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Проблема вторичной профилактики ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС) в связи с широким
распространением этой патологии, достигшей

в современном обществе масштабов эпидемии, являет-
ся одной из самых актуальных в настоящее время. Воз-
растающая частота заболеваемости ИБС в разных, в
том числе и молодых, возрастных группах, высокий
процент потери трудоспособности, снижение качест-
ва жизни и сохраняющаяся высокая смертность от ИБС
служат причинами поиска новых подходов к вторич-
ной профилактике этого заболевания.

Проведенные в последние годы экспериментальные
и клинические исследования в этой области показали
важную роль сосудистого эндотелия в развитии и про-
грессировании атеросклеротического поражения ар-
териального русла [1, 2].

Сосудистый эндотелий, имеющий общую площадь,
равную площади футбольного поля, как известно, вы-
полняет ряд функций в системе гомеостаза и может
рассматриваться как изолированный системный орган
массой до 2 кг, регулирующий состояние центральной
и регионарной гемодинамики, свертывающей систе-
мы, иммунного ответа, реакции воспаления и ряда дру-
гих функций [2].

Однако наиболее важной функцией, с точки зрения
регионарной гемодинамики, является его вазорегули-
рующая активность, связанная с эндотелийзависимым
расслабляющим фактором, оксидом азота (NO) и вазо-
констрикторами, в первую очередь эндотелином-1.
Выработка NO определяется экспрессией NO-синтазы
и тесно связана с метаболизмом аргинина и арахидо-
новой кислоты [3, 4].

Активация свободнорадикальных процессов, нару-
шения внутриклеточного энергетического обмена, ха-
рактерные для ИБС [5–8], инициируют нарушения экс-
прессии NO-синтазы, рецепторного аппарата сосуди-
стой стенки и ускорение перекисной модификации
молекулы NO [8–12]. Такие изменения, предшествую-
щие развитию локального атеросклероза, носят гене-
рализованный характер, поражая сосудистый эндоте-
лий, и ведут к формированию эндотелиальной дис-
функции [2, 3, 13, 38].

Нарушение функции сосудистого эндотелия не толь-
ко ускоряет развитие атеросклеротического процесса
сосудистой стенки, но и снижает эффект антианги-
нальных и гипотензивных средств, так как их вазорегу-
лирующая фармакологическая активность в конечном
итоге реализуется за счет системы NO.

В этой связи особый интерес вызывает использова-
ние в клинической практике препаратов, способных
влиять на основные патогенетические звенья развития
эндотелиальной дисфункции (ЭД) [14, 15], что может
стать одним из основополагающих факторов первич-
ной и вторичной профилактики атеросклероза и ИБС
[8, 9, 11, 12, 16, 17].

Перспективным в этом отношении является пре-
парат Кудесан (коэнзим Q10) [18, 19], который обес-
печивает внутриклеточную оптимизацию электрон-
транспортной функции в цепи цитохромов, что
улучшает энергетический баланс клетки. Коэнзим
Q10 – естественный клеточный метаболит, обладаю-
щий и антиоксидантными свойствами [20–23], что
делает его особо привлекательным при коррекции
метаболических нарушений у больных хронической
ИБС [8, 24–27].

В настоящее время проведен ряд эксперименталь-
ных [20, 28–30] и клинических исследований [31, 32],
результаты которых свидетельствуют об эффективно-
сти препарата Кудесан в комплексной терапии сердеч-
но-сосудистых заболеваний, в том числе и у больных с
острыми и хроническими формами ИБС [17, 19,
25–27]. Вместе с тем в большинстве работ исследова-
лось состояние сердечной мышцы и эффективность
коронарного кровотока при лечении Кудесаном, одна-
ко его влияние на дисфункцию сосудистого эндотелия
изучено недостаточно, а имеющиеся результаты носят
предварительный характер.

Цель исследования – изучить эффективность Куде-
сана (ЗАО «Аквион») как эндотелийпротективного
препарата у больных хронической ИБС, стабильной
стенокардией напряжения II–III функционального
класса (ФК) на фоне базисной антиангинальной те-
рапии.

Материалы и методы
Исследование выполнено с участием больных ИБС,

стабильной стенокардией напряжения II–III ФК, ран-
домизированных на две группы: основную (80 чело-
век) и контрольную (30 человек).

Пациенты обеих групп не менее чем за 2 мес до нача-
ла исследования и в течение всего периода наблюде-
ния получали традиционную базисную терапию, вклю-
чавшую селективный β-адреноблокатор (метопролол –
50–100 мг/сут), ацетилсалициловую кислоту (100–125
мг/сут), а у ряда больных с III ФК при недостаточной
антиангинальной эффективности β-блокаторов лече-
ние дополнялось пролонгированными нитратами
(изосорбида-5-мононитрат – 40–60 мг/сут). Пациенты
основной группы, помимо базисной терапии, получа-
ли Кудесан (коэнзим Q10) в суточной дозе 60 мг/сут.

