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Винник Н.И. Комплексная терапия ишемической болезни сердца  в сочетании с метаболическим синдро-
мом с применением пиоглитазона // Український морфологічний альманах. – 2011. – Том 9, № 3. – С. 55-58. 

В данном исследовании показана клиническая эффективность пиоглитазона в комплексной терапии в тече-
ние года у больных с ишемической болезнью сердца (ИБС) в сочетании с метаболическим синдромом (МС). Ви-
явлено, что добавление к стандартной терапии пиоглитазона привело к снижению функционального класса сте-
нокардии напряжения, степени сердечной недостаточности и уменьшению субъективной боли в сердце, частоты 
и длительности ангинозных приступов, снижению суточной дозы нитроглицерина. Включение пиоглитазона в 
комплексное лечение предупреждало развитие артериальной гипертензии, смертельных исходов и инфарктов 
миокарда. Таким образом, включение пиоглитазона в комплексную терапию пациентов с ИБ на фоне МС не 
приводит к возрастанию сердечно-сосудистых рисков и улучшает клиническое течение заболеваний.  

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, метаболический синдром, пиоглитазон, инсулинорезистен-
тность, стенокардия напряжения. 
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суванням піоглітазону // Український морфологічний альманах. – 2011. – Том 9, № 3. – С. 55-58. 

В даному дослідженні показана клінічна ефективність піоглітазону в комплексній терапії протягом року у хво-
рих на ішемічну хворобу серця (ІХС) поєднану з метаболічним синдромом (МС). Виявлено, що додавання до ста-
ндартної терапії піоглітазону призвело до зниження функціонального класу стенокардії напруги, ступеню серцевої 
недостатності і зменшення суб’єктивного болю у серці, частоти та тривалості ангінозних нападів, зниження добо-
вої кількості нітрогліцерину. Включення піоглітазону в пролонговану комплексну терапію попереджувало розви-
ток артеріальної гіпертензії, смертельних наслідків та інфаркту міокарда. Таким чином, включення піоглітазону в 
комплексну терапію хворих на ІХС на фоні МС не призводить до зростання серцево-судинних ризиків і покращує 
клінічний перебіг захворювань.  

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, метаболічний синдром, піоглітазон, інсулінорезистентність, стено-
кардія напруги. 

Vinnik N.I. Сomplex therapy on patients with ischemic heart disease with metabolic syndrome  with pioglitazone // 
Український морфологічний альманах. – 2011. – Том 9, № 3. – С. 55-58. 

This study demonstrates that treatment with pioglitazone have positive clinical effects over 1 yr of treatment in patients with 
ischemic heart disease (IHD) with metabolic syndrome (MS). Our data shows that the addition to standard therapy in patients 
with coronary heart disease on the background of metabolic syndrome pioglitazone led to reduction of class III cardiac functional 
status of exertional angina, the level of heart failure and reduction of individual pain in the heart, cardiovascular risk was not 
associated with the use of pioglitazone in patients with IHD with MS. Combination therapy with pioglitazone was equivalent in 
preventing hypertension, death and myocardial infarction.  These results suggest that addition of pioglitazone in complex 
treatment therapy improve clinical course of IHD and increase effectiveness standard therapy patients with IHD and MS. 

