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Оптимізація лікування жінок з нестабільною 
стенокардією залежно від статусу курця

РЕЗЮМЕ
Мета. Вивчити ефективність кверцетину в комплексі стандартного лікування нестабільної 
стенокардії (НС) у жінок з і без статусу курця на основі аналізу динаміки її клінічного пере-
бігу, показників загальної та сегментарної скоротливості лівого шлуночка, показників ліпід-
ного, вуглеводного обміну, системного запалення, маркерів ендотеліальної дисфункції та 
перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ).
Матеріали і методи. Обстежено 94 жінки з НС (середній вік 55,65 ± 2,14 року), які пере-
бували на стаціонарному лікуванні з приводу НС. Залежно від статусу курця і призначення 
додаткової цитопротекторної терапії пацієнтки були розділені у 4 підгрупи: ІА підгрупа – жін-
ки-курці (n = 30, середній вік 52,87 ± 2,55 року) і ІІА підгрупа – жінки-некурці (n = 24, се-
редній вік 56,93 ± 3,08 року), які в комплексі з оптимальною медикаментозною терапією 
(ОМТ) додатково отримували кверцетин; ІБ підгрупа – жінки-курці (n = 23, середній вік 
53,45 ± 2,97 року) та ІІБ підгрупа – жінки-некурці (n = 17, середній вік 57,76 ± 3,23 року), 
які отримували лише стандартний комплекс ОМТ. Хворим ІА та ІІА підгруп з першої доби 
госпіталізації призначали кверцетин внутрішньовенно в дозі 0,5 г у 50 мл ізотонічного роз-
чину натрію хлориду двічі на день упродовж 5 днів з переходом на одноразове введення 
впродовж наступних 5 днів. Динаміку змін показників ліпідного, вуглеводного, пуринового 
обміну, ендотеліальної дисфункції, системного запалення та ПОЛ, а також ЕхоКГ досліджен-
ня визначали на 10-у добу лікування.
Результати. Порівняно з жінками без статусу курця в пацієнток-курців у період маніфеста-
ції реєстрували достовірно на 10–20 % вищі середні рівні систолічного та пульсового арте-
ріального тиску, більш виражені порушення ліпідного обміну та ендотеліальної дисфункції 
(зниження активності ендотеліальної NO-синтази (еNOS), вмісту трансформуючого фактора 
росту (TGF-β2) та підвищений рівень ендотеліну-1), вищу активність процесів вільноради-
кального окиснення (малонового діальдегіду та церулоплазміну), системного запалення 
(підвищення рівнів С-реактивного протеїну та фібриногену).
Додавання до стандартної терапії НС кверцетину в пацієнток-курців з НС (ІА) істотно 
пришвидшує процеси зниження проатерогенних змін ліпідного обміну, активності ПОЛ та 
прозапальних факторів (в 1,4–1,7 рази), сприяє швидшому відновленню функції ендоте-
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лію як порівняно з курцями, що отримували тільки базисну терапію (ІБ), так і порівняно з 
некурцями, які додатково отримували кверцетин (ІІА). Аналіз 10-денної динаміки (Δ) рівнів 
TGF-β2 виявив також більш інтенсивне (у 1,5–1,7 рази) зростання їх значень у підгрупах 
кверцетину, особливо в ІА підгрупі (15,3 % (ІА) проти 8 % (ІБ) та 5 % (ІІА), р < 0,05). Водно-
час у підгрупах жінок-некурців (ІІА та ІІБ) простежувалася менш виражена динаміка цього 
показника (5 % (ІІА) проти 3,4 % (ІІБ), р < 0,05). Аналіз динаміки основних показників за-
гальної та регіональної скоротливості міокарда засвідчив, що фракція викиду лівого шлу-
ночка збільшилась у хворих усіх підгруп, однак її приріст на 10-у добу був найбільшим в ІА 
та ІІА підгрупах, що достовірно на 48,1–62,1 % перевищувало аналогічні показники в під-
групах ІБ та ІІБ (8,7 % (ІА) та 5,4 % (ІІА) проти 3,3 % (ІБ) та 2,8 % (ІІБ), р < 0,05). Середні зна-
чення ступеня порушення локальної скоротливості та індексу асинергії, що є основними 
показниками регіональної скоротливості, на тлі приймання кверцетину зменшились істот-
ніше (відповідно, на 21,7 %, 5,6 % (р < 0,05) в ІА підгрупі; 15,5 %, 7,7 % (р < 0,05) у ІІА під-
групі) порівняно з жінками, які його не приймали (ІБ – на 11,2 %, 2,4 % (р < 0,05); ІІБ – 
10,8 %, 5,2 % (р < 0,05)). У жінок-курців (ІА підгрупа) застосування кверцетину в схемі 
стандартного лікування НС дозволяє суттєво покращити її перебіг, знизити частоту усклад-
нень (рецидиви больового синдрому – на 33,3 %, порушення ритму і провідності – на  
55,5 %) та скоротити середню тривалість госпіталізації у курців – на 1,5 доби.
Висновки. Включення кверцетину до стандартної терапії пацієнток з НС дозволяє суттєво 
покращити ліпідний обмін і стан функції ендотелію, знизити активність системного запалення 
і вільнорадикального окиснення ліпідів, що пришвидшує процеси відновлення загальної та 
регіональної скоротливості міокарда, знижує ризик ускладнень (порушення ритму і провідно-
сті, рецидиви больового синдрому тощо) та скорочує тривалість госпіталізації. Найбільш ви-
ражена позитивна динаміка перелічених показників спостерігалася в осіб зі статусом курця.
Ключові слова: жінки зі статусом курця, нестабільна стенокардія, лікування, кверцетин.

ВСТУП
Гострий коронарний синдром (ГКС) без підйому сегмента ST, зо-

крема нестабільна стенокардія (НС), є однією з найчастіших гострих 
форм ішемічної хвороби серця (ІХС) у жінок, яка істотно погіршує про-
гноз і якість життя. Згідно з даними наукового огляду Американської 
асоціації серця (2016), серед жінок реєструють високі показники ле-
тальності і віддаленої смертності після перенесеного ГКС, що в рази 
перевищують такі в чоловіків, вищий ризик ускладненого перебігу та 
рецидивів ГКС, нерідко нетипову симптоматику та розвиток ішеміч-
них уражень міокарда на тлі необструктивних змін у коронарних арте-
ріях, істотно нижчу ефективність традиційної терапії та сучасних мето-
дів внутрішньокоронарних втручань, високу поширеність коморбідної 
патології і таких факторів ризику, як цукровий діабет (ЦД), артеріальна 
гіпертензія (АГ), дисліпідемія, депресія та куріння [1].

Куріння є одним із найагресивніших факторів ризику розвитку ГКС 
в осіб відносно молодого віку, зокрема жінок. Жінки-курці мають у  
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7 разів більше шансів перенести інфаркт міокарда (ІМ), особливо в 
молодому віці, що пов’язано як з більшою інтенсивністю атерогенезу 
в коронарних артеріях, так і з частішою дестабілізацією цього проце-
су [4]. Навіть відносно неінтенсивне куріння (до 4 сигарет на день) 
збільшує ризик ІХС у жінок вдвічі [3]. За результатами досліджень 
TREND, GISSI-2 та Rochester Coronary Heart Disease Project, якщо від-
носний ризик смерті для некурців прийняти за 1, то при викурюванні 
25 сигарет за добу він збільшується в 4,9 раза [5]. Високі рівні ле-
тальності від ІХС серед жінок Бразилії, Великобританії, США, Нідер-
ландів також пояснювали стрімким поширенням у жіночій популяції 
основних факторів ризику, ключовим серед яких є куріння [6–9]. Ку-
ріння істотно впливає на перебіг ГКС, збільшуючи частоту таких 
ускладнень, як подовження термінів госпіталізації, рецидиви больово-
го синдрому, порушення ритму та провідності. Зокрема з підвищен-
ням рівнів циркулюючих кортикостероїдів у курців пов’язують розви-
ток сенсибілізації міокарда до катехоламінів і його електричної неста-
більності, що призводить до збільшення ризику аритмій [10].