Степень ЭД определяли методом ультразвукового им-
пульсного допплер-эхографического исследования
плечевой артерии с использованием ультразвукового
сканера «Ultramark 9» (линейного датчика с частотой 
7 Мгц) с оценкой эндотелийзависимой вазодилатации
плечевой артерии при манжеточной пробе с расчетом
изменения диаметра плечевой артерии (ΔD), коэффи-
циента чувствительности эндотелия к напряжению
сдвига (K) [33–37].
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Для оценки NO-продуцирующей активности сосуди-
стого эндотелия определяли содержание в крови паци-
ентов продуктов деградации NO: нитратов и нитритов
с помощью реактивов NitralyzerTM («World Precision
Instruments, Inc.», США). Анализ не проводился пациен-
там, принимавшим нитропрепараты, при наличии вос-
палительного процесса любой этиологии и локализа-
ции или его купирования менее чем за 7 дней до забо-
ра крови, а также при нарушении рекомендуемой дие-
ты (из рациона исключались нитратсодержащие про-
дукты: колбасы, свежая зелень, ранние овощи) менее
чем за 7 дней до забора крови. Статистическую обра-
ботку полученных результатов проводили с помощью
программного комплекса Statistica–6.0, в том числе с
использованием критерия χ2.

Результаты и обсуждение
При оценке исходного состояния эндотелийзави-

симой вазодилатирующей способности плечевой ар-
терии у включенных в исследование пациентов уста-

новлено наличие разной степени дисфункции сосу-
дистого эндотелия. В этой связи пациенты были рас-
пределены по степени тяжести ЭД (табл. 1), которая
оценивалась по величине дилатации плечевой арте-
рии в манжеточной пробе [33–37]. При этом большая
часть больных имела II степень ЭД, меньшая – I и III
степень ЭД, а 0 и IV степень ЭД встречалась достаточ-
но редко.

Для удобства статистической обработки и наличия
различий в выраженности ЭД пациенты, включенные в
исследование как в контрольной, так и в основной
группе, были подразделены на две подгруппы: в 1-ю во-
шли пациенты с I и II степенью ЭД (n1=56 и n2=23 соот-
ветственно основная и контрольная), а во 2-ю – с III и
IV степенью ЭД (n1=21 и n2=7).

При анализе изменения параметров дисфункции со-
судистого эндотелия (табл. 2, рис. 1) установлено: на
фоне терапии Кудесаном уже к концу 1-го мес лечения
у больных с I–II степенью ЭД отмечался достоверный
прирост диаметра плечевой артерии (ΔD) в пробе с ре-

Таблица 1. Распределение больных стабильной стенокардией напряжения в зависимости от степени тяжести ЭД по результатам

манжеточной пробы до начала лечения

Тяжесть ЭД Степень дилатации плечевой Количество пациентов в группе

артерии в манжеточной пробе, % основная контрольная

0 ≥9 3 0

I 9,0–7,5 19 9

II 7,5–3,0 37 14

III 3,0–2,0 16 5

IV <2,0 или констрикция 5 2



активной гиперемией, который составил 18,4% от ис-
ходного уровня, что было достоверно выше (p<0,05 по
критерию χ2), чем в контрольной группе больных, по-
лучавших стандартную терапию, где величина ΔD из-
менилась незначительно (прирост 6,8% от исходного
уровня). В подгруппе больных с выраженной исходной
ЭД (III–IV степень) величина прироста ΔD была менее
значимой и к концу 1-го месяца лечения Кудесаном со-
ставила 8,3% (см. табл. 2). В контрольной подгруппе с

исходно выраженной ЭД достоверных изменений ΔD
не отмечалось.

К концу 2-го месяца терапии в подгруппе пациентов
с I–II степенью ЭД, получавших Кудесан, прирост ΔD в
пробе с реактивной гиперемией составил 32,9% от ис-
ходного уровня, что было достоверно выше (p<0,05 по
критерию χ2), чем у пациентов в контрольной группе,
где ΔD увеличился на 10,8%. В подгруппе пациентов с
исходно выраженной ЭД (III–IV степень) прирост ΔD к
концу 2-го месяца терапии Кудесаном составил 28,7%
(p<0,05 по критерию χ2), а в контрольной подгруппе
больных, получавших только базисную терапию, –
8,2% (p<0,05) (см. табл. 2, рис. 1).

При оценке степени изменения скорости кровотока
в плечевой артерии и величины действия напряжения
сдвига на эндотелий оказалось (см. табл. 2), что измене-
ние показателя ΔV происходило преимущественно за
счет уменьшения показателя линейной скорости кро-
вотока в плечевой артерии в пробе с реактивной гипе-
ремией. Регистрируемые до проведения манжеточной
пробы изменения кровотока существенно не отлича-
лись от исходных показателей в течение всего периода
наблюдения.

