіана 
тривалості анамнезу ХКС становила 5,2 року (LQ=3,1; 
HQ=7,5), АГ – 7,8 року (LQ=4,9; HQ=9,1). Досліджен-
ня проводили як просте відкрите порівняльне в пара-
лельних групах.

Критерії включення у дослідження:
• �наявність підтвердженого діагнозу стенокардії 

напруження III ФК у сполученні з АГ ІІ ступеня, 
2 стадії, 

• �відсутність серцево-судинних подій в анамнезі, 
• �збережена функція нирок (розрахункова швид-

кість клубочкової фільтрації (рШКФ) >60  мл/
хв/1,73 м2),

• �добровільна письмова інформована згода на 
участь у дослідженні.

Критерії виключення:
• �наявність симптоматичного генезу АГ, 
• �знижена функція нирок (рШКФ <60 мл/

хв/1,73 м2), 
• �вагітність, 
• �лактація, 
• �наявність психічних захворювань,
• �наявність гострих інфекційних захворювань,
• �наявність онкологічної патології.
Усі хворі перед початком дослідження проходили 

загальноклінічне обстеження з трикратним вимірю-
ванням офісного АТ, електрокардіографію, ультра
звукове дослідження серця, а також лабораторне об-
стеження з визначенням рівнів ліпідів крові, креатині-
ну і розрахунком ШКФ.

Пацієнти, включені у дослідження, були розподі-
лені на дві групи, що співставні за віком, статтю та клі-
нічним статусом:

• �1-а група (50 пацієнтів) отримувала стандарти-
зовану терапію – блокатор РААС (периндоприл 
5–10 мг/добу або валсартан 80–120 мг/добу), ам-
лодипін 5–10 мг на добу, бісопролол 5–10 мг/добу, 

ацетилсаліцилову кислоту 75 мг/добу і аторваста-
тин 20 мг/добу, яка була призначена або відкори-
гована за 3 міс до початку дослідження; 

• �2-а група (50 пацієнтів) додатково до описаної 
терапії з початку періоду спостереження отриму-
вала препарат Соларгін Q10 у дозі 1 саше на добу. 

Дослідження судинно-рухової функції ендотелію про-
водили шляхом визначення динаміки кровотоку плечові 
артерії при реактивній гіперемії. Оцінювання проводили 
на ультразвуковому діагностичному комплексі «Vivid-3» 
(General Electric, США) лінійним детектором 7,5 МГц за 
методикою, описаною D. Celermajer [12]. 

Вранці натщесерце за кімнатної температури хво-
рим проведено сканування плечової артерії з визначен-
ням основного діаметра плечової артерії (ДПА1). Реак-
тивна гіперемія досягалась шляхом надування накла-
деної на плече пневматичної манжети до 200 мм рт.ст.  
на 5  хв. Усі вимірювання проводили в діастолу. Діа-
метр плечової артерії вимірювали через 80  с після 
здавлювання (ДПА2). Про збережену функцію ендо-
телію свідчить розширення плечової артерії на 10% і 
більше, ендотеліальна дисфункція – менш ніж на 10%. 

Визначали також об’ємну швидкість кровотоку (мл/хв), 
або індекс пікового кровотоку (ІПК). Кровотік вимірю-
вали у спокої та одразу після зняття манжети як середнє 
значення у трьох серцевих циклах (за винятком першо-
го циклу). Індекс пікового кровотоку у ранній пості-
шемічний період розраховували як інтеграл швидкості 
кровотоку, помножений на площину поперечного роз-
міру судини.