Згідно з критеріями американської системи BRFSS (The Beha-
vioral Risk Factor Surveillance System), курцями вважаються особи, 
які курять щодня, іноді або зазнають пасивного впливу тютюнового 
диму. При класифікації статусу курця нині використовують такі кри-
терії: 1) курці – особи, які курять щодня або іноді (у тому числі па-
сивні курці) та викурили за своє життя ≥ 100 сигарет; 2) колишні 
курці – особи, які кинули курити і тепер зовсім не курять, але вику-
рили впродовж життя ≥ 100 сигарет; 3) некурці – особи, які не вику-
рили за своє життя ≥ 100 сигарет [2].

Куріння поряд з АГ, дисліпідемією, ЦД, інсулінорезистентністю та 
прогресуючим збільшенням активності системного запалення спри-
яє пошкодженню клітин ендотелію. Саме ендотеліальна дисфункція 
як початковий результат системного ураження ендотелію згідно із 
серцево-судинним континуумом є безумовною тригерною ланкою 
подальшого прогресування атеросклерозу і дестабілізації атероскле-
ротичних бляшок [11]. Фармакологічні методи корекції ендотеліаль-
ної дисфункції передбачають усунення агресивних для ендотелію 
факторів (гіперліпідемія, зниження артеріального тиску (АТ), гіперглі-
кемії та ін.), що призводить до зниження синтезу ендотеліну-1 (ЕТ-1), 
підвищення концентрації ендотеліальної синтази (eNOS) [12]. Осо-
бливістю фармакотерапії в жінок є більша біодоступність практично 
всіх груп кардіологічних препаратів, які входять у перелік прогноз-мо-
дифікуючих, хоча ефективність їх не вища, а іноді навіть нижча, ніж у 
чоловіків. Ураховуючи те, що в жінок спостерігається менша резуль-
тативність інтервенційних методів лікування, постає необхідність ча-
стішого застосування додаткової цитопротекторної терапії з метою 
збереження структури та функції ішемізованого міокарда.
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Останнім часом активно розвивається концепція використання 
низки метаболізм-модифікуючих препаратів у комплексі оптималь-
ної медикаментозної терапії НС, що дозволяє покращити енергоза-
безпечення кардіоміоцитів в умовах гострої чи хронічної ішемії міо-
карда. Такий підхід є особливо актуальним для пацієнтів із НС жіно-
чої статі, зважаючи на її частіший розвиток на тлі мікроваскулярної 
дисфункції при малозмінених коронарних артеріях [13]. Особливої 
уваги серед препаратів з метаболічною дією заслуговує кверцетин.

Основними механізмами кардіо- та ендотелійпротекторної дії квер-
цетину є гальмування активності й експресії катаболічних (проокси-
дантних і протеолітичних) цитокінів у плазмі крові та клітинах, що зу-
мовлює його мембраностабілізуючий ефект, антиоксидантну та ци-
топротекторну дію, зміни системи оксиду, збереження активності 
eNOS, а також антиапоптотичний ефект [14]. За результатами деяких 
досліджень встановлено, що раннє застосування кверцетину в комп-
лексній терапії гострого ІМ дозволяє зменшувати масу некротизова-
ного міокарда і дилатацію порожнини лівого шлуночка [15, 16].  
Уведення кверцетину при гострій ішемії міокарда до початку терапії 
фібринолітичними препаратами сприяє усуненню тромборезистент-
ності та збільшенню частоти реканалізації коронарної артерії [14, 17]. 
Кверцетину притаманні ангіопротекторні властивості. Зокрема його 
застосування призводить до значного зниження активності протеасо-
ми як у тканинах, так і в лейкоцитах крові. При цьому значно зменшу-
ється кількість і вираженість атеросклеротичних змін в аорті [18].

У деяких дослідженнях вивчено вплив препаратів кверцетину і на 
рівень перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) у печінці і міокарді. Він 
не тільки нейтралізує вільні радикали і стабілізує клітинні мембрани, 
а й здатен активувати ферменти власного антиоксидантного захисту 
організму (супероксиддисмутаза, каталаза) [19, 20]. Також кверце-
тин впливає на утворення нітроген оксиду, виявляє властивості мо-
дулятора швидкості деградації фосфоліпідів, які впливають на віль-
норадикальні процеси і відповідають за клітинний біосинтез NO та 
протеїназ [21–23]. Таким чином, кверцетин спроможний позитивно 
впливати практично на всі основні механізми ураження ендотелію 
та кардіоміоцитів компонентами тютюнового диму в активних і па-
сивних курців, зменшуючи несприятливі наслідки його впливу на 
серцево-судинну систему загалом та покращуючи перебіг НС у жі-
нок зі статусом курця зокрема. У літературних джерелах, на жаль, 
відсутні ґрунтовні наукові дані щодо ефективності застосування 
кверцетину в жінок з НС і статусом курця.

МЕТА
Вивчити ефективність кверцетину в комплексі стандартного ліку-

вання НС у жінок з і без статусу курця на основі аналізу динаміки її 



НАУКОВІ ПУБЛІКАЦІЇ. ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

53ISSN 2312-7015. Кардиология: от науки к практике. 2018. № 5–6 (34)

клінічного перебігу, показників загальної та сегментарної скоротли-
вості лівого шлуночка, показників ліпідного, вуглеводного обміну, 
системного запалення, маркерів ендотеліальної дисфункції та ПОЛ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Обстежено 94 жінки (середній вік 55,65 ± 2,14 року), які перебу-

вали на стаціонарному лікуванні з приводу НС. Верифікацію діагно-
зу проводили на підставі клініко-анамнестичних даних, результатів 
лабораторних та інструментальних досліджень (електрокардіографії 
(ЕКГ), коронароангіографії (КАГ)) згідно з рекомендаціями робочої 
групи ESC з лікування ГКС без стійкої елевації сегмента ST, націо-
нальними рекомендаціями та Уніфікованим клінічним протоколом 
медичної допомоги «Гострий коронарний синдром без елевації се-
гмента ST (екстрена, первинна, вторинна (спеціалізована) медична 
допомога)» (2015 рік) та Наказом МОЗ України від 03.03.2016 р.  
№ 164 «Про затвердження та впровадження медико-технологічних 
документів зі стандартизації медичної допомоги при гострому коро-
нарному синдромі без елевації сегмента ST» [24, 25].

Для оцінювання стану ліпідного обміну визначали рівень загаль- 
ного холестерину (ЗХС), холестерину ліпопротеїдів низької щільності  
(ХС ЛПНЩ), холестерину ліпопротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ), 
тригліцеридів (ТГ). Взяття венозної крові у включених у дослідження па-
цієнтів проводили зранку, натще, у першу добу госпіталізації. Концентра-
ції ЗХС і ТГ у сироватці крові визначали ферментативним методом  
за Rifai N. et al. (1999), у модифікації та реактивами фірми Erba 
Lachema (Чехія). Уміст ХС ЛПНЩ розраховували за формулою Фрідваль-
да (ХС ЛПНЩ = ЗХС – (ХС ЛПВЩ + ТГ / 2,2)) (ммоль/л); коефіцієнт атеро-
генності (КА) – за формулою Клімова А. Н. (КА = (ЗХС – ХС ЛПВЩ) /  
ХС ЛПВЩ). Уміст аполіпопротеїнів А1 (АпоА1) та В (АпоВ) визначали іму-
нотурбідиметричним методом (Orion Diagnostica (Фінляндія)).

Визначення ТГ в сироватці крові проводили колориметричним 
методом Флетчера М. у модифікації Горячковського А. М. [26, 27].

Стан вуглеводного обміну оцінювали шляхом визначення глікози-
льованого гемоглобіну (НвА1с) за реакцією з тіобарбітуровою кис-
лотою методом Chromy V. еt al. в модифікації фірми Erba Lachema 
(Чехія) [28].

