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ГИПОЛИПИДЕМИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ У БОЛЬНЫХ ибс И сахарным диабетом ПРИ АРИТМИЯХ

Введение. Как известно, регуляция коронарного кровотока в значительной степени обеспечивается нормальной функцией эндотелия. При наличии факторов риска ишемической болезни сердца (ИБС), особенно гиперхолестеринемии, наблюдается нарушение рецепторзависимой и опосредованной кровотоком эндотелийзависимой релаксации сосудов [2, с. 42-45, 6, с. 563-570]. Нарушение вазодилатирующей функции эндотелия возникает у больных рано, еще до развития ангиографически определяемой атеросклеротической бляшки [3, с. 280].

Отрицательное влияние гиперхолестеринемии на функцию эндотелия косвенно доказывается тем, что при проведении лечения, направленного на нормализацию липидного обмена, отмечается снижение выраженности симптомов, обусловленных ишемией миокарда [5, с. 1373-1385]. Это имеет особенно важное значение у больных ИБС и сахарный диабет (СДII), у которых нарушения липидного обмена наблюдается постоянно [2, с. 42-45]. На фоне дислипидемии у больных ИБС и СДII существенно повышается риск внезапной смерти, обусловленный нарушением целостности атеросклеротической бляшки, а также удлинением интервала Q-T и селективным уменьшением венечной чувствительности.

Вышеизложенные факторы могут приводить к развитию опасных для жизни аритмий [4, с. 72]. Изменение порога болевой чувствительности не позволяет больному СД вовремя снизить физическую активность и приводит к существенному усугублению ишемии миокарда и развитию нарушений сердечного ритма. Все вышеназванное свидетельствует об особой актуальности создания схем и программ обследования и лечения больных ИБС и СДII, где уделялось бы большое внимание важности контроля за состоянием углеводного и липидного обмена.

Известно, что снижение атерогенной модификации липопротеидов при СДII типа улучшают выживаемость больных, перенесших инфаркт миокарда (ИМ) [1, с. 354].

Цель исследования: изучение влияния гиполипидемического препарата ловастатина на состояние липидного и углеводного обмена.
Материалы и методы исследования. Для этого в динамике 12 недельного лечения ловастатином обследовано 56 больных ИБС и СДII типа. Среди обследованных – 31 женщин и 25 мужчин в возрасте от 53 до 57 лет. Больные были разделены 5 групп: 1-я 11 больных ИБС и СДII без сопутствующих нарушений ритма; 2-я – 12 больных с суправентрикулярной экстрасистолией (СЭ); 3-я – 12 больных с желудочковой экстрасистолией (ЖЭ), 4 группа – 11 больных с пароксизмальной формой мерцательной аритмии (МА) и 5-я группа – 10 больных с постоянной формой МА. Лечение ловастатином проводили открытым способом без назначения плацебо. Препарат назначали по 40 мг в сутки однократно вечером.

Результаты исследования и их обсуждение.

Лечение препаратом сопровождалось достоверным урежением приступов стенокардии и уменьшением количества потребляемых таблеток нитроглицерина.

Препарат улучшал переносимость физических нагрузок у большинства больных ИБС и СДII, в том числе у больных с СЭ и ЖЭ. Не отмечено влияния препарата на переносимость физических нагрузок у больных МА, как пароксизмальной так и постоянной.

Выводы: 

1. Таким образом, как следует из вышеприведенных данных, лечение препаратом сопровождалось положительными сдвигами в липидном спектре крови у больных ИБС и СДII как с нарушениями ритма, так и без них. 

2. Терапия ловастатином вызывала снижение уровня плазменного эндотелина, не оказывала существенного влияния на систему RAAS, уровень адреналина и норадреналина. При этом отмечается увеличение уровня цГМФ в плазме крови. 

3. Ловастатин не оказывал значимого влияния на показатели кардиогемодинамики, снижал число ангинозных приступов, потребность в нитроглицерине. 

4. Препарат способствует урежению числа ЖЭ и СЭ, не оказывает влияния на число пароксизмов МА, ловастатин способствует улучшению толерантности к физической нагрузке у больных 1, 2 и 3 группы и не оказывал существенного влияния на показатели толерантности у больных с МА.
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