Добове моніторування АТ (ДМАТ) проводили за 
допомогою апарату НЕАСО АВРМ 50. Аналізували 
добовий систолічний (САТдб) і діастолічний (ДАТдб) 
АТ, денний АТ (з 7:00 до 22:00) та нічний АТ (з 22:00 до 
7:00). Реєстрація АТ проводилась вдень кожні 15–30 хв, 
вночі – кожні 30 хв. Також визначали добовий індекс 
(ДІ) – ступінь нічного зниження АТ, який становить 
різницю між середніми денними і нічними значеннями 
АТ у відсотках від денної середньої величини. За опти-
мальне зниження нічного АТ приймали рівень 10–20% 
від денних показників. Відповідно до значень ДІ хворих 
розподіляли на такі варіанти добового профілю АТ:

• �«dippers» – з оптимальним зниженням нічного 
АТ (на 10–20%),

• �«non-dippers» – з недостатнім зниженням рівня 
вночі (<10%),

• �«over-dippers» – з підвищеним ступенем знижен-
ня нічного АТ (>20%),

• �«night-peakers» – зі стійким підвищенням АТ 
вночі (<0%).

Усім пацієнтам проводили пробу з дозованим ФН 
на велоергометрі Еrgoselect 4 (Еrgoline GmbH, Німеч-
чина) за методикою безперервного, ступінчасто зрос-
таючого навантаження, починаючи з потужності 25 Вт 
та збільшуючи її на 25 Вт кожні 3 хв за швидкості пе-
далювання 60 обертів за 1  хв. Пробу здійснювали до 
досягнення субмаксимальної частоти серцевих скоро-
чень або до появи клінічних (напад стенокардії) або 
ЕКГ-ознак ішемії міокарда.

До початку дослідження та протягом останнього 
тижня дослідження реєстрували тижневу кількість на-
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падів стенокардії та витрату таблеток нітрогліцерину 
пацієнтами.

Вивчення оксидативного статусу хворих вивчали 
шляхом спектрофотометрії сироватки крові. Стан систе-
ми ОС – антиоксидантний захист (АОЗ) та перекисного 
окиснення ліпідів (ПОЛ) визначали за рівнями дієнових 
кон’югатів (ДК), малонового діальдегіду (МДА), су-
марних метаболітів азоту (sMNO), активності каталази 
(КАТ), супероксиддисмутази (СОД) та загальної анти-
оксидантної активності (ЗААК) сироватки крові.

Для оцінки якості життя пацієнтів використовували 
«Сієтлський опитувальник стенокардії» (Seattle Angina 
Questionnaire) [13, 14]. Опитувальник складається з 19 
питань щодо стану пацієнта, які поділяються на 5 шкал, 
що оцінюють найбільш важливі аспекти ІХС:

• �обмеження ФН PL (Physical limitation); 
• �стабільність стенокардії AS (Angina stability); 
• �частота нападів AF (Angina frequency); 
• �задоволеність лікуванням TS (Treatment 

satisfaction); 
• �ставлення до хвороби DP (Disease perception). 
Кожна з п’яти розглянутих шкал вимірюється у 

відсотках, причому 0% відповідає найгіршому значен-
ню, а 100% – найкращому. Опитувальник пацієнти за-
повнювали самостійно.

Статистичне оброблення даних проводили з ви-
користанням пакету програм обробки даних загаль-
ного призначення Statistica for Windows Версії 6.0. 
На першому етапі проводили розрахунки результатів 
дескриптивної (описової) статистики для показників, 
вимірюваних за кількісною шкалою. Оскільки розпо-
діл кількісних показників у дослідженні відрізнявся 
від нормального (критерій Манна–Уїтні), то викорис-
товували медіану (Ме), верхній (HQ) та нижній (LQ) 
квартилі і дані розмаху значень вибірки – min і max.

Для порівняльного аналізу груп використовували непа-
раметричний статистичний критерій U-критерій Манна–
Уїтні. Для визначення статистичної достовірності отрима-
них результатів приймали рівень значущості р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Застосування в якості ад’ювантної терапії комп-
лексного препарату Соларгін  Q10 сприяло врівнова-
женню процесів у системі ОС-АОЗ (табл. 1). Зокрема 
відбулося достовірне зниження рівня факторів ОС – 

МДА та ДК на 25,53% та 22,08% відповідно, порівняно 
з початком дослідження (р<0,05). На фоні зменшення 
оксидативних процесів відбувалась поступова норма-
лізація системи АОЗ: рівні СОД, КАТ та ЗААК зросли 
на 8,94%, 21,81% та 9,29% відповідно та статистично 
відрізнялись від таких як на початку дослідження, так 
і порівняно з 1-ю групою (р<0,05).