Активність системного запалення досліджували шляхом визна-
чення рівнів С-реактивного протеїну (СРП) і фібриногену (ФГ). С-ре-
активний протеїн досліджували імунотурбідиметричним методом на 
мікроаналізаторі ФП-901 (Фінляндія) за допомогою набору реаген-
тів фірми PLIVA-Lachema Diagnostika (Чехія). Уміст ФГ визначали за 
методом Рутберга Р. А. (1961) [27]. Стан ПОЛ оцінювали за методом 
Мюллера – Зейферта [29]. Визначали вміст малонового діальдегіду 
(МДА) (за методом Гаврилова В. Б. в модифікації Коробейнікової Є. 
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(1989)) та активність церулоплазміну (ЦП) (за методом Ревіна Н. у 
модифікації Бестужева С. В. і Колба В. Г. (1982)) [27, 29, 30].

Показники ендотеліальної функції вивчали за допомогою визна-
чення у сироватці крові рівнів ЕТ-1 та eNOS. За допомогою стан-
дартних реактивів фірми Cloud-Clone Corp (США) визначали ЕТ-1, 
активність eNOS – реактивів компанії WuhanEiAabScienceCo, Ltd 
(Китай). Принцип методу ґрунтується на імуноферментній технології 
із застосуванням спектрофотометрії при довжині хвилі 450 нм [31]. 
Рівень трансформуючого фактора росту (TGF-β2) в сироватці крові 
визначали методом твердофазного «сендвіч-ензим-пов’язаного-іму-
носорбентного аналізу» при використанні наборів Ultra Sensitive TM 
ELISA kits «BIOSOURCE Introgen Corporation» (США).

Усім пацієнткам проводили ехокардіографічне (ЕхоКГ) дослідження у 
стані спокою в день госпіталізації та на 10-у добу лікування. Визначали 
основні показники загальної (фракція викиду (ФВ)) та сегментарної (сту-
пінь порушення локальної скоротливості (СПЛС) та індекс асинергії 
(ІндА)) скоротливості міокарда лівого шлуночка (ЛШ). Для кількісного оці-
нювання скоротливої здатності ЛШ визначали рухомість кожного се-
гмента ЛШ у балах від 1 до 5 (Schiller N. B. еt al., 1989; Geleijnse M. L.  
еt al., 1997). Ступінь порушення локальної скоротливості розраховували 
за формулою: від загальної суми балів 16 візуалізованих сегментів від-
німали 16 та ділили на кількість сегментів із порушеною скоротливістю 
(Алехин М. Н. и соавт., 2001). Індекс асинергії визначали за формулою: 
співвідношення фактичної суми балів усіх сегментів до їх загальної кіль-
кості (тобто до 16) (Lang R. M. et al., 2005; Lebeau R. еt al., 2012).

Залежно від статусу курця пацієнтки були розділені на групи: І – 
жінки-курці (n = 53, середній вік 53,18 ± 2,87 року, викурювали  
≥ 5 сигарет на день (у середньому 12,7 сигарети на день) упродовж 
8,7 ± 0,53 року), ІІ – жінки-некурці (n = 41, середній вік 57,34 ±  
3,69 року) [2]. Кожна з груп була розподілена на підгрупи: А – паці-
єнтки, які в комплексі з оптимальною медикаментозною терапією 
(ОМТ) додатково отримували кверцетин (ІА підгрупа (n = 30, серед-
ній вік 52,87 ± 2,55 року) та ІІА підгрупа (n = 24, середній вік  
56,93 ± 3,08 року)), і хворі підгрупи Б, яким призначали лише ОМТ 
(ІБ (n = 23, середній вік 53,45 ± 2,97 року) та ІІБ (n = 17, середній 
вік 57,76 ± 3,23 року)). Хворим ІА та ІІА підгруп з першої доби госпі-
талізації призначали внутрішньовенно кверцетин у дозі 0,5 г у 50 мл 
ізотонічного розчину натрію хлориду 2 рази на день протягом 5 днів, 
з переходом на його одноразове введення протягом наступних  
5 днів. Динаміку змін показників визначали на 10-у добу лікування.

Статистичну обробку результатів проводили за допомогою про-
грами Statisticа (версія 10.0) і Microsoft Exсel 2016. Визначали, що 
всі параметри мали гаусівський розподіл, тому отримані результати 
наведено у вигляді середніх арифметичних показників та їх похибок 
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(M ± m). Для порівняння показників застосовували параметричні 
критерії Стьюдента. Достовірною вважалася різниця при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ
На початку дослідження в усіх підгрупах обстежених пацієнток реє-

стрували перевищення за цільових значень систолічного артеріаль-
ного тиску (САТ). У підгрупах курців ІА та ІБ цей показник був досто-
вірно вищим, ніж в обстежуваних некурців ІІА та ІІБ, і становив, від-
повідно, 149,23 ± 2,47 (ІА) та 148,94 ± 2,59 (ІБ) проти 134,19 ± 
3,32 (ІІА) та 135,02 ± 3,13 (ІІБ), р < 0,05. Стартові середні рівні пуль-
сового артеріального тиску (ПАТ) також перевищували оптимальні 
значення в обох підгрупах пацієнток зі статусом курця. Серед обсте-
жуваних хворих із НС жінок-некурців початкові рівні ПАТ також досто-
вірно перевищували рекомендовані значення (< 50 мм рт. ст.), од-
нак були на 16,9–17,8 % нижчими, ніж серед курців (відповідно 
71,89 ± 1,56 мм рт. ст. (ІА) та 72,23 ± 1,18 мм рт. ст. (ІБ) проти  
59,67 ± 1,97 мм рт. ст. (ІІА) та 59,32 ± 2,01 мм рт. ст. (ІІБ), р < 0,05) 
(таблиці 1, 2). Підвищені рівні ПАТ можуть свідчити про ознаки біль-
шої жорсткості артерій у хворих із НС жінок зі статусом курця.

Аналіз динаміки рівнів АТ впродовж госпітального періоду лікуван-
ня засвідчив помірне достовірне зниження середніх значень САТ та 
ПАТ у всіх підгрупах обстежуваних (таблиці 1, 2).

Таблиця 1. Динаміка середніх рівнів САТ, ДАТ, ПАТ та частоти серцевих скорочень 
(ЧСС) при комплексному лікуванні з та без використання кверцетину в жінок з НС і 
статусом курця (ІА, ІБ)

Показник

Підгрупа ІА (n = 30)
Стандартна терапія + кверцетин

Підгрупа ІБ (n = 23)
Стандартна терапія

На початок 
лікування

На 10-й день 
лікування ∆ % На початок 

лікування
На 10-й день 

лікування ∆ %

САТ, мм рт. ст. 149,23 ± 2,47*# 134,58 ± 2,97 –9,8 148,94 ± 2,59* 140,93 ± 2,71 –5,4
ДАТ, мм рт. ст. 77,34 ± 1,02* 75,78 ± 3,12 –2,1 78,05 ± 0,89 74,84 ± 2,67 –5,3
ПАТ, мм рт. ст. 71,89 ± 1,56*# 58,81 ± 2,47 –18,2 72,23 ± 1,18 66,04 ± 2,79 –4,1

Примітка. *р < 0,05 – достовірність різниці між показниками після лікування; #р < 0,05 – 
достовірність різниці між показниками ІА та ІІА підгруп; ДАТ – діастолічний артеріальний тиск.

Таблиця 2. Динаміка середніх рівнів САТ, ДАТ, ПАТ та ЧСС у хворих із НС жінок-не-
курців (ІІА, ІІБ) при комплексному лікуванні з та без використання кверцетину

Показник

Підгрупа ІІА (n = 24)
Стандартна терапія + кверцетин

Підгрупа ІІБ (n = 17)
Стандартна терапія

На початок 
лікування

На 10-й день 
лікування ∆ % На початок 

лікування
На 10-й день 

лікування ∆ %

САТ, мм рт. ст. 134,19 ± 3,32* 126,14 ± 2,95 –5,9 135,02 ± 3,13* 128,26 ± 2,12 –4,9
ДАТ, мм рт. ст. 74,52 ± 1,87* 68,35 ± 1,56 –8,3 75,68 ± 1,91* 70,98 ± 2,05 –7,4
ПАТ, мм рт. ст. 59,67 ± 1,97 57,79 ± 1,66 –3,2 59,32 ± 2,01 57,28 ± 2,45 –3,4

Примітка. *р < 0,05 – достовірність різниці між показниками після лікування.
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У жінок підгрупи ІА, які, крім стандартної терапії, додатково отриму-
вали терапію розчином кверцетину, відсоток (∆ %) зниження рівнів 
САТ і ПАТ виявився найбільшим. Зокрема рівень САТ зменшився при-
близно на 10 %, що майже вдвічі достовірно більше, ніж у підгрупах 
ІБ, ІІА та ІІБ (відповідно –9,8 % (ІА) проти –5,4 % (ІБ), –5,9 % (ІІА) та 
–4,9 % (ІІБ), р < 0,05). Ще більш виражена динаміка спостерігалася 
при аналізі рівнів ПАТ. Зокрема в підгрупі ІА він знизився на 18,2 %, 
що достовірно в 4,4 раза більше, ніж в ІБ підгрупі, та в 5,4–5,6 раза 
більше, ніж у підгрупах некурців ІІА та ІІБ (відповідно –18,2 % (ІА) про-
ти –4,1 % (ІБ), –3,2 % (ІІА) та –3,4 % (ІІБ), р < 0,05). При аналізі показ-
ників рівнів ДАТ спостерігалася подібна тенденція, але достовірної ди-
наміки цього показника не встановлено (таблиці 1, 2).

