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Резюме. Досліджено вплив настоянки арніки гірської та 
екстракту Сіпк§о ЬіІоЬа на стан фібринолітичної та протео-
літичної активності крові хворих із хронічною серцевою не-
достатністю ішемічного генезу. Застосування в комплексно-
му лікуванні хворих екстракту Оіпкцо ЬіІоЬа зменшує проте-
олітичну активність плазми крові без істотного впливу на 
фібриноліз, а настоянка арніки гірської суттєво впливає як 
на протеолітичну, так і на фібринолітичну активність плаз-
ми крові. 
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Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень. 
Значний рівень поширеності ішемічної хвороби серця 
(ІХС), ускладненої хронічною серцевою недостатністю 
(ХСН), особливо у людей працездатного віку, труднощі 
в лікуванні, високий рівень смертності зумовлюють 
актуальність поглибленого вивчення особливостей па-
тогенезу захворювання, пошук нових лікарських за-
собів для підвищення ефективності лікування хворих. 
Відомо, що у патогенезі захворювання велику роль 
відіграють гемодинамічні та реологічні фактори, по-
рушення регуляторної дії протеолітичної системи [5]. З 
нею пов'язані численні захисні функції організму, в тому 
числі фібриноліз, згортання крові та імунні реакції [2]. 
Важливу роль у прогресуванні ІХС мають реакції об-
меженого протеолізу, які сприяють виникненню стре-
сорної реакції організму та можуть призводити до зни-
ження скоротливої здатності міокарда і розвитку син-
дрому серцевої недостатності. Вони відповідають за 
регу ляцію судинного тонусу і кров'яного тиску, лізис 
тромбів, утворення білкових гормонів, біологічно ак-
тивних пептидів [1]. Можливість підвищення ефектив-
ності лікування хворих на ХСН багато в чому детермі-
новані ранньою діагностикою реологічних порушень 
в крові, застосуванням лікарських засобів з малою ток-
сичністю, високою фармакотерапевгичною активні-
стю. зумовленою поєднанням різноманітних біологіч-
;-:: активних складових [4]. Таким вимогам відповіда-
-: ть лікарські засоби рослинного походження. 

Мета дослідження. Вивчити в порівняльному аспекті 
з -.тяв курсової комплексної терапії із застосуванням 
-стоянки арніки гірської та екстракту Оіпк§о ЬіІоЬа 
- І ггротеолітичну та фібринолітичну активність плаз-

: крозі хворих із ХСН ішемічного походження на ста-
_ : нарному етапі лікування. 

Матеріал і методи дослідження 
:с~ежено 78 хворих із ІХС, ускладненою ХСН І—ІІА 

--Ш ФК. Середній вік хворих становив 56,4±4,9 років. 
- ~т : "ьної групи увійшли 23 пацієнти, які отримували 

с а ш р п к літування (інгібітори ангіотензинперетворюючо-
; ^чогінні, нітрати) [4]. Хворі основної групи були 

-- і^груау А ЗО осіб), які в якості ад'ювангного 
: " =.:•; = :тс "І кування отримували настоянку арніки 

- ш м 30 крапель 3 рази на день після їди впро-
= і підгрупу Б (25 осіб)-з додатковим при-

- - - - - г . } гі.оЬа білобілу (виробнше-фірма 

КККА, Словенія), в дозі 40мг тричі на добу в тому ж часово-
му режимі. Всі пацієнти були репрезентативні за віком, стат-
тю та важкістю захворювання. Сумарну фібринолітичну ак-
тивність плазми крові (СФА), неферментативну фібринолі-
тичну активність (НФА) та ферментативну фібринолітичну 
активність (ФФА) визначали за лізисом азофібрину ("Зітко 
Ьісі", Україна). Протеолітичну активність плазми крові вста-
новлювали за лізисом азоальбуміну (лізис низькомолекуляр-
них білків), азоказеїну (лізис високомолєкулярних білків) та 
азоколу (лізис колагену) ("Вішко ЬісГ, Україна) [7]. Статис-
тичну обробку отриманих результатів проводили з визначен-
ням {-критерію Стьюдента за програмою „Віо8іаІ". 