Слід зазначити, що у групі Соларгіну Q10 визнача-
лося збільшення показника sMNО, який продемонстру-
вав зростання на 31,82% (р<0,05), що опосередковано 
може свідчити і про відновлення рівня NO. У нормаль-
но функціонуючому ендотелії NO постійно вивільня-
ється для підтримання кровоносних судин у стані ди-
латації та забезпечення неадгезивності ендотелію. При 
впливі різних пошкоджувальних чинників (механіч-
них, інфекційних, обмінних, імунокомплексних тощо) 
здатність ендотеліальних клітин вивільняти релаксу-
вальні фактори зменшується, тоді як утворення суди-
нозвужувальних факторів зберігається або збільшуєть-
ся [15–17]. Ще більш помітно концентрація метаболітів 
NO у сироватці крові знижується при ІХС. При цьому зі 
збільшенням тяжкості клінічних проявів захворювання 
зменшується і рівень нітроксидпродукувальної функ-
ції. У пацієнтів з ІХС також однією з головних причин 
зменшення ендотелій-залежної вазодилатації (ЕЗВД) є 
гіперхолестеринемія, оскільки прискорює апоптоз ен-
дотеліоцитів і знижує синтез NO в ендотелії [18]. 

Надмірний окислювальний стрес в ендотелії на-
самперед впливає на вироблення NO як шляхом пря-
мого перетворення супероксидного аніону та NO на 
пероксинітрит, так і через окиснення необхідних ко-
факторів eNOS, таких як L-аргінін. Також відомо, що 
посилення продукції та вивільнення NO, спричинене 
L-аргініном, може фактично сповільнювати ПОЛ, ді-
ючи як внутрішньоклітинна «пастка» для кисневих ра-
дикалів, сприяючи покращанню ендотеліальної функ-
ції пацієнтів із гіперхолестеринемією [19, 20].

Прогресування ІХС і розвиток стенокардії висо-
ких ФК супроводжується дисбалансом у системі ва-
зодилатуючих і вазоконстрикторних ендотеліальних 
чинників, які визначають тонус гладком’язових клітин 
судин і відіграють важливу роль у формуванні її клі-
нічного перебігу [5, 21, 22].

Результати дослідження свідчать, що у пацієнтів, 
які додатково отримували Соларгін Q10, спостеріга-
лось достовірне покращення ЕЗВД щодо групи без 

Показник
1-а група, n=50 2-а група (+ Соларгін Q10),  n=50

До лікування Через 2 міс До лікування Через 2 міс

МДА, мкмоль/л 5,1 (3,9; 5,81) 4,97 (3,85; 5,73)* 5,21 (3,88; 5,91)# 3,88 (3,27; 5,02)#*

ДК, мкмоль/л 28,1 (23,88; 33,1) 27,6 (22,92; 21,35)* 28,4 (23,9; 35,5)# 22,13 (17,53; 25,21)#*

sMNO, мкмоль/л 29,77 (25,12; 39,1) 30,89 (27,76; 33,2)* 30,2 (25,45; 38,5)# 39,81 (35,1; 44,72)#*

СОД, ум.од/л 4,18 (3,88; 4,66) 4,26 (3,71; 4,51)* 4,14 (3,71; 4,62)# 4,51 (4,25; 5,18)#*

КАТ, ум.од/л 3,15 (2,87; 3,71) 3,17 (2,76; 3,78)* 3,21 (2,9; 3,76)# 3,91 (3,12; 4,59)#*

ЗААК, % 76,2 (69,16; 83,42) 77,1 (70,32; 83,9)* 75,3 (68,73; 84,27)# 82,3 (76,7; 85,57)#*

Таблиця 1
Параметри системи ПОЛ та АОС у групах порівняння протягом спостереження, Mе (LQ25; HQ75)

Примітки: # – достовірна відмінність у групі порівняно з початковим рівнем, * – достовірна відмінність показника між групами (p<0,05).
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ад’ювантної терапії. Синергічна дія L-аргініну, коен
зиму Q10 та L-карнітину, які мають доведений пози-
тивний вплив на судинний ендотелій [19, 23–25], до-
зволила досягти показників ЕЗВД на 13,25% більше 
щодо групи порівняння (р<0,01) (табл. 2, рис. 1).