Аналіз динаміки показників ліпідного профілю в обстежуваних під-
групах жінок з НС засвідчив, що інтенсивність зниження проатероген-
них фракцій ліпідів залежала як від статусу курця, так і від включення 
до комплексу стандартного лікування кверцетину. Зокрема на момент 
госпіталізації значення ЗХС були достовірно вищими в підгрупах курців 
(ІА та ІБ), ніж у некурців (ІІА та ІІБ) (відповідно 6,71 ± 0,31 ммоль/л (ІА) 
та 6,69 ± 0,27 ммоль/л (ІБ) проти 5,97 ± 0,41 ммоль/л (ІІА) та 5,95 ± 
0,37 ммоль/л (ІІБ), р < 0,05). Схожа тенденція спостерігалася при ана-
лізі основних проатерогенних фракцій ліпідів. Зокрема початкові рівні 
ХС ЛПНЩ, ТГ та АпоВ у підгрупах пацієнток зі статусом курця (ІА та ІБ) 
були достовірно на 15,1–23,7 % вищими, ніж у підгрупах некурців (ІІА 
та ІІБ), відповідно 4,32 ± 0,24 ммоль/л (ІА) та 4,28 ± 0,46 ммоль/л (ІБ) 
проти 3,63 ± 0,31 ммоль/л (ІІА) та 3,68 ± 0,45 ммоль/л (ІІБ), р < 0,05; 
2,54 ± 0,18 ммоль/л (ІА) та 2,51 ± 0,28 ммоль/л (ІБ) проти 1,96 ± 
0,18 ммоль/л (ІІА) та 1,91 ± 0,23 ммоль/л (ІІБ), р < 0,05; 1,62 ±  
0,02 г/л (ІА) та 1,64 ± 0,03 г/л (ІБ) проти 1,26 ± 0,02 г/л (ІІА) та 1,29 ± 
0,02 г/л (ІІБ), р < 0,05) (таблиці 3, 4). Отримані дані підтверджують 
здатність активного і пасивного куріння істотно погіршувати стан ліпід-
ного обміну та збільшувати його проатерогенну спрямованість.

Здатність тютюнового диму знижувати рівень захисних антиате-
рогенних фракцій ХС ЛПВЩ підтверджує і той факт, що в підгрупах 
курців (ІА та ІБ) рівні цього показника були достовірно нижчими, ніж 
у підгрупах некурців (ІІА та ІІБ). Вони становили, відповідно, 0,91 ± 
0,02 ммоль/л (ІА) та 0,93 ± 0,02 ммоль/л (ІБ) проти 1,04 ±  
0,02 ммоль/л (ІІА) та 1,03 ± 0,02 ммоль/л (ІІБ), р < 0,05.

Більша інтенсивність проатерогенних змін у жінок-курців з НС та-
кож відображалась у зниженні середнього рівня АпоА1 порівняно з 
обстеженими підгрупами некурців. Так, в ІА та ІБ підгрупах рівень 
АпоА1 був достовірно нижчим, ніж у ІІА та ІІБ підгрупах (0,80 ±  
0,01 г/л (ІА) та 0,82 ± 0,02 г/л (ІБ) проти 0,93 ± 0,01 г/л (ІІА) та  
0,94 ± 0,01 г/л (ІІБ), р < 0,05). Відповідно, співвідношення АпоВ/
АпоА1 в обстежуваних пацієнток ІА та ІБ підгруп виявилось достовір-
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но в 1,3 раза вищим, ніж у ІІА та ІІБ підгрупах (відповідно 2,01 ± 
0,01 (ІА) та 2,00 ± 0,01 (ІБ) проти 1,35 ± 0,02 (ІІА) та 1,37 ±  
0,02 (ІІБ), р < 0,05) (таблиці 3, 4).

Аналіз динаміки рівнів основних показників ліпідного обміну за-
свідчив, що в жінок-курців ІА підгрупи, які додатково отримували 
кверцетин, частка зниження ЗХС була на 33,9 % більшою, ніж у жі-
нок-курців ІБ підгрупи, які отримували тільки стандартну терапію 
(відповідно –10,9 % (ІА) проти –7,2 % (ІБ), р < 0,05). Водночас серед 
пацієнток-некурців з НС (ІІА та ІІБ) зниження ЗХС хоч і виявилось до-
стовірним, але вдвічі менш вираженим (–4,9 % (ІІА) проти –3,5 % 
(ІІБ), р < 0,05). Також у підгрупі ІА вміст у крові ХС ЛПНЩ знизився 
на 12,5 %, що достовірно в 1,4 раза більше, ніж у підгрупі ІБ та в  
1,6 раза більше, ніж у ІІА підгрупі (–12,5 % (ІА) проти –7,3 (ІБ) та 
–5,2 % (ІІА), р < 0,05). Натомість, підвищення рівня ХС ЛПВЩ серед 
пацієнток ІА підгрупи становило 14,2 %, що в 1,6 раза більше, ніж в 
ІБ підгрупі та в 1,7 раза більше, ніж серед некурців підгрупи ІІА  
(14,2 % (ІА) проти 5,1 % (ІБ) та 3,7 % (ІІА), р < 0,05). Майже на 
чверть також знизився середній рівень ТГ в крові обстежуваних ІА 
підгрупи, що в 1,4 раза перевищує частку зниження аналогічного 
показника в ІБ підгрупі та в 1,7 раза – у підгрупі ІІА (–22,1 % (ІА) 
проти –13,9 % (ІБ) та –6,1 % (ІІА), р < 0,05).

Оцінюючи вплив терапії кверцетином у складі ОМТ НС у жінок, 
було встановлено його вираженішу ліпідокорегуючу здатність у жі-

Таблиця 3. Динаміка середніх значень показників ліпідного та вуглеводного обміну 
у хворих із НС жінок зі статусом курця (ІА, ІБ) при комплексному лікуванні з та без 
використання кверцетину

Показник

Підгрупа ІА (n = 30)
Стандартна терапія + кверцетин

Підгрупа ІБ (n = 23)
Стандартна терапія

На початок 
лікування

На 10-й день 
лікування ∆ % На початок 

лікування
На 10-й день 

лікування ∆ %

ЗХС, ммоль/л 6,71 ± 0,31*# 5,98 ± 0,45 –10,9 6,69 ± 0,27* 6,21 ± 0,37 –7,2

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 0,91 ± 0,02*# 1,06 ± 0,02 14,2 0,93 ± 0,02* 0,98 ± 0,02 5,1

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 4,32 ± 0,24*# 3,78 ± 0,36 –12,5 4,28 ± 0,46* 3,97 ± 0,32 –7,3