К концу 2-го месяца терапии только на фоне приме-
нения Кудесана наблюдалось снижение ΔV, в то же вре-

Рис. 2. Динамика чувствительности эндотелия плечевой

артерии к напряжению сдвига больных стабильной

стенокардией напряжения на фоне терапии Кудесаном 

и в контрольной группе.
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Рис. 1. Изменение диаметра плечевой артерии в пробе 

с реактивной гиперемией больных стабильной стенокардией 

на фоне терапии Кудесаном и в контрольной группе.
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Таблица 3. Содержание нитритов и нитратов в плазме крови 

(в мкмоль/л) больных стабильной стенокардией напряжения 

на фоне терапии Кудесаном (M±m)

Группа Исходно Период лечения

1 мес 2 мес

Основная 22,34±0,78 26,72±0,91* 25,78±0,87

Контрольная 23,51±0,83 24,3±0,78 24,22±0,67

*p<0,05.

Таблица 2. Изменения скорости кровотока в плечевой артерии (∆V), диаметра плечевой артерии (∆D), напряжения сдвига (τ
0
,τ

2
) и

коэффициента чувствительности плечевой артерии к напряжению сдвига (K) в пробе с реактивной гиперемией больных стабильной

стенокардией на фоне терапии Кудесаном и в контрольной группе (M±m)

Группа Подгруппа Показатель Исходно Период лечения

4 нед 8 нед

Основная 1-я (I–II степень ЭД) ∆V
2
, % 90,3±11,4 76,6±9,5 67,5±7,8*

(прием Кудесана) ∆D
2
, % 7,6±0,25 9,0±0,31* 10,1±0,3*

τ
0
, дин/см2 354,5±55,4 341,4±45,6 342,5±47,1

τ
2
, дин/см2 597,6±43,1 541,4±37,8 506,8±29,6*

K, усл. ед. 0,11±0,024 0,15±0,014* 0,21±0,026*

2-я (III–IV степень ЭД) ∆V
2
, % 133,1±18,6 122,3±17,7 107,9±13,4

∆D
2
, % 2,4±0,22 2,6±0,15 3,09±0,09*

τ
0
, дин/см2 378,5±69,7 367,1±58,7 365,2±57,5

τ
2
, дин/см2 673,4±62,1 641,7±51,3 628,9±41,5

K, усл. ед. 0,03±0,005 0,035±0,006 0,041±0,007*

Контрольная 1-я (I–II степень ЭД) ∆V
2
, % 95,8±12,1 87,8±8,3 98,1±13,3

∆D
2
, % 7,4±0,31 7,9±0,22 8,2±0,15

τ
0
, дин/см2 357,6±54,2 370,8±50,2 356,2±53,1

τ
2
, дин/см2 593,8±42,9 571,8±55,0 594,7±42,1

K, усл. ед. 0,11±0,015 0,14±0,025 0,11±0,014

2-я (III–IV степень ЭД) ∆V
2
, % 141,5±17,3 139,5±17,2 140,1±17,2

∆D
2
, % 2,2±0,25 2,3±0,3 2,38±0,15

τ
0
, дин/см2 380,2±69,4 383,1±71,6 385,2±73,3

τ
2
, дин/см2 684,5±63,4 679,9±59,1 687,2±68,7

K, усл. ед. 0,027±0,01 0,029±0,005 0,027±0,006

*p<0,05 по сравнению с исходным уровнем.

138,9
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мя выраженность этих изменений зависела от исход-
ной степени ЭД. Так, в подгруппе с невыраженной ЭД
(I–II степень) снижение ΔV составило 25,2% (p<0,05), у
больных с тяжелой ЭД (III–IV степень) – 18,8% (разли-
чия между подгруппами достоверны по критерию χ2,
p<0,05; см. табл. 2).

Коэффициент чувствительности плечевой артерии к
напряжению сдвига (K) является одним из интеграль-
ных показателей, характеризующих ЭД. Уже к концу 
1-го месяца терапии в подгруппе пациентов с легкой и
умеренной степенью ЭД, получавших Кудесан, К досто-
верно увеличился на 38,6% (p<0,05), а к концу курса те-
рапии значение K было на 90% выше исходного
(p<0,05). В контрольной подгруппе в течение всего пе-
риода наблюдения данный параметр не отличался от
исходных значений (см. табл. 2, рис. 2).

В подгруппах больных с тяжелой степенью наруше-
ния функции эндотелия отмечались менее выражен-
ные изменения значения K. В результате проведенной
2-месячной терапии только в подгруппе пациентов,
получавших Кудесан, отмечен достоверный прирост
(увеличился на 38,9%, по критерию χ2, p<0,05). В конт-
рольной подгруппе значение K не изменилось (см.
табл. 2, рис. 2).