Результати дослідження та ЇЇ обговорення 
Аналіз отриманих даних свідчить, що у хворих із 

ХСН ішемічного походження мала місце активація 
протеолітичної активності плазми крові, прямопропор-
ційно важкості захворювання. Встановлено вірогідне 
зростання лізису низькомолекулярних білків: здо-
рові?5,07±0,03, при ХСН II ФІШ,48=0,53 (р <0,05), при 
ХСН ПІ ФК?12,01±1,12 (р <0,05), мкг азоальбуміну/мл 
за год. Рівень деградації високомолєкулярних білків 
зростав: здорові?3,73±0,02, при ХСН II ФК-9,1±0,88 
(р <0,05), при ХСН III ФК-10,43±0,94 (р <0,05), мкг 
азоказеїну/ мл за год. Деградація колагену також мала 
тенденцію до зростання із збільшенням ФК ХСН, од-
нак ці зміни були статистично невірогідні. Підвищен-
ня протеолітичної активності крові можливе за раху-
нок кількох механізмів: продуктів пероксидного окис-
нення ліпідів, посилення активності протеаз та знижен-
ня активності їх інгібіторів [5]. 

Встановлено також зміни фібринолітичної актив-
ності плазми крові (табл. 1). Привертає увагу той факт, 
що у пацієнтів із ХСН як II ФК, так III ФК достовірно 
зменшувалися СФА (р,<0,05), НФА (р,<0,05), ФФА 
(р,<0,05) без залежності від ФК серцевої недостатності. 
Такі зміни підтверджуються літературними даними [9], 
де ІХС розглядається як набута тромботична хвороба, 
а зниження ФФА сприяє відкладанню фібрину, внаслі-
док чого формується фіброз та утворюються мікро-
тромби в атеросклеротично пошкоджених судинах. 

Застосування в комплексному лікуванні хворих із 
ХСН НАГ та білобілу свідчать про їх добру клінічну 
переносимість та ефективність. Побічних ефектів, які б 
вимагали припинення призначення препаратів, не ви-
явлено. У пацієнтів із ХСН II ФК після курсу терапії із 
включенням НАГ спостерігали пригнічення протеолі-
зу за азоальбуміном (до лікування-9,28±0,62 мл/год, 
після лікування-7Д±0,28 мл/год, р2<0,05), азоказеїном 
(до лікування -9,14±0,91 мл/год, після-7,05±0,3 мл/год, 
р2<0,05), та азоколом (до лікування -0,47±0,03 мл/год, 
ггісля-0,39±0,02 мл/год, р2<0,05). Застосування в комп-
лексному лікуванні хворих на ХСН II ФК білобілу 
(підгрупа Б) також призводило до зниження протеолі-
тичної активності плазми крові. Лізис азоальбуміну 
знизився з 9,47±0,65 до 7,14±0,28 мл/' год (р2<0,05), лізис 
азоказеїну-з 9,1±0,64 до 6,9±0,27 мл/год (р2<0,05). Про-
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Таблиця 1. Динаміка показників фібринолітичної активності плазми крові у хворих ні ХСН П - Ш гл 
впливом НАГ та ЕГБ (М±т, р, п) 

Показники, 
мкг азофібри-
ну/млхгод 

Здорові, 
п=10 

Динаміка 
лікування 

Контрольна група, п=23 Підфупа А п=30 ГБлтяїе Б. т=25 Показники, 
мкг азофібри-
ну/млхгод 

Здорові, 
п=10 

Динаміка 
лікування ХСНПФК ХСНШФК ХСНПФК ХСНШФК ХСНПФК ХСНШФІ: 

СФА 1,33±0,03 до лікув. 1,06±0,09 
Рі <0,05 

0,98*0,1 
Рі <0,05 

1,08±0,09 
р! <0,05 

0,97±0,08 
р! <0,05 

1,07=0,07 
Р; <0,05 

0£65=ШГ 
РІ<ОД5 

СФА 1,33±0,03 

після 
лікув. 

1,21±0,028 
Рг<0,05 

1,03±0,94 1,29*0,03 
р2<0,05 
Рз<0,05 

1,09=1=0,09 1.23-И3.03 
р2<0,05 

НФА 0,72±0,02 до лікув.. 0,64±0,018 
рі <0,05 

0,55±0,03 
рі <0,05 

0,64±0,028 
Рі <0,05 

0,57±0,03 
Рі <0,05 

0,64±0,023 
Рї <0,05 

056=0.02" 
р-0 ,05 

НФА 0,72±0,02 

після 
лікув. 