АпоА1, г/л 0,80 ± 0,01*# 0,94 ± 0,01 14,9 0,82 ± 0,02* 0,87 ± 0,02 5,8

АпоВ, г/л 1,62 ± 0,02*# 1,36 ± 0,02 –16,1 1,64 ± 0,03* 1,48 ± 0,02 –9,8

АпоВ/АпоА1, од. 2,01 ± 0,01*# 1,47 ± 0,03 –36,7 2,00 ± 0,01* 1,70 ± 0,02 –15,0

ТГ, ммоль/л 2,54 ± 0,18*# 1,98 ± 0,17 –22,1 2,51 ± 0,28* 2,16 ± 0,23 –13,9

HbA1c, % 6,57 ± 0,11 6,13 ± 0,17 –6,7 6,52 ± 0,34 6,35 ± 0,26 –2,6

Примітка. *р < 0,05 – достовірність різниці між показниками після лікування;
#р < 0,05 – достовірність різниці між показниками ІА та ІІА підгруп.
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Таблиця 4. Динаміка середніх значень показників ліпідного та вуглеводного обміну 
у хворих із НС жінок-некурців (ІІА, ІІБ) при комплексному лікуванні з та без викори-
стання кверцетину

Показник

Підгрупа ІІА (n = 24)
Стандартна терапія + кверцетин

Підгрупа ІІБ (n = 17)
Стандартна терапія

На початок 
лікування

На 10-й день 
лікування ∆ % На початок 

лікування
На 10-й день 

лікування ∆ %

ЗХС, ммоль/л 5,97 ± 0,41* 5,68 ± 0,31 –4,9 5,95 ± 0,37* 5,74 ± 0,35 –3,5

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,04 ± 0,02 1,08 ± 0,02 3,7 1,03 ± 0,02 1,05 ± 0,02 1,9

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,63 ± 0,31* 3,44 ± 0,25 –5,2 3,68 ± 0,45 3,57 ± 0,23 –3,0

АпоА1, г/л 0,93 ± 0,01 0,98 ± 0,02 5,1 0,94 ± 0,01 0,96 ± 0,02 2,1

АпоВ, г/л 1,26 ± 0,02* 1,15 ± 0,02 –8,7 1,29 ± 0,02 1,19 ± 0,02 –7,8

АпоВ/АпоА1 1,35 ± 0,02* 1,17 ± 0,02 –13,3 1,37 ± 0,02* 1,24 ± 0,02 –9,5

ТГ, ммоль/л 1,96 ± 0,18 1,84 ± 0,21 –6,1 1,91 ± 0,23 1,82 ± 0,21 –4,7

HbA1c, % 6,20 ± 0,14 6,09 ± 0,19 –1,8 6,23 ± 0,21 6,15 ± 0,19 –1,3

Примітка. *р < 0,05 – достовірність різниці між показниками після лікування.

нок-курців (ІА), незважаючи на найгірший стартовий стан ліпідного 
обміну в цій групі хворих. Зокрема рівень антиатерогенного АпоА1 
серед жінок ІА підгрупи зріс в 1,6 раза більше, ніж у підгрупах ІБ та 
ІІА (14,9 % (ІА) проти 5,8 % (ІБ) та 5,1 % (ІІА), р < 0,05). Натомість, 
рівні АпоВ та співвідношення АпоВ/АпоА1 в ІА підгрупі зменшилися 
в 1,4–1,6 раза більше, ніж в ІБ підгрупі, і в 1,5–1,6 раза більше, ніж 
у підгрупі ІІА (–16,1 %, –36,7 % (ІА) проти –9,8 %, –15 % (ІБ), та  
–8,7 %, –13,3 % (ІІА), р < 0,05), що свідчило про вищу ліпідокорегу-
ючу ефективність кверцетину саме серед жінок, які зазнавали три-
валого впливу компонентів тютюнового диму (таблиці 3, 4).

Схожа тенденція, хоча і менш виражена, спостерігалася в підгру-
пах жінок-некурців (ІІА і ІІБ), серед яких лікування кверцетином на 
тлі ОМТ (підгрупа ІІА) призводило до більш вираженого підвищення 
АпоА1 на 58,8 %, ніж у підгрупі ІІБ (5,1 % (ІІА) проти 2,1 % (ІІБ),  
р < 0,05) та на 10,3–28,5 % інтенсивнішого зниження АпоВ та спів-
відношення АпоВ/АпоА1 (відповідно –8,7 %, –13,3 % (ІІА) проти 
–7,8 %, –9,5 % (ІІБ), р < 0,05) (таблиці 3, 4).

Під час дослідження змін показників вуглеводного обміну вияв-
лено тенденцію до зменшення рівня HbA1c, хоча і без статистично 
значущої різниці (р > 0,05) у всіх підгрупах, але більш інтенсивно се-
ред курців, порівняно з некурцями (ІА – на 6,7 %; ІБ – на 2,6 %; ІІА – 
на 1,8 %; ІІБ – на 1,3 %) (таблиці 3, 4).

С-реактивний протеїн є класичним білком гострої фази, який ви-
вільняється у відповідь на тканинне ушкодження та відіграє само-
стійну патогенетичну роль у патогенезі атеросклерозу, дестабілізації 
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Проведений аналіз динаміки рівнів СРП та ФГ показав, що паці-
єнтки з НС та статусом курця, які отримували кверцетин (ІА), мали 
більш виражену позитивну динаміку порівняно з іншими обстежува-
ними. Зокрема в цій підгрупі (ІА) рівень СРП знизився в 1,4 раза 
більше, ніж у ІБ підгрупі, та в 1,7 раза більш виражено, ніж у ІІА під-
групі (–34,1 % (ІА) проти –19,5 % (ІБ) та –10,5 % (ІІА), р < 0,05). Піс-
ля проведеного лікування середній рівень ФГ в ІА підгрупі знизився 
в 1,5–1,7 раза більш інтенсивно, ніж у ІБ та ІІА підгрупах (–25,9 % 
(ІА) проти –11,8 % (ІБ) та –6,9 % (ІІА), р < 0,05).

TGF-β – поліпептид із суперсімейства цитокінів, що контролює 
клітинний ріст, проліферацію клітин, клітинне диференціювання, 
апоптоз. Відомо, що TGF-β виконує різноманітні функції: регулює 
пізню фазу регуляції макрофагів через інгібування TNF-α, чинить 
сильну протизапальну дію, інгібує експресію рецепторів ліпопротеї-

атером та розвитку гострих форм ІХС [32]. До потужних тригерів син-
тезу СРП належить куріння, а також розвиток безпосередньої ішемії 
та некрозу міокарда [33]. Зокрема вихідні середні рівні СРП, визна-
чені в 1-у добу госпіталізації в жінок-курців ІА та ІБ підгруп, були до-
стовірно в 29,7 % вищими, ніж у жінок-некурців ІІА та ІІБ підгруп 
(7,82 ± 0,55 мг/мл (ІА) та 7,76 ± 0,81 мг/мл (ІБ) проти 5,50 ±  
0,19 мг/мл (ІІА) та 5,46 ± 0,26 мг/мл (ІІБ), р < 0,05). Середні рівні 
ФГ також були достовірно на 16,5 % вищими в ІА та ІБ підгрупах, ніж 
у ІІА та ІІБ (5,71 ± 0,39 г/л (ІА) та 5,75 ± 0,43 г/л (ІБ) проти 4,81 ± 
0,14 г/л (ІІА) та 4,78 ± 0,18 г/л (ІІБ), р < 0,05) (таблиці 5, 6).

Таблиця 5. Динаміка середніх рівнів показників активності системного запалення, 
ПОЛ та стану функції ендотелію у хворих з НС жінок зі статусом курця (ІА, ІБ) при 
комплексному лікуванні з та без використання кверцетину

Показник

Підгрупа ІА (n = 30)
Стандартна терапія + кверцетин

Підгрупа ІБ (n = 23)
Стандартна терапія

На початок 
лікування

На 10-й день 
лікування ∆ % На початок 

лікування
На 10-й день 

лікування ∆ %

СРП, мг/мл 7,82 ± 0,55*# 5,14 ± 0,43 –34,1 7,76 ± 0,81* 6,25 ± 0,75 –19,5

ФГ, г/л 5,71 ± 0,39*# 4,23 ± 0,51 –25,9 5,75 ± 0,43* 5,07 ± 0,82 –11,8

TGF-β2, пг/мл 173,12 ± 4,83*# 204,56 ± 6,12 15,3 172,56 ± 5,14 187,62 ± 7,18 8,0

МДА, нмоль/мг 0,75 ± 0,02*# 0,61 ± 0,02 –18,7 0,73 ± 0,03 0,67 ± 0,02 –8,2

ЦП, мг/л.год 462,73 ± 8,21 425,62 ± 12,31 –8,0 459,34 ± 9,50 438,50 ± 10,42 –4,5

eNOS, пг/мл 131,18 ± 2,52*# 186,43 ± 3,56 29,6 137,32 ± 5,71* 164,37 ± 4,78 16,5

EТ-1, пг/мл 17,53 ± 1,19*# 9,78 ± 0,12 –44,2 17,32 ± 1,51* 12,53 ± 0,31 –27,7

Примітка. *р < 0,05 – достовірність різниці між показниками після лікування;
#р < 0,05 – достовірність різниці між показниками ІА та ІІА підгруп.