Аналіз показників добового моніторування АТ у 
пацієнтів з АГ груп дослідження продемонстрував, що 
в 1-й групі через 2 міс терапії достовірної динаміки ме-
діани середньодобового систолічного та діастолічного 
АТ, а також медіан нічного та денного АТ не відзнача-
лось. У 2-й групі хворих, які додатково приймали Со-
ларгін Q10, відбулась статистично значуща позитивна 
динаміка рівня АТ: через 2  міс медіана САТдб змен-
шилась з 142,59 мм рт.ст. (LQ=138,54; HQ=145,91) до 
131,78 мм рт.ст. (LQ=127,32; HQ=135,25) (р<0,01). Та-
кож зафіксовано достовірне зниження медіан як денних, 
так і нічних САТ та ДАТ (р<0,01 для всіх показників). 

Позитивна динаміка рівня АТ у пацієнтів, які 
приймали Соларгін Q10, може пояснюватися покра-
щенням здатності судин до вазодилатації за рахунок 
позитивного впливу L-аргініну на функціональний 
стан ендотелію та антиоксидантними ефектами компо-
нентів препарату (коензиму Q10, лікопіну, рослинних 
екстрактів), що зменшує руйнування NO та покращує 
його біодоступність. Детальна характеристика показ-

Показник
1-а група, n=50 2-а група (+ Соларгін Q10), n=50

До лікування Через 2 міс До лікування Через 2 міс

ДПА1, мм 4,2 (4,15; 4,49) 4,25 (4,05; 4,47) 4,28 (4,15; 4,55) 4,27 (4,08; 4,4)

ДПА2, мм
4,59

(4,39; 4,8)
4,62*

(4,44; 4,91)
4,6#

(4,38; 4,89)
4,74*#

(4,49; 5,03)

ЕЗВД, %
8,02

(7,89;8,27)
8,89*

(8,65; 9,27)
7,77#

(8,11; 8,73)
9,83*#

(9,54; 9,96)

ІПК, мл/хв
473,3#

(451,55; 482,5)
499,2*#

(468,7; 513,6)
471,8#

(449,61; 490,72)
531,23*#

(517,3; 559,43)

Таблиця 2
Динаміка показників судинної реактивності пацієнтів протягом дослідження, Mе (LQ25; HQ75)

Примітки: # – достовірна відмінність у групі порівняно з початковим рівнем,  * – достовірна відмінність показника між групами (p<0,05).

Рис. 1. Порівняння судинної реактивності у групах 
пацієнтів по завершенню дослідження, Mе (LQ25 ; 
HQ75) (p<0,01)

Показник
1-а група, n=50 2-а група (+Соларгін Q10) , n=50

До лікування Через 3 міс До лікування Через 3 міс

САТдб., мм рт. ст.
142,31

(139,18; 146,37)
139,83*

(135,76 141,31)
142,59#

(138,54; 145,91)
131,78#*

(127,32; 135,25)

ДАТдб., мм рт. ст.
86,25

(83,21; 88,47)
84,35*

(82,31; 86,24)
87,15#

(84,01; 88,92)
81,26##*

(78,14; 84,23)

САТд., мм рт. ст.
144,79

(142,74; 146,92)
142,64*

(140,85; 143,8)
145,13#

(141,71; 146,49)
134,0#*

(132,46; 137,36)

ДАТд., мм рт. ст.
87,43

(84,82; 89,44)
85,15*

(82,62; 86,43)
88,43#

(85,67; 89,75)
77,6*#

(76,85; 83,74)

САТн., мм рт. ст.
138,52

(134,63; 139,95)
136,25*

(134,51; 138,43)
137,68#

(135,57; 138,42)
125,36#*

(123,24; 128,48)