0,7±0,03 
Р2<0,05 

0,59±0,05 0,72±0,022 
рг<0,05 

0,66±0.02 
Рг<0,05 

0,71±0,02б 
Р̂ ; <0,05 

0,5&=а053 

ФФА 0,61±0,02 до лікув,. 0,49±0,026 
Рі <0,05 

0,4±0,04 
Рі <0,05 

0,45±0,03 
Р! <0,05 

0,39*0,01, 
рх <0,05 

0,46±0,02 
Рі<0,05 

039=0,036 
Рі<0,05 

ФФА 

після 
лікув. 

0,51±0,02 
РГ <0,05 

0,42±0,03 0,58±0,023 
Рг<0,05 
Рз<0,05 

0,43±0,015 
£>2 <0,05 

0,51±0,015 
Р;. <0,05 

0,41=0,03" 

Примітка: рі -вірогідність різниці показників у порівнянні із здоровими; р2-вірогідність різниці показників до і після 
лікування в одній групі; р3-вірогідність різниці показників після лікування між контольною і основною групами 

теолітичний розпад колагену достовірно не зменшував-
ся (р2>0,05). У контрольній групі зазначені показники 
знизились відповідно : з 9,48±0,53 до 8,01±0,34 мкг азо-
альбуміну/ мл х год (р2<0,05), з 9,1±0,88 до 8,0±0,33 мкг 
азоказеїну/ мл х год (р2<0,05), з 0,48±0,04 до 0,44±0,022 
мкг азоколу/ мл х год, (р2>0,05). Слід відмітити, що по-
казники після лікування у підгрупі А та в підгрупі Б 
вірогідно відрізнялися від аналогічних параметрів у 
контрольній групі (р3<0,0;5). Подібні зміни виявлені і у 
хворих на ХСН III ФК, однак вони носили лише тен-
денційний характер, показники протеолітичної актив-
ності залишилися вищими за норму, що зумовлено, 
ймовірно, нетривалим курсом лікування та потребою 
продовжити прийом досліджуваних препаратів на ам-
булаторно-поліклінічному етапі лікування. 

Досліджувані препарати мали певні відмінності у 
впливі на показники фібринолітичної активності крові 
хворих із ХСН (табл. І).У хворих на ХСН II ФК після 
лікування спостерігалося зростання СФА: у конт-
рольній групі на 14,16% (р2<(),05). у підгрупі А-на 18,3% 
(р2<0,05), у підгрупі Б-на 14,9% (р2<0,05). Більш суттє-
ве покращання СФА відбулось у підгрупі А (р3<0,05). 
Показник НФА після лікування збільшувався відпові-
дно на 9,37% у групі контролю (р2<0,05), на 10,92% у 
підгрупі А (р2<0,05), на 10,89% у підгрупі Б (р2<0,05) 
без вірогідної міжгрупової різниці. Ферментативний 
фібриноліз у контрольній групі зріс на 4,1% (р2<0,05), у 
підгрупі А - н а 28% (р2<0,05), у підгрупі Б - н а 10,9% 
(р2<0,05), при чому даний параметр у підгрупі А був 
вірогідно вищим, ніж у контрольній групі (р3<0,05). 
Аналізуючи зміни фібринолітичної активності у хво-
рих на Х С Н III ФК, слід зауважити достов ірне 
збільшення НФА (р2<0,05) та ФФА (р2<0,05) плазми 
лише у підгрупі А. Достовірної різниці між показника-
ми фібринолізу після лікування в інших групах хворих 
не виявлено. 

Отже, у хворих на ХСН спостерігається активація 
протеолітичної системи за рахунок зниження фібрино-
лізу та посилення протеолізу. ХСН належить до хво-
роб, які значною мірою зумовлені неконтрольованим 

посиленням процесів ліпопероксидації. Під впливом 
активних форм кисню посилюються протеолітичні вла-
стивості плазми та інактивуються інгібітори протеолі-
зу. Крім того, ф е р м е н т протеолізу самі можуть посилю-
вати утворення окислювачів [2]. З іншого боку, знижен-
ня ФФА зумовлює пригнічення активності плазміноге-
нази, а це сприяє підвищенню тромбоутворення [6, 9]. 