60 ISSN 2312-7015. Кардиология: от науки к практике. 2018. № 5–6 (34)

Таблиця 6. Динаміка середніх рівнів показників активності системного запалення, 
ПОЛ та стану функції ендотелію у хворих із НС жінок-некурців (ІІА, ІІБ) при комплек-
сному лікуванні з та без використання кверцетину

Показник

Підгрупа ІІА (n = 24)
Стандартна терапія + кверцетин

Підгрупа ІІБ (n = 17)
Стандартна терапія

На початок 
лікування

На 10-й день 
лікування ∆ % На початок 

лікування
На 10-й день 

лікування ∆ %

СРП, мг/мл 5,50 ± 0,19* 4,92 ± 0,30 –10,5 5,46 ± 0,26* 5,15 ± 0,42 –5,7

ФГ, г/л 4,81 ± 0,14 4,48 ± 0,27 –6,9 4,78 ± 0,18 4,56 ± 0,34 –4,6

TGF-β2, пг/мл 214,23 ± 7,45 225,48 ± 6,74 5,0 212,81 ± 6,17 220,35 ± 5,46 3,4

МДА, нмоль/мг 0,63 ± 0,01 0,59 ± 0,01 –6,4 0,65 ± 0,01* 0,61 ± 0,01 –6,2

ЦП, мг/л.год 428,81 ± 15,07 409,23 ± 13,19 –4,6 423,55 ± 12,18 411,37 ± 14,24 –2,9

eNOS, пг/мл 183,34 ± 6,72 204,56 ± 7,83 10,4 185,67 ± 6,72 192,71 ± 8,44 3,7

EТ-1, пг/мл 9,94 ± 0,13* 8,75 ± 0,20 –11,9 9,81 ± 0,15* 8,89 ± 0,31 –9,4

Примітка. *р < 0,05 – достовірність різниці між показниками після лікування в підгрупах.

дів дуже низької щільності, що сповільнює переродження макрофа-
гів у пінисті клітини [37]. У здорових осіб надлишкова екскреція 
TGF-β сприяє синтезу фетальних скорочувальних білків, характер-
них для гіпертрофії, росту кардіоміоцитів, інтерстиціального фіброзу 
міокарда, а також звуження діаметра артерій та судинного ремоде-
лювання [34]. Однак на тлі хронічної недостатності коронарного 
кровопостачання TGF-β відіграє важливу роль у розвитку колате-
рального кровообігу – формуванні судин з добре розвиненою меді-
єю, що може сприяти відновленню перфузії міокарда і зменшенню 
його ішемії [35]. TGF-β здатний стимулювати трансформацію і про-
ліферацію фібробластів, медії нових судин. Активність цього показ-
ника може змінюватися також і в разі куріння. Нами встановлено 
достовірне зниження рівня TGF-β2 в підгрупах курців з діагнозом 
НС (ІА та ІБ) порівняно з некурцями з НС (ІІА та ІІБ) на початку ліку-
вання (173,12 ± 4,83 пг/мл (ІА) та 172,56 ± 5,14 пг/мл (ІБ) проти 
214,23 ± 7,45 пг/мл (ІІА) та 212,81 ± 6,17 пг/мл (ІІБ), р < 0,05) (та-
блиці 5, 6). Аналіз динаміки рівнів TGF-β2 під час госпітального пе-
ріоду спостереження виявив більш інтенсивне (в 1,5–1,7 раза) 
зростання його рівнів у підгрупі ІА серед пацієнток-курців, які додат-
ково до ОМТ отримували кверцетин, порівняно з підгрупами ІБ та 
ІІА (–15,3 % (ІА) проти –8,0 % (ІБ) та –5,0 % (ІІА), р < 0,05). Між під-
групами некурців (ІІА та ІІБ) простежувалась менш виражена різни-
ця змін рівнів TGF-β2 (5,0 % (ІІА) проти 3,4 % (ІІБ), р < 0,05). Отри-
мані нами дані узгоджуються з дослідженнями Заремби Є. Х., Ка-
пустинського О. О., де зниження TGF-β2 пов’язувалося з курінням та 
ожирінням [38].
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Подібна динаміка в підгрупах спостерігалась і при аналізі показ-
ників ПОЛ в процесі госпітального періоду лікування. Рівні МДА на 
початку лікування були на 13,5 % достовірно вищими в підгрупі кур-
ців (ІА та ІБ), ніж у некурців ІІА та ІІБ (0,75 ± 0,02 нмоль/мг (ІА) та 
0,73 ± 0,03 нмоль/мг (ІБ) проти 0,63 ± 0,01 нмоль/мг (ІІА) та 0,65 ± 
0,01 нмоль/мг (ІІБ), р < 0,05). Статистично достовірної різниці по-
чаткових рівнів ЦП між курцями та некурцями виявлено не було. 
Найбільш відчутне зниження рівнів МДА спостерігалось в ІА підгру-
пі, воно виявилося на 56,2 % більшим, ніж у підгрупі ІБ, та на 65,7 % 
більшим, ніж у підгрупі ІІА (–18,7 % (ІА) проти –8,2 % (ІБ) та –6,4 % 
(ІІА), р < 0,05). Водночас не було виявлено статистично достовірної 
різниці в динаміці показників ЦП в обстежуваних підгрупах (–8 % 
(ІА), –4,5 % (ІБ), –4,6 % (ІІА), –2,9 % (ІІБ), р < 0,05) (таблиці 5, 6).

Нами простежено динаміку рівнів основних маркерів ендотелі-
альної дисфункції – ЕТ-1 та eNOS залежно від призначення кверцети-
ну в складі ОМТ. Плазмовий рівень ЕТ-1 на початку дослідження був 
підвищений в усіх підгрупах обстежуваних пацієнток з НС. Однак се-
редні рівні ЕТ-1 серед жінок ІА та ІБ підгруп були в 1,4 раза вищими, 
ніж у некурців (ІІА та ІІБ) і становили, відповідно, 17,53 ± 1,19 пг/мл 
(ІА) та 17,32 ± 1,51 пг/мл (ІБ) проти 9,94 ± 0,13 пг/мл (ІІА) та 9,81 ± 
0,15 пг/мл (ІІБ), р < 0,05. Стартовий рівень eNOS також був достовір-
но в 1,3 раза нижчим серед курців (ІА, ІБ), ніж серед некурців (ІІА, 
ІІБ) (131,18 ± 2,52 пг/мл (ІА) та 137,32 ± 5,71 пг/мл (ІБ) проти 
183,34 ± 6,72 пг/мл (ІІА) та 185,67 ± 6,72 пг/мл (ІІБ), р < 0,05).  
У дослідженнях Петрової В. І. та інших була доведена здатність тютю-
нового диму активувати вільнорадикальні процеси, унаслідок чого 
збільшується ендотеліальна дисфункція [36]. У підгрупах обстежува-
них ІА та ІІА, які в складі стандартної терапії приймали кверцетин, 
спостерігалася виражена позитивна динаміка рівнів ЕТ-1 та eNOS, 
що підтверджує здатність останнього сприяти покращенню стану ен-
дотелію [14]. При цьому найвираженіші зміни відбулися в підгрупі жі-
нок зі статусом курця (ІА). Зокрема впродовж визначеного терміну 
лікування рівень ЕТ-1 в ІА підгрупі достовірно знизився в 1,4 раза 
більше, ніж у ІБ підгрупі та в 1,7 раза більше, ніж у підгрупі ІІА  
(–44,2 % (ІА) проти –27,7 % (ІБ) та –11,9 % (ІІА), р < 0,05). Натомість, 
рівень eNOS в обстежуваних пацієнток ІА підгрупи підвищився досто-
вірно в 1,5–1,6 раза більш інтенсивно, ніж у підгрупах ІБ та ІІА  
(29,6 % (ІА) проти 16,5 % (ІБ) та 10,4 % (ІІА), р < 0,05) (таблиці 5, 6). 
Отримані нами дані узгоджуються з результатами дослідження Пар-
хоменка С. Н., Кожухова А. А., Мойбенка О. О. [17].