ДАТн., мм рт. ст.
83,21

(79,62; 85,04)
81,37*

(79,24; 83,35)
84,96#

(82,60; 87,53)
72,24#*

(71,10; 76,15)

Таблиця 3
Показники добового моніторування АТ в обстежених пацієнтів у динаміці терапії (Me, LQ, HQ)

Примітки: дб – добовий індекс, д – денний індекс, н – нічний індекс. # – достовірна відмінність у групі порівняно з початковим рівнем,  
* – достовірна відмінність показника між групами (p<0,05).
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ників моніторування АТ в обстежених хворих пред-
ставлена в табл. 3.

Аналіз добового профіля АТ продемонстрував, що 
в 1-й групі пацієнтів у процесі терапії його показни-
ки не мали достовірної динаміки. Відзначено перехід 
одного пацієнта з групи «night-peakers» в групу «non 
dippers» та п’ятьох пацієнтів з групи «non dippers» у 
профіль «dippers». Серед усіх інших пацієнтів змін 
профілю АТ не відбулося. У 2-й групі на тлі вживан-
ня препарату Соларгін Q10 зафіксовано збільшення 
питомої ваги осіб з профілем АТ «dippers» з 54% на 
початку дослідження до 78% через 2 міс спостережен-
ня, а також зменшення кількості пацієнтів з профілем 
«non-dippers» з 42% до 22%. У двох пацієнтів профіль 
АТ «night-peakers» через 2 міс терапії трансформував-
ся в профіль «non-dippers» (рис. 2, 3). 

Отже, можна вважати, що позитивний вплив 
L-аргініну на показники вазодилатації, який реалізу-

ється через збільшення синтезу NO, та сумарні анти-
оксидантні ефекти рослинних екстрактів, лікопіну та 
коензиму Q10 [26], які входять до складу препарату 
Соларгін Q10, не тільки сприяли покращанню конт
ролю АТ у пацієнтів 2-ї групи, а й позитивно впливали 
на добовий профіль АТ.

Важливим є позитивний вплив терапії із застосу-
ванням Соларгіну Q10 на показники ліпідного спек-
тра крові у пацієнтів 2-ї групи. Слід зауважити, що всі 
пацієнти груп спостереження отримували статиноте-
рапію (розувастатин 20 мг на добу), яка призначалась 
або корегувалася щонайменше за 3 міс до початку до-
слідження, тобто всі пацієнти вже мали повний гіполі-
підемічний ефект статину. Якщо у 1-й групі хворих по-
казники ліпідного спектра крові в ході спостереження 
за 2  міс подальшої статистично значущої динаміки не 
продемонстрували, то у пацієнтів 2-ї групи на тлі засто-
сування Соларгіну Q10 відбулося достовірне зниження 

Рис. 2. Добовий профіль артеріального тиску хворих 1-ї групи (стандартна терапія) в динаміці лікування

Рис. 3. Добовий профіль артеріального тиску хворих 2-ї групи (стандартна терапія + Соларгін Q10) в динаміці 
лікування
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статистично значущої різниці з показником до лікуван-
ня, що може бути пов’язано з ефектами базисних пре-
паратів. 

У 2-й групі пацієнтів, які додатково приймали Со-
ларгін Q10, відбулось достовірне підвищення толерант-
ності до ФН, на що вказує збільшення ПД на 21,4% та 
ЗОВР на 78,4% порівняно з вихідними значеннями 
(р<0,05 для обох показників). Різниця між групами на-
прикінці періоду спостереження для ПД та ЗОВР та-
кож була статистично значущою (р<0,05) (табл. 5).

Підвищення толерантності до ФН через 2 міс терапії 
супроводжувалося переходом частини пацієнтів в III в II 

ФК стабільної стенокардії: у 1-й групі 8 (16%) осіб, у 2-й 
групі – 33 (66%) (рис. 4). 