Доцільність застосування Н А Г як ад 'ювантного 
засобу для корекції гемореологічних порушень при 
ХСН зумовлена складовими компонентами фітопрепг-
рату. Як відомо, Б А Т містить велику кількість флаво-
ноїдних глікозидів, які мають широкий спектр дії а а 
організм: капілярозміцнюючий, кардіотропний, спаз-
молітичний, кровоспинний [3]. Кверцетин, який вхо-
дить до складу НАГ, здатний інгібувати швидкість пе-
роксидного окислення ліпідів, впливати на обмін ара-
хідонової кислоти, зменшуючи дисбаланс між тромбе к-
санами та простациклінами, внаслідок чого нормалі-
зується тонус судин та зникає „реологічний синдром" 
[8]. Геленалін стабілізує ліпосомні мембрани, пригнічує 
синтез простагландинів та зменшує агрегацію тромбо-
цитів. Завдяки вмісту фарадіолу НАГ сприяє швидко-
му росмоктуванню крововиливів [3]. ЕГБ володіє менш 
вираженими фібринолітичними властивостями в Е : -
рівнянні з НАГ. Пригнічення протеолітичної актив-
ності ймовірно, зумовлено впливом на інші компоке:-:-
ти протеолітичної системи крові. Гінкголіди, білобг.--
ди, тритерпенові сполуки, які входять до складу ЕГБ 
володіють вираженими антиоксидантними властивос-
тями, інгібують фактор агрегації тромбоцитів, е р : -
цитів, покращуючи реологічні властивості кров: -
В експериментальних роботах показано, ідо ЕГЕ е • -
ликає дилятацію судин, яка обумовлена ПІЛБІСДЄ - — 
вмісту в ендотелії ацетилхоліну [12]. 

Таким чином, використання в комплексне лг- - г -
ванні хворих на ІХС- з явищами ХСН І І -Ш ФК -1- -

та ЕГБ в якості ад 'ювантних засобів грн-в -гд :~ : 
помірного покращення реологічних власгЕзсстг? ф Ш 
та клінічного перебігу ХСН. п с • г* • — 
механізм їх терапевтичної дії. 
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Засновки 
Г~Ґ. хронічній серцевій недостатності спостері-

: • - : т ь с з н и ж е н н я фібринолітичної активності, 
" _7ьшенн* деградації низько-та високомолєкулярних 

~ _-..•::=. колагену, шо посилюється відповідно до функ-
: пального класу захвоювання. 

2. Застосування в комплексному лікуванні хворих 
екстракту Оіпк§о ЬіІоЬа зменшує протеолітичну ак-
тивність плазми крові без істотного впливу на фібри-
ноліз, а настоянка арніки гірської суттєво впливає як 
на протеолітичну, так і на фібринолітичну активність 
плазми крові. 

Перспективою подальших досліджень буде вивчен-
ня впливу настоянки арніки гірської та екстракту 
Оіпк§о ЬіІоЬа на стан про-і антиоксидантних власти-
востей крові, системи гемостазу хворих із ХСН на ам-
&улаторно-поліклінічному етапі лікування з метою 
оптимізації медикаментозної корекції. 
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Сагсііас ІпзиЯїсіепсу апсі \Уауз оГііз Соггесііоп 
Зиттагу. ТЬе аиіогз Ьауе зіисііесі іЬе іпйиепсе оґ {Не Агпіса 

Мопіапа ііпсгиге апсі Оігік^о ВіїоЬа ехігасі оп іЬе зіаіе оГіїїе Ьіоосі 
йЬгіпоІуІіс апсі ргоїеоіуііс асііуйу оГ раїіепіз \уійі сКгопіс сагсііас 
іпзийісіепсу оі' ізсЬешіс §епезіз. ТЬе изе о£йю Оіпкао ВіїоЬа ехігасі 
іп а соигзе оі'тиІІітосІаНіу Йіегару оґраїіепіз «іітіпізЬез Ше Ьіоосі 
ріазта ргоіеоіуііс асіі.уііу угійюиі ап еззепііаі ейесі оп ГіЬгіпоІузіз, 
УУЬІІЄ Ше Агпіса Мопіапа Ііпсіиге ехегіз а сопзМегаЬІе іпйиепсе 
ЬоЙї оп Ше Ьіоосі ріазта ЙЬгіпоІуІіс апсі ргоіеоіуііс асйуііу. 
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