Під час оцінювання загальної та регіональної скоротливості ЛШ в 
обстежуваних жінок на початку дослідження було виявлено тяжчі змі-
ни функціональної здатності міокарда в жінок зі статусом курця. Зо-
крема ФВ ЛШ була в середньому на 14,5 % нижчою в пацієнток зі 
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статусом курця (ІА, ІБ), ніж у жінок-некурців (ІІА, ІІБ) (46,51 ± 0,69 % 
(ІА) та 47,72 ± 0,57 % (ІБ) проти 54,81 ± 1,21 % (ІІА) та 55,21 ± 0,61 % 
(ІІБ), р < 0,05). ІндА, навпаки, виявився достовірно вищим у жінок ІА 
та ІБ підгрупи, ніж в обстежуваних підгруп ІІА та ІІБ (1,25 ± 0,01 балів 
(ІА) та 1,27 ± 0,01 балів (ІБ) проти 1,17 ± 0,06 балів (ІІА) та 1,16 ± 
0,07 балів (ІІБ), р < 0,05). При тому, що під час аналізу СПЛС статис-
тичної різниці між підгрупами не було, тенденція до більш вираженого 
порушення локальної скоротливості також була вищою в курців, ніж у 
некурців (1,06 ± 0,01 од. (ІА) та 1,07 ± 0,01 од. (ІБ) проти 1,03 ±  
0,07 од. (ІІА) та 1,02 ± 0,05 од. (ІІБ), р > 0,05) (таблиці 7, 8).

Аналіз динаміки основних показників скоротливості міокарда на 
тлі лікування засвідчив, що ФВ ЛШ збільшилась у хворих усіх під-
груп, але її приріст на 10-у добу НС був більш значущим у жінок, які 
приймали кверцетин, тобто в ІА і ІІА підгрупах, особливо - у жі-
нок-курців (ІА). Він виявився достовірно на 48,1–62,1 % більшим, 
ніж у підгрупах ІБ та ІІБ (8,7 % (ІА) та 5,4 % (ІІА) проти 3,3 % (ІБ) та 
2,8 % (ІІБ), р < 0,05). Динаміка регіональної скоротливості міокарда 
ЛШ засвідчила суттєвіше покращення показників СПЛС та ІндА у па-
цієнток-курців (ІА та ІІА). Ці показники зменшилися, відповідно, на 
>21,7 %, >5,6 % (р < 0,05) (ІА) та >15,5 %, >7,7 % (р < 0,05) (ІІА), у 
той час, як у підгрупах ІБ – на >11,2 %, >2,4 % (р < 0,05), ІІБ – на 
>10,8 %, >5,2 % (р < 0,05), що свідчило про покращення функціо-
нальної здатності міокарда внаслідок застосування кверцетину (та-
блиці 7, 8). Найбільш суттєве відновлення скоротливості міокарда 
спостерігалося серед жінок зі статусом курця (ІА).

Таблиця 7. Показники загальної та регіональної скоротливості міокарда лівого шлу-
ночка в жінок з НС зі статусом курця (ІА, ІБ) в динаміці комплексного лікування з 
та без використання кверцетину

Показник

Підгрупа ІА (n = 30)
Стандартна терапія + кверцетин

Підгрупа ІБ (n = 23)
Стандартна терапія

На початок 
лікування

На 10-й день 
лікування ∆ % На початок 

лікування
На 10-й день 

лікування ∆ %

ФВ, % 46,51 ± 0,69*# 50,94 ± 0,78 8,7 47,72 ± 0,57 49,34 ± 0,63 3,3

СПЛС, од. 1,06 ± 0,01*# 0,83 ± 0,02 –21,7 1,07 ± 0,01* 0,95 ± 0,02 –11,2

ІндА, бали 1,25 ± 0,01*# 1,18 ± 0,02 –5,6 1,27 ± 0,01 1,24 ± 0,03 –2,4

Примітка. *р < 0,05 – достовірність різниці між показниками після лікування;
#р < 0,05 – достовірність різниці між показниками ІА та ІІА підгруп.
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Таблиця 8. Показники регіональної скоротливості ЛШ у жінок-некурців з НС (ІІА, ІІБ) 
при комплексному лікуванні з та без використання кверцетину

Показник

Підгрупа ІІА (n = 24)
Стандартна терапія + кверцетин

Підгрупа ІІБ (n = 17)
Стандартна терапія

На початок 
лікування

На 10-й день 
лікування ∆ % На початок 

лікування
На 10-й день 

лікування ∆ %

ФВ, % 54,81 ± 1,21* 57,94 ± 0,78 5,4 55,21 ± 0,61 56,80 ± 0,33 2,8

СПЛС, од. 1,03 ± 0,07* 0,87 ± 0,05 –15,5 1,02 ± 0,05* 0,91 ± 0,05 –10,8

ІндА, бали 1,17 ± 0,06* 1,08 ± 0,04 –7,7 1,16 ± 0,07 1,10 ± 0,04 –5,2

Примітка. *р < 0,05 – достовірність різниці між показниками після лікування.

При аналізі основних показників госпітального періоду перебігу 
НС встановлено, що порівняно з підгрупами некурців (ІІА та ІІБ) на 
початку лікування в обох підгрупах курців (ІА, ІБ) реєструвалися до-
стовірно частіше (в 1,4 раза) випадки порушень з боку ритму і про-
відності (53,33 ± 4,58 % (ІА) та 52,17 ± 4,31 % (ІБ) проти 29,16 ± 
4,15 % (ІІА) та 35,29 ± 3,11 % (ІІБ), р < 0,05). На 10-й день лікування 
частота реєстрацій аритмій знизилася на 37,5 % у ІА підгрупі, тобто 
достовірно в 1,3–1,6 раза більше, ніж у підгрупах ІБ та ІІА (–37,5 % 
(ІА) проти –16,7 % (ІБ) та –28,6 % (ІІА), р < 0,05). Отримані результа-
ти певною мірою пояснюються позитивним впливом кверцетину на 
тонус вегетативної нервової системи та покращенням електрофізіо-
логічних властивостей міокарда. Зокрема в дослідженнях із застосу-
ванням кверцетину в період ГКС, за даними спектрального аналізу 
варіабельності серцевого ритму, тонус парасимпатичного відділу 
нервової системи у хворих, які отримували додаткову терапію квер-
цетином, на 10-у добу збільшився в 4 рази, водночас у хворих, які 
отримували тільки стандартне лікування, він знизився [17].

Додавання кверцетину в схему стандартного лікування НС дозво-
лило скоротити середню тривалість госпіталізації на 1,5 дня в жінок 
зі статусом курця (10,17 ± 0,54 дні (ІА) проти 11,74 ± 0,75 дні (ІБ),  
р < 0,05) та на 0,5 днів у пацієнток-некурців (9,45 ± 0,67 дні (ІІА) 
проти 9,96 ± 0,86 дні (ІІБ)) (таблиця 9).