Ефект покращення толерантності до ФН у 2-й групі 
хворих може бути пов’язаний з комплексним синергічним 
впливом компонентів Соларгіну Q10 на функціональний 
стан ендотелію зі збільшенням здатності судин до вазоди-
латації, зменшенням явищ ОС та покращанням антиок-
сидантного захисту, позитивним впливом на метаболічні 
процеси в кардіоміоцитах з покращанням енергетичного 
обміну в мітохондріях в умовах ішемії.

У ході спостереження за пацієнтами виявлено 
зменшення тижневої кількості нападів стенокардії: 

Показник
1-а група, n=50 2-а група (+«Соларгін Q10»), n=50

До лікування Через 3 міс До лікування Через 3 міс 

ЗХС,  ммоль/л
3,95

(3,71; 4,26)
3,82*

(3,74; 4,0)
4,10#

(3,83; 4,37)
3,58#*

(3,41; 3,69)

ЗТГ, ммоль/л
1,71

(1,64; 1,92)
1,68

(1,62; 1,75)
1,81#

(1,71; 1,98)
1,64#

(1,53; 1,72)

ХС ЛПНЩ, ммоль/л
2,13

(2,09; 2,35)
2,10*

(2,05; 2,23)
2,16#

(2,10; 2,37)
1,92#*

(1,83; 2,05)

ХС ЛПВЩ, ммоль/л
1,09

(0,95; 1,21)
1,10*

(0,96; 1,20)
1,08#

(1,02; 1,14)
1,15#*

(1,06; 1,26)

Таблиця 4
Динаміка показників ліпідного спектра в обстежених хворих, Mе (LQ25; HQ75)

Примітки: # – достовірна відмінність у групі порівняно з початковим рівнем, * –  достовірна відмінність показника між групами (p<0,05).

Показник
1-а група, n=50 2-а група (+ Соларгін Q10), n=50

До лікування Через 2 міс До лікування Через 2 міс

ПД
180,3 (LQ=165,4; 

HQ=190,1)
183,0 (LQ=167,3; 

HQ=190,5)*
176,5 (LQ=162,4; 

HQ=189,2)#
214,3 (LQ=207,5;

HQ=224,1)*

ЗОВР (кгм)
1270

(LQ=1085; HQ=1330)
1320

(LQ=1290; HQ=1340)*
1250

( LQ=1070; HQ=1320)#
2230

(LQ=1250; HQ=1835)#*

Таблиця 5
Показники толерантності до фізичного навантаження в обстежених хворих за даними велоергометрії у динаміці 

лікування, Me (LQ25, HQ75)

Примітки: # – достовірна відмінність у групі порівняно з початковим рівнем, * – достовірна відмінність показника між групами (p<0,05).

Рис. 4. Розподіл хворих за функціональними класами стабільної 
стенокардії до і після лікування

рівнів ЗХС на 14,5%, ЗТГ на 10,37% 
і ХС ліпопротеїдів низької щільності 
(ЛПНЩ) на 12,5%. Також відбулося 
підвищення рівня ХС ліпопротеїдів 
високої щільності (ЛПВЩ) на 6,48% 
(р<0,05 для всіх показників). Де-
тальна характеристика показників 
ліпідного обміну в динаміці лікуван-
ня представлена в табл. 4.

Під час аналізу показників про-
би з дозованим ФН на велоергометрі 
виявлено, що до початку досліджен-
ня пацієнти обох груп мали позитив-
ний тест (депресію сегмента ST на 
ЕКГ 1,5–2  мм, типовий ангінозний 
біль) та відповідали за показника-
ми подвійного добутку (ПД) та за-
гального обсягу виконаної роботи 
(ЗОВР) III ФК стенокардії. Через 
2 міс терапії в 1-й групі зафіксована 
тенденція до збільшення ЗОВР без 
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у 1-й групі базисної терапії медіана цього показника 
зменшилась з 5,7 до 4,8, у 2-й групі, пацієнти якої до-
датково отримували додаткову ад`ювантну терапію із 
застосуванням препарату Соларгін Q10, – з 6,0 до 3,2. 
Різниця між групами через 2 міс лікування була ста-
тистично значуща (р<0,05). 