При анализе изменения содержания нитратов и нит-
ритов в плазме крови больных как косвенного показа-
теля уровня выработки эндотелием сосудов NO у паци-
ентов, не применявших нитропрепараты (42 человека
в основной группе и 16 человек в группе контроля), ус-
тановлено, что по сравнению с исходно низкими кон-
центрациями нитратов и нитритов в плазме крови ис-
следуемых групп пациентов отмечено повышение их
концентрации на фоне терапии Кудесаном и отсутст-
вие изменения их концентрации в группе контроля
(табл. 3). Полученные данные согласовались с результа-
тами нашего исследования эндотелийзависимой вазо-
дилатации, которые свидетельствовали об увеличении
диаметра плечевой артерии и чувствительности эндо-
телия к напряжению сдвига.

Улучшение эндотелиальной функции под влиянием
Кудесана, возможно, обусловлено уменьшением пере-
кисной модификации NO, связанное с его прямым анти-
оксидантным действием, описанным в ряде исследова-
ний [7, 8, 21, 28]. Снижение уровня пероксидов в крови
уменьшает интенсивность перекисной деградации мо-
лекулы NO, что увеличивает продолжительность ее жиз-
ни [38], способствуя повышению биодоступности [39].

Другим механизмом реализации эндотелийпротек-
тивного воздействия Кудесана может служить улучше-
ние внутриклеточного энергообмена эндотелия сосу-
дов путем стимуляции выработки аденозинтрифосфа-
та в эндотелиоцитах [14, 28, 40, 41], что приводит к уве-
личению генерации NO, экспрессии NO-синтазы и по-
вышению чувствительности к нему эндотелиальных
NO-рецепторов [5, 42].

Таким образом, включение Кудесана в комплексную
терапию больных стабильной стенокардией позволяет
уменьшить проявления дисфункции сосудистого эндо-
телия, что свидетельствует о перспективности исполь-
зования препарата для вторичной профилактики ате-
росклероза и ИБС.

Выводы
1. Применение Кудесана (60 мг/сут) в комплексной

терапии больных ИБС, стабильной стенокардией на-
пряжения II–III ФК приводит к увеличению диаметра
плечевой артерии и чувствительности эндотелия к на-
пряжению сдвига, а также снижению линейной скоро-
сти кровотока в плечевой артерии в пробе с реактив-
ной гиперемией.

2. Эффективность эндотелийпротективного воздей-
ствия Кудесана у больных стабильной стенокардией
напряжения зависит от исходной выраженности ЭД.

3. Применение Кудесана в комплексной терапии
больных ИБС, стабильной стенокардией напряжения
II–III ФК способствует улучшению NO-синтезирующей
функции эндотелия сосудов, что отражается в увеличе-
нии содержания продуктов деградации NO – нитратов
и нитритов в плазме крови больных.
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Введение
Первичная и вторичная профилактика развития сер-

дечно-сосудистых осложнений (ССО) является основ-
ным направлением современной кардиологии [1].

С позиции доказательной медицины у пациентов со
стабильными проявлениями атеротромбоза доказана
эффективность антитромбоцитарных препаратов.
При этом на протяжении многих десятилетий антиаг-
регантом первого ряда признана ацетилсалициловая
кислота (АСК) [2].

АСК позволяет на 10–15% снизить частоту сердеч-
но-сосудистой смерти и не менее чем на 20% частоту
нефатальных сердечно-сосудистых эпизодов у боль-
ных с высоким риском атеротромботических ослож-
нений. АСК позволяет уменьшить частоту неблаго-
приятных исходов у больных стабильной и неста-
бильной стенокардией, инфарктом миокарда с нали-
чием и без наличия зубца Q на электрокардиограмме,

после чрескожных коронарных вмешательств, опера-
ции коронарного шунтирования, у больных с цереб-
роваскулярной болезнью, а также с перемежающей
хромотой атеросклеротического происхождения [3].
Доказано также, что антитромботический эффект ма-
лых доз АСК (50–100 мг/сут) в лечении и профилак-
тике сердечно-сосудистых заболеваний не уступает
эффекту больших доз (650–1500 мг/сут). При исполь-
зовании малых доз действие АСК на тромбоциты оп-
тимально: при достаточной блокаде синтеза тромбок-
сана в наименьшей степени угнетается синтез проста-
циклина и простагландина Е слизистой оболочкой же-
лудка [4].

Таким образом, длительный прием АСК снижает час-
тоту ССО и обладает способностью в большей или
меньшей степени ингибировать синтез простагланди-
нов, основными физиологическими эффектами кото-
рых в желудочно-кишечном тракте (ЖКТ) являются
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