Рецидиви больового синдрому реєструвалися практично з одна-
ковою частотою в обох підгрупах осіб, які отримували терапію квер-
цетином (ІА та ІІА). Водночас у пацієнток, яким було призначено 
лише стандартну терапію (ІБ та ІІБ), больові напади рецидивували до-
стовірно в 1,3 раза частіше (20,00 ± 3,09 % (ІА) та 20,83 ± 3,18 % 
(ІІА) проти 30,43 ± 2,58 % (ІБ) та 29,41 ± 2,03 % (ІІБ), р < 0,05) (та-
блиця 9).
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Таблиця 9. Основні показники та частота характеристик клінічного перебігу НС у 
жінок при комплексному лікуванні з та без використання кверцетину залежно від 
статусу курця

Показник

Підгрупа ІА  
(n = 30)

Стандартна 
терапія + 

кверцетин

Підгрупа ІБ  
(n = 23)

Стандартна 
терапія

Підгрупа ІІА  
(n = 24)

Стандартна 
терапія + 

кверцетин

Підгрупа ІІБ  
(n = 17)

Стандартна 
терапія

Середня тривалість 
госпіталізації, дні 10,17 ± 0,54*# 11,74 ± 0,75 9,45 ± 0,67 9,96 ± 0,86

Рецидиви больового 
синдрому, % 20,00 ± 3,09*# 30,43 ± 2,58 20,83 ± 3,18* 29,41 ± 2,03

Порушення ритму і 
провідності загалом 33,33 ± 3,89*# 43,47 ± 3,62 20,83 ± 2,18* 29,41 ± 2,70

Примітка. *р < 0,05 – достовірність різниці між показниками у підгрупах А і Б;
#р < 0,05 – достовірність різниці між показниками ІА та ІІА підгруп.

Отже, додавання до ОМТ кверцетину дозволяє істотно покращити 
стан ліпідного обміну, зменшити його атерогенність та збільшити 
частку захисних компонентів ліпідного спектра крові (ХС ЛПВЩ, 
АпоА1), поліпшити стан функції ендотелію, зменшити активність ПОЛ 
та маркерів системного запалення, що, у свою чергу, призводить до 
покращення функціональної здатності міокарда та перебігу НС. До-
стовірно найбільш виражена позитивна динаміка вищеперерахова-
них показників спостерігалась у жінок зі статусом курця.

ВИСНОВКИ
1. У хворих з НС жінок зі статусом курця (ІА, ІБ) виявляють най-

більш виражені порівняно з жінками-некурцями з НС (ІІА, ІІБ) розла-
ди ліпідного обміну (зниження рівня ХС ЛПВЩ, АпоА1 та підвищення 
рівня ЗХС, ХС ЛПНЩ, АпоВ, співвідношення АпоВ/АпоА1), виражену 
ендотеліальну дисфункцію (зниження активності еNOS і підвищений 
рівень ЕТ-1), високу активність процесів вільнорадикального окис-
нення (МДА та ЦП) та системного запалення (підвищення рівнів 
СРП та ФГ, найнижчий рівень TGF-β2), що свідчить про виражені по-
рушення ліпідного обміну та дисбаланс у системі про- та антиокси-
дантного захисту, що є наслідком тривалої дії тютюнового диму.

2. Включення кверцетину до стандартної терапії пацієнток з НС 
дозволяє суттєво покращити ліпідний обмін і стан функції ендотелію, 
знизити активність системного запалення і вільнорадикального окис-
нення, що прискорює процеси відновлення загальної та регіональ-
ної скоротливості міокарда. Найбільш виражена позитивна динаміка 
перелічених показників спостерігалася в осіб зі статусом курця.
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3. У жінок-курців застосування кверцетину в схемі стандартного 
лікування НС дозволяє суттєво покращити її перебіг, знизити частоту 
ускладнень (рецидиви больового синдрому – на 33,3 %, порушення 
ритму і провідності – на 55,5 %) та скоротити середню тривалість 
госпіталізації в курців – на 1,5 доби.

Solomenchuk T. M., Doctor of Medical Science, Professor
Bedzay A. O., Postgraduate student of internal medicine
Lutska V. L., postgraduate student
Department of Family Medicine, Faculty of Postgraduated Education, D. Halytsky Lviv National 
Medical University, Lviv, Ukraine

Optimization of female patients with unstable 
angina treatment depending on their smoking 
status

ABSTRACT
AIM. To study the efficacy of quercetin in a complex of standard treatment of unstable angina (UA) 
in women with and without a smoker’s status based on analysis of the dynamics of clinical course, 
general and segmental left ventricular, lipid and carbohydrate metabolism, systemic inflammation, 
endothelial dysfunction markers and lipids oxidation.
MATERIALS AND METHODS. We examined 94 women with UA (average age 55.65 ± 2.14 years) 
who had inpatient treatment of UA. Depending on the status of the smoker and the additional 
cytoprotective therapy appointment, the patients were divided into 4 subgroups: IA subgroup – 
smokers (n = 30, average age 52.87 ± 2.55 years) and IIA subgroup – non-smoking women  
(n = 24, average age 56.93 ± 3.08 years), who in combination with optimal medication therapy, 
additionally received quercetin; IB subgroup-smoker women (n = 23, average age 53.45 ±  
2.97 years) and IIB subgroup – non-smoking women (n = 17, mean age 57.76 ± 3.23 years) who 
received only standard optimal medication therapy complex. Patients with IA and IIA subgroups 
since the first hour of hospitalization were prescribed quercetin intravenously in a dose of 0.5 g 
in 50 ml of physiological saline twice daily for 5 days with a switch to a single administration for 
the next 5 days. The dynamics of changes in lipid, carbohydrate, purine metabolism, endothelial 
dysfunction, systemic inflammation and LPO and Echo were determined on the 10th day of 
treatment.
RESULTS. Compared to women without smoking status, in smokers, during the manifestation 
period, 10–20 % the higher average systolic (SBP) and pulse blood pressure (PBP) were noted, 
more severe lipid metabolism and endothelial dysfunction, higher activity of free radical oxida-
tion processes (decreased activity of eNOS and elevated levels of ET-1, MDA and CPR), and 
systemic inflammation were observed.
Adding quercetin to standard therapy in smoking patients with UA significantly accelerates the 
processes of lowering proatherogenic changes in lipid metabolism, LDL activity and proinflam-
matory factors (in 1.4–1.7 times), promotes faster recovery of endothelial function comparing to 
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smokers receiving only baseline therapy, and in comparison with non-smokers, who additionally 
received quercetin (IIA). The analysis of 10-day dynamics (Δ) of TGF-β2 levels also revealed a 
more intensive (1.5–1.7 times) increase in their values in subclasses of quercetin, especially in 
the IA subgroup (15.3 % (IA) versus 8.0 % (IB) and 5.0 % (IIA), p < 0.05). At the same time, in the 
subgroups of non-smoking women (IIA and IIB), the less pronounced dynamics of this indicator 
was observed (5.0 % (ІІА) versus 3.4 % (ІІB), р < 0.05). The analysis of main indicators dynamics 
of general and regional myocardial contractility showed that exit fraction of left ventricular 
increased in patients of all subgroups, but its increase for the 10th day was the highest in the IA 
and IIA subgroups, which was significantly higher on 48.1–62.1 % than the similar indicators in 
the subgroups IB and IIB (8.7 % (IA) and 5.4 % (ІІА) versus 3.3 % (ІB) and 2.8 % (ІІB), р < 0.05). 
The average values of degree of violation of local contractility and asynchrony index, which are 
the main indicators of regional contractility, decreased significantly (by 21.7 %, 5.6 % (p < 0.05) 
in the IA subgroup, 15.5 %, 7,7 % (p < 0.05) in IIA subgroup), compared to women who did not 
receive medication (OR – by 11.2 %, 2.4 % (p < 0.05), ІІB – 10.8 %; 5.2 % (p < 0.05)). In female 
smokers (IA subgroup), the use of quercetin in the standard treatment of UA, can significantly 
improve its course, reduce the frequency of complications (relapse of pain syndrome – 33.3 %, 
rhythm and conductivity – by 55.5 %) and reduce the average terms of hospitalization in 
smokers to 1.5 days.
CONCLUSIONS. Including quercetin into standard therapy of patients with UA can significantly 
improve lipid metabolism and endothelial function, reduce the activity of systemic inflam-
mation and free radical lipid oxidation, which accelerates the processes of restoring general 
and regional myocardial contractility, reduces the risk of complications (rhythm and con-
duction disorders, relapses of pain syndrome, etc.) and reduces the length of hospitalization. 
The most pronounced positive dynamics of these indicators were observed in patients with a 
smoker status.
KEYWORDS: smoker status females, unstable angina pectoris, treatment, quercetin.
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