Зазначена позитивна динаміка супроводжувалася 
зменшенням медіани тижневого споживання таблеток 
нітрогліцерину: у 1-й групі – на рівні тенденції, у 2-й 
групі – достовірно з 5,4 до 3,0 (р<0,05) (табл. 6).

За результатами аналізу «Сієтлського опитуваль-
ника стенокардії» серед досліджуваних хворих після 
2 міс додаткової терапії Соларгіном Q10 вони мали до-
стовірно вищі бали за показником стабільності стено-
кардії, відзначали зниження частоти нападів, зростан-
ня толерантності до фізичної активності, покращення 
ставлення до захворювання та призначеного лікуван-
ня (р<0,05), що свідчить про поліпшення якості життя 
хворих (рис. 5).

Отже, хоча пацієнти обох груп приймали ідентич-
ну базисну гіпотензивну та ліпідознижувальну тера-
пію, ад’ювантне призначення Соларгіну Q10 протягом 
2 міс продемонструвало зменшення впливу ОС з пара-
лельним відновленням антиоксидантних механізмів, 
покращення судинної реактивності та добового конт
ролю АТ, сприяло корекції ліпідного профілю з підви-
щенням толерантності до ФН та, як результат вище-
зазначених ефектів, мало суттєвий позитивний вплив 
на якість життя пацієнтів.

ВИСНОВКИ
1. Застосування двомісячної комплексної терапії 

із включенням препарату Соларгін Q10 у хворих на 
стабільну стенокардію та артеріальну гіпертензію (АГ) 
підвищує ендотелійзалежну вазодилатацію, покращує 
контроль артеріального тиску (АТ), зменшуючи як 
систолічний так і діастолічний АТ, та сприяє нормалі-
зації добового профілю АТ.

2. Додавання комплексного препарату Соларгін 
Q10 в якості ад’ювантної терапії сприяє відновленню 
антиоксидантних можливостей організму та пригнічує 
негативний вплив на клітини продуктів перекисного 
окиснення ліпідів.

3. Використання Соларгіну Q10 збільшує толерант-
ність до фізичного навантаження у пацієнтів зі стабіль-
ною стенокардією та АГ за даними велоергометрії та 
сприяє переходу стенокардії у більш легкий функціо-
нальний клас, зменшує тижневу кількість нападів сте-
нокардії та застосування таблеток нітрогліцерину.

4. Призначення Соларгіну Q10 на тлі базисної те-
рапії хворим на стабільну стенокардію з АГ позитивно 
впливає на показники ліпідного обміну.

5. За результатами «Сієтлського опитувальника 
стенокардії», ад’ювантна терапія препаратом Соларгін 
Q10 сприяє підвищенню якості життя у хворих на ста-
більну стенокардію з АГ, зменшуючи частоту нападів 
стенокардії та кількість спожитих таблеток нітрогліце-
рину, що сприяє покращенню ставлення до захворю-
вання та комплаєнтності пацієнта до терапії.

Показник
1-а група, n=50 2-а група (+ Соларгін Q10), n=50

До лікування Через 2 міс До лікування Через 2 міс

Кількість нападів стенокардії 
за тиждень

5,7 (LQ=5,0; HQ=6,8) 4,8 (LQ=4,1; HQ=5,9)* 6,0 (LQ=5,3; HQ=7,2)# 3,2 (LQ=3,0; HQ=3,9)#*

Кількість таблеток 
нітрогліцерину за тиждень

5,2 (LQ=4,7; HQ=6,3 ) 4,6 (LQ=4,0; HQ=5,3 )* 5,4 (LQ=4,8; HQ=6,5 )# 3,0 (LQ=2,7; HQ=4,0)#*

Таблиця 6
Динаміка медіани тижневої кількості нападів стенокардії та прийнятих таблеток нітрогліцерину  

в обстежених пацієнтів, Mе (LQ25; HQ75)

Примітки: # – достовірна відмінність у групі порівняно з початковим рівнем, * – достовірна відмінність показника між групами (p<0,05).

Рис. 5. Показники якості життя у пацієнтів після завершення дослідження  
(* – достовірно значуща відмінність між групами).
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