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Серед серцево	судинних захворювань ішемічна
хвороба серця (ІХС) залишається важливою медич	
ною проблемою сучасної кардіології в розвинутих
країнах світу в зв'язку зі зростанням захворюва	
ності, інвалідизації та смертності людей працездат	
ного віку. Кожен п'ятий громадянин України хво	
ріє на ІХС. Питома вага померлих від цієї паталогії
у загальній структурі смертності хоча й поволі, але
зростає, і в 2002 році становила 61,6% [5, 10]. Голов	
ною причиною смерті від ІХС є атеросклеротич	
ний кардіосклероз, який виявляється у 78% всього
населення і в 50% — працездатного. Також зростає
смертність від гострих та підгострих форм ІХС,
тобто від гострих коронарних синдромів (ГКС). Це
зумовлює пошук удосконалених методів лікування
із застосуванням нових медичних засобів, що
сприяло б зменшенню смертності й запобігало роз	
виткові різних ускладнень. Значний відсоток серед
пацієнтів з ГКС припадає на ГКС без елевації ST	
сегмента [10, 17]. На особливу увагу заслуговує
розвиток прогресуючої стенокардії (ПС), при якій
симптоми стабільної стенокардії змінюються і пог	
либлюються розвитком ішемії міокарда та прогре	
суванням атеросклеротичного ураження коронар	
них судин, що супроводжується поглибленням ен	
дотеліальної дисфункції [3, 5, 9, 15]. Причиною дес	
табілізації ІХС, а також усіх ГКС, є розрив або по	
верхнева єрозія атеросклеротичної бляшки з по	
дальшим тромбоутворенням [2, 3, 5]. Останнім ча	
сом з'являється дедалі більше даних про роль запа	
лення як одного із основних патогенетичних меха	
нізмів атерогенезу, що призводить до нестабіль	
ності атеросклеротичної бляшки і розвитку гос	
трих серцево	судинних ускладнень. Однак запуск
місцевого запалення — це вірогідна пероксидація
ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ), що у ве	
ликій кількості містяться в ліпідному ядрі атерос	
клеротичної бляшки з подальшою активацією мак	
рофагів/моноцитів та Т	лімфоцитів [3, 5, 15, 16].

Дисліпопротеїнемія, ендотеліальна дисфункція, а
також запалення в атеросклеротичній бляшці —
найголовніші чинники переходу стабільної бляшки
у її нестабільну форму, що клінічно виявляється
розвитком дестабілізації ІХС. Незважаючи на дос	
татність знань про причини та механізми виник	
нення нестабільної стенокардії (НС), а саме ПС,
медикаментозна корекція потребує подальшого
удосконалення. Тому багато дослідників, провідні
кардіологи світу доповнюють і розробляють нові
підходи до ведення хворих із різними формами
ГКС. Доцільним та ефективним на сьогодні є зас	
тосування гіполіпідемічної терапії, зокрема препа	
ратів із групи статинів. Результати численних дос	
ліджень свідчать, що призначення статинів при НС
значно поліпшує як госпітальний, так і подальший
перебіг ІХС [2, 11, 14, 16, 17]. В дослідженні НPS
було встановлено: протизапальна дія статинів ви	
переджає в часі їхній гіполіпідемічний ефект, і ста	
тини можуть моделювати найважливіші внутріш	
ньоклітинні процеси, втручаючись у ізопренилацію
білків, змінюючи роботу головних сигнальних шля	
хів через G	білки, незалежно від їхньої системної
гіполіпідемічної дії [9, 15, 16, 17]. Окрім того, стати	
ни мають кардіопротекторний вплив, що сприяє
зменшенню відносної і абсолютної маси лівого
шлуночка, відновлює його скоротливість [1, 2, 16].

Відомо, що розвиток ПС супроводжується ішемі	
єю міокарда, яка змінює метаболізм серцевого
м'яза, запускає каскад метаболічних реакцій (утво	
рення молочної кислоти і протонів), що поглиблю	
ють умови пошкодження кардіоміоцитів [2, 5, 7].
Найефективнішим терапевтичним методом, спря	
мованим на зменшення ступеня пошкодження
кардіоміоцитів, є оптимізація серцевого метаболіз	
му під час ішемії [7]. Серед великої кількості пре	
паратів з груп антиоксидантів та метаболітів зас	
луговують на увагу засоби, що містять небілкову
β	сірковмісну аміноетансульфонову кислоту — та	

ЗАСТОСУВАННЯ ЛОВАСТАТИНУ�КМП 
ТА ТАУРИНОВМІСНОГО ПРЕПАРАТУ КРАТАЛ 
У ХВОРИХ НА ПРОГРЕСУЮЧУ СТЕНОКАРДІЮ 

З РІЗНОЮ СКОРОТЛИВІСТЮ МІОКАРДА
ІІ..ПП..  ВВааккааллююкк,,  НН..ПП..  ГГааййннаалльь

Івано�Франківська державна медична академія

Ключові слова: прогресуюча стенокардія, ловастатин, кратал, дисліпопротеінемія, ендотеліальна
дисфункція, лікування.

УДК 616.12	009.72	036.886+613	004.6+615.224



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

39УУККРРААЇЇННССЬЬККИИЙЙ  ТТЕЕРРААППЕЕВВТТИИЧЧННИИЙЙ  ЖЖУУРРННААЛЛ

№ 1, березень  2005

урин. Таурин виявляє свій протекторний вплив як
на структури кардіоміоцитів, так і в цілому на сер	
це, захищаючи його від швидкого зношення та па	
тологічного виснаження. Завдяки дії таурину по	
ліпшується вуглеводний та білковий обміни, підви	
щується вироблення печінкою вітамінних ком	
плексів, потрібних для здійснення біохімічних
процесів у організмі [4, 7, 8]. У клінічних дослід	
женнях підтверджено ефективність поєднання
статинів із препаратами, які володіють кардіопро	
текторними, антиоксидантними властивостями.
Останні сприяють підвищенню ефективності дії
статинів: поліпшують розщеплення атерогенного
ХС ЛПНЩ [4, 8]. Поєднання цих засобів раціо	
нальне при ПС в ранній період розвитку гострої
ситуації, особливо коли перебіг захворювання
супроводжується розвитком дисфункції міокарда.

Мета роботи — оцінити вплив ловастатину («Ки	
ївмедпрепарат») та його поєднання із тауриновміс	
ним препаратом кратал (Борщагівський ФХЗ) на
перебіг ПС у хворих з різним станом скоротливос	
ті міокарда.

ММААТТЕЕРРІІААЛЛИИ  ТТАА  ММЕЕТТООДДИИ  ДДООССЛЛІІДДЖЖЕЕННННЯЯ

Обстежено 155 пацієнтів з ПС: зі збереженою
функцією лівого шлуночка (ФВ ЛШ > 45%) — 81, а
із систолічною дисфункцією міокарда (ФВ ЛШ 
≥ 45%) — 74. Розподіл за станом скоротливості ЛШ
проводили згідно з класифікацією, затвердженою
на конгресі кардіологів України 2000 року. Для
спостереження добирали хворих, у котрих деста	
білізація ІХС розвинулася в останні 3—5 діб і ви	
являлася ангінальним больовим синдромом трива	
лістю понад 5 хв, що утримувався попри прийом
нітрогліцерину, пролонгованих нітратів та бета	
блокаторів, і супроводжувався відповідними ЕКГ	
ознаками. Стежили за зростанням рівня в сиро	
ватці крові тропоніну І (сТнІ) вище за мінімальні
величини, але не більше ніж удвічі, що поєднува	
лося зі змінами на ЕКГ (депресія сегмента ST біль	
ше 1 мм не менше, ніж у двох сусідніх відведен	
нях, інверсією зубця Т > 3 мм, транзиторними
ішемічними ознаками). З дослідження виключали
хворих з ГКС, у яких в перші 24—48 год перебу	
вання в клініці спостерігали появу ЕКГ	ознак Q	
QS	інфаркту міокарда або (і) наростання ознак ре	
зорбційно	некротичного синдрому, зокрема збіль	
шення рівня сТнІ понад 2,0 нг/мл, хоча б в одному
із двох визначень. За чутливістю цього набору мі	
німальна концентрація сТнІ становила 1,0 нг/мл з
мінімальною діагностичною межею для гострого
інфаркту міокарда 2,0 нг/мл (використовували
імуноферментний набір «Troponin I EIA Test Kit»
«DRG International, USA»). Визначення сТнІ прово	
дили в перші години госпіталізації, через 10—
12 год, на 6—8	му і на 15—20	ту добу лікування.

Пацієнтів розподіляли на групи залежно від
призначеного лікування. Хворі 1	ї (контрольної)
групи приймали стандартну терапію ПС (нітрати,
бета	блокатори, антикоагулянти та антитромбоци	
тарні засоби). У 2	й та 3	й групах додатково засто	
совували ловастатин, відповідно в дозах 20 та 40 мг

на добу, разово. А пацієнтам 4	ї групи призначали
ловастатин 20 мг та кратал. При ФВ ЛШ > 45%
кратал застосовували по 1 таблетці двічі на день, а
при ФВ ЛШ ≤ 45% — по 2 таблетки двічі на день. В
міру стабілізації стану (через 2 тиж лікування) —
по 1 таблетці двічі на день.

Ступінь вираженості ендотеліальної дисфункції
оцінювали за концентрацією в сироватці крові роз	
чинних адгезивних молекул: молекули міжклітинної
адгезії (intercellular adhesion molecule, sICAM	1) та
адгезивної молекули судинних клітин (vascular cell
adhesion molecule, sVCAM	1), які визначали мето	
дом імуноферментного аналізу, застосовуючи іму	
ноферментні комерційні набори «sICAM	1 ELISA
Kit» та «sVCAM	1 ELISA Kit» («Diaclone», Франція).

У процесі дослідження аналізували динаміку по	
казників фенотипування ліпідів. Агрегаційні влас	
тивості крові оцінювали за функціональною ак	
тивністю тромбоцитів, зокрема за здатністю їх до
агрегації, індукованої адреналіном. Вираховували
індекс агрегації тромбоцитів (ІАТ) як відсоткове
співвідношення кількості тромбоцитів до і після
впливу агрегуючого агента. Хворих обстежували
під час поступлення в стаціонар, на 4	й день пере	
бування в клініці, а також після тритижневого лі	
кування і через 3 та 6 міс лікування в амбулатор	
них умовах. Статистичну обробку отриманих ре	
зультатів проводили за допомогою комп'ютерної
програми «Statistica 5.1».

РРЕЕЗЗУУЛЛЬЬТТААТТИИ  ТТАА  ЇЇХХННЄЄ  ООББГГООВВООРРЕЕННННЯЯ

У процесі дослідження стану агрегаційної здат	
ності тромбоцитів встановлено, що у хворих зі збе	
реженою систолічною функцією ЛШ у разі додат	
кового призначення до стандартної терапії ловас	
татину в дозі 20 мг та 40 мг спостерігалося знижен	
ня ІАТ. У групах, де призначали 20 мг ловастатину,
ІАТ зменшувався з (54,01 ± 0,21) до (47,21 ± 0,19)%
(Р < 0,001) проти контрольної групи, де ІАТ знизив	
ся лише на 5,9%, тобто з (55,83 ± 0,22) до (52,52 ±
0,20)% (Р < 0,05). Однак при збільшенні дози препа	
рату до 40 мг рівень ІАТ зменшувався істотніше: на
початку лікування ІАТ — (56,31 ± 0,20)%, а після —
(40,33 ± 0,18)% (Р < 0,001), тобто на 28,4%. Проте
під впливом поєднання ловастатину та краталу
зниження ІАТ було більшим і дорівнювало 30,7%,
тобто з (56,72 ± 0,34) до (39,33 ± 0,24)% (Р < 0,001).

Дещо іншими були показники динаміки ІАТ у па	
цієнтів з ФВ ЛШ ≤ 45%. Під час лікування ловастати	
ном у дозовому режимі 20 мг цей показник досто	
вірно знижувався в усіх хворих. Однак досягти рів	
ня показників стабілізованих хворих із ФВ > 45%
не вдалося: ІАТ тривалий час лишався високим, що
свідчить про підвищений ризик тромбоутворення
саме в пацієнтів зі зниженою скоротливістю міо	
карда. Призначення ловастатину 40 мг сприяло
швидшому зниженню ІАТ у цій групі хворих. Про	
те в осіб, які приймали ловастатин та кратал, змен	
шення ІАТ констатовано на 24,5% (Р < 0,001), тоб	
то більше, ніж у контрольній групі.

Таким чином, включення до медикаментозного
лікування хворих з ПС поєднання препаратів ло	
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вастатину та краталу забезпечує підвищення
ефективності дезагрегантної терапії, а кожен засіб
окремо активно впливає на зменшення дії прокоа	
гулянтних чинників і сприяє відновленню клітина	
ми ендотелію синтезу оксиду азоту та простацик	
ліну, які підтримують неактивний стан циркулюю	
чих тромбоцитів.

Відомо, що дестабілізація ІХС відбувається внас	
лідок активації запального процесу, який лежить в
основі атерогенезу коронарних судин, що супро	
воджується ерозивними змінами атеросклеротич	
ної бляшки та ендотеліальною дисфункцією. Ендо	
теліальна дисфункція виявляється низкою чинни	
ків, серед яких одне із провідних місць належить
збільшенню в сироватці крові концентрації роз	
чинних адгезивних молекул, а саме sVCAM	1 та sI	
CAM	1, які є маркерами пошкодження/дисфун	
кції ендотелію. На сучасному етапі визначення їх	
ньої концентрації в крові при розвитку дестабілі	
зації ІХС є актуальним. Обраний підхід до терапії
осіб з ПС за допомогою вказаних вище лікарських
засобів у ранні терміни розвитку захворювання
підтвердило правильність такого рішення. У про	
цесі спостереження констатовано зменшення в
крові розчинних молекул адгезії, що опосередко	
вано свідчить про зменшення вираженості ендоте	
ліальної дисфункції. Так, у групі осіб з ФВ > 40%
при призначенні ловастатину в дозі 20 мг на тлі
стандартної терапії рівень sVCAM	1 знижувався з
(1437,5 ± 4,37) до (1398,5 ± 4,34) нг/мл (Р < 0,05). У
разі збільшення дози цього препарату до 40 мг по	
казник знижувався істотніше — з (1471,1 ± 3,41)
до (1231,8 ± 4,37) нг/мл (Р < 0,01). У контрольній
групі рівень показника тривалий час лишався без
змін (P > 0,05). Якщо поєднували терапію ловаста	
тином та краталом, то зменшення концентрації
sVCAM	1 було більш виражене, тобто до лікуван	
ня (1487,9 ± 2,08) нг/мл, а після лікування вона
становила (1013,4 ± 3,07) нг/мл (Р < 0,01). Анало	
гічні закономірності у ефективності застосування
ловастатину, а також його поєднання із краталом
встановлено і за динамікою sICAM	1. При призна	
ченні статину в дозі 20 мг цей показник зменшив	
ся на 7,29%, при 40 мг — на 20,8%, а при комбінації
двох засобів — на 32,1%. У контрольній групі з
аналогічним станом скоротливості рівень sICAM	1
зменшувався тільки на 11,5%.

У пацієнтів із систолічною дисфункцією ЛШ піс	
ля прийому названих препаратів також спостеріга	
лася позитивна динаміка до зниження рівня моле	
кул адгезії. Однак він тривало лишався високим. Це
свідчить: у разі розвитку ПС у хворих із ФВ ≤ 40%
ендотеліальна дисфункція більше виражена. А під	
вищений рівень адгезивних молекул як sICAM	1,
так і sVCAM	1 вказує на передумови до збільшен	
ня нестабільності атеросклеротичної бляшки та її
розпаду на тлі підвищеної ендотеліальної актива	
ції, що підтверджується високим рівнем цих мар	
керів активації/пошкодження, а також про вира	
женість запального процесу не тільки на місці зви	
разкування «активної бляшки», а й у всіх судинах,
уражених атеросклерозом. Водночас знижена пер	

фузія міокарда поглиблює процес руйнування ате	
росклеротичної бляшки і сповільнює процес стабі	
лізації захворювання, і як наслідок, прогресування
коронарної недостатності.

Спадання інтенсивності коронарного кровопли	
ну внаслідок атеросклеротичного стенозу коронар	
них артерій і зменшення перфузії серцевого м'яза
за зниженого серцевого викиду неминуче призво	
дить до поглиблення ішемії, пошкодження і навіть
некрозу окремих кардіоміоцитів або цілих міокар	
діальних зон. Аналіз динаміки серцевих маркерів
пошкодження/некрозу, зокрема сБЗЖК і сТнІ, у
процесі лікування ловастатином та краталом, пока	
зало певні закономірності. В контрольній групі при
ФВ > 40% після курсу лікування рівень сБЗЖК мав
лише тенденцію до зниження (P > 0,05). Додаткове
включення ловастатину та краталу забезпечило
достовірне (P < 0,001) зниження рівня цього мар	
кера майже вдвічі (на 47,6%). У хворих із систоліч	
ною дисфункцією стандартна терапія сприяла дос	
товірному (P < 0,05) зменшенню рівня сБЗЖК на
11,5%. В той же час, в групі хворих із ФВ ≤ 40%, де
поєднували два засоби, рівень сБЗЖК знизився на
46,6% (P < 0,001).

Динаміка сТнІ, попри деяке зростання рівня в
крові цього маркера, через 12 год вказувала на йо	
го зменшення в процесі лікування. Мало того, піс	
ля прийому ловастатину, а також при його поєд	
нанні з краталом рівень сТнІ був за межою чутли	
вості методу. В пацієнтів з ФВ ≤ 40% рівень сТнІ
протягом перших 12 год лишався стабільним, а да	
лі знижувався як у попередній групі. Після курсу
лікування сТнІ у сироватці крові не визначався.
Можна припустити, що триваліше утримання під	
вищеного рівня сТнІ в крові при систолічній дис	
функції зумовлене повільним «вимиванням» білка
із зони пошкодження або схильністю до повтор	
них ішемічних пошкоджень кардіоміоцитів в пері	
оді дестабілізації та існування, а отже, умов для
нового підвищення рівня сТнІ в крові.

Результати фенотипування ліпідів в цілому свідчи	
ли про виражену дисліпідемію в усіх хворих з біль	
шим або меншим ступенем її виразності. Отримані
показники характеризують загальні закономірності
прогресування атеросклеротичного процесу, який і
лежить в основі розвитку дестабілізації ІХС. Зокре	
ма, в пацієнтів зі зниженою ФВ виявилася найбіль	
ше виражена мішана дисліпідемія з одночасним іс	
тотним зниженням ХС ЛПВЩ: (0,59 ± 0,06) проти
(0,95 ± 0,09) ммоль/л у хворих з нормальною ФВ 
(P < 0,01). Саме в цій групі підвищення атерогенного
ХС ЛПНЩ було найбільшим: (5,98 ± 0,18) ммоль/л
порівняно із протилежною групою хворих, де цей
показник становив (5,27 ± 0,13) ммоль/л (P < 0,001).
Рівень ТГ в крові у хворих з ПС теж достовірно
перевищував норму. Мало того, якщо при ФВ > 40%
рівень ТГ сироватки крові становив (1,66 ± 0,11)
ммоль/л, то при ФВ ≤ 40% він був найвищим і дося	
гав рівня (2,06 ± 0,12) ммоль/л, достовірно переви	
щуючи як показник здорових, так і хворих з ПС із
нормальною ФВ. Аналізуючи показники фенотипу	
вання ліпідів в процесі лікування ловастатином,
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встановлено, що цей препарат у дозі 20 мг сприяв
зменшенню ЗХС, ТГ, ЛПНЩ з одночасним зрос	
танням ХС ЛПВЩ, проте для хворих із систолічною
дисфункцією динаміка вказаних вище показників
при цій дозі була малодинамічною. А в разі збіль	
шення добового режиму до 40 мг констатовано
сильніший ліпідознижувальний ефект у всіх гру	
пах, а динаміка була достовірною. Під час комбіно	
ваного лікування з поєднанням двох засобів на тлі
стандартної терапії встановлено, що така терапія
ліпше сприяла зменшенню виразності дисліпідемії.

Аналіз клінічного перебігу ІХС у стабілізованих
хворих, яких було включено в це дослідження,
засвідчив таке.

Протягом 6 місяців поспіль серед хворих зі збе	
реженою систолічною функцією контрольної гру	
пи констатовано 6 (30,0%) випадків повторних дес	
табілізацій, 2 (10,0%) розвитки інфаркту міокарда,
1 (5%) випадок раптової коронарної смерті. У разі
застосування ловастатину повторних дестабіліза	
цій ІХС зафіксовано 7 (17,5%). Серед хворих, що
приймали ловастатин+кратал, таких було лише 3
(14,3%). В останній групі розвиток інфаркту міо	
карда та прогресування серцевої недостатності бу	
ли поодинокими. Виникнення частих інших уск	
ладнень ІХС спостерігали в контрольній групі.
Аналогічні відмінності властиві й клінічним озна	
кам перебігу ІХС у стабілізованих пацієнтів з гру	
пи осіб із систолічною дисфункцією. У таких хво	
рих (контрольна група) у 31,3% випадків спостері	
галися повторна дестабілізація ІХС і застійна сер	
цева недостатність, у 25,0% — розвиток Q	QS	ін	
фаркту міокарда, в одному разі — раптова коро	
нарна смерть, а також інші ознаки. У хворих, яких
лікували ловастатином, а також його поєднанням з
краталом, вказані ускладнення виникали рідко.

Отже, застосування у хворих з ПС на тлі стан	
дартної терапії ловастатином з перших днів деста	
білізації захворювання, а також його поєднання із
тауриновмісним препаратом кратал, забезпечує
корекцію низки клініко	патогенетичних ланок
захворювання, сприяє швидкій стабілізації ПС і
підвищенню ефективності лікування таких хво	
рих. Проте за умов систолічної дисфункції ЛШ оз	
наки дестабілізації ІХС стійкіші й триваліші, що
потребує в окремих випадках додаткових ліку	
вальних заходів.

ВВИИССННООВВККИИ

1. Для корекції та відновлення функціональної
активності тромбоцитів доцільно включати додат	
ково до стандартної терапії ПС в ранні терміни
розвитку захворювання ловастатин	КМП, а за оз	
нак систолічної дисфункції міокарда — поєднува	
ти ловастатин з препаратом кратал.

2. Поєднання ловастатину та краталу сприяє
зменшенню виявів ендотеліальної дисфункції, ен	
дотеліальної активації, що підтверджується змен	
шенням у крові маркерів активації/пошкодження
(sVCAM	1, sICAM,) а також зменшує утворення
модифікованих ЛПНЩ в організмі, що своєю чер	
гою зумовлює швидку стабілізацію ІХС.

3. Застосування цих препаратів є фармакологіч	
но сумісним, а тривалий прийом дасть змогу уник	
нути розвитку небажаних ускладнень при дестабі	
лізації ІХС.

4. Подальші розвідки можливостей корекції па	
тогенетичних чинників дестабілізації ІХС з ураху	
ванням ролі дисфункції міокарда доцільно спряму	
вати на удосконалення стандартів ведення таких
хворих і розроблення диференційованих підходів
до лікування.
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ПРИМЕНЕНИЕ ЛОВАСТАТИНА�КМП И ТАУРИНСОДЕРЖАЩЕГО ПРЕПАРАТА КРАТАЛ 
У БОЛЬНЫХ С ПРОГРЕССИРУЮЩЕЙ СТЕНОКАРДИЕЙ 

С РАЗНОЙ СОКРАТИТЕЛЬНОСТЬЮ МИОКАРДА
И.П. Вакалюк, Н.П. Гайналь

Изучено и проанализировано развитие прогрессирующей стенокардии у 81 больного с сохраненной систоли	
ческой функцией левого желудочка и у 74 пациентов с систолической дисфункцией миокарда. Установлено,
что включение в стандартное лечение прогрессирующей стенокардии препарата ловастатин	КМП в дозе 40 мг
уменьшает проявления эндотелиальной дисфункции, уменьшает эндотелиальную активацию, улучшает обмен
липопротеинов в организме и способствует коррекции и нормализации тромботических факторов, которые
изменяются при прогрессировании атеросклеротического процесса. Дополнительное назначение препарата
кратал, который содержит аминокислоту таурин, а также его сочетание с ловастатином повышало эффектив	
ность влияния последнего на синтез липопротеинов в печени. При комбинации этих двух препаратов ловаста	
тин	КМП применяли в дозовом режиме 20 мг/сут.

THERAPY OF LOVASTATIN�KMP AND TAURIN�CONTAINING KRATAL PREPARATION 
IN PATIENTS WITH UNSTABLE PROGRESSIVE ANGINA PECTORIS 

AND DIFFERENT MYOCARDIUM CONTRACTILITY
I.P. Vakalyuk, N.P. Gainal

Angina pectoris progression has been studies and analyzed in 81 patients with the preserved left ventricular systolic
function and 74 patients with systolic myocardial dysfunction. It has been established that the inclusion in the stan	
dard therapy of progressive angina of lovastatin	KMP in a dose of 40 mg reduced manifestations of endothelial dys	
function, decreased endothelial activation, improved lipoproteins exchange and promoted to the correction and nor	
malization of thrombotic factors, that are changed along with aterosclerotic process progression. The additional
administration of taurin	containing kratal preparation, and its combination with lovastatin increased effectiveness of
effects of the latter on the lipoproteins synthesis in liver. In combination of these two preparations lovastatin	KMP
was used in a dose of 20 mg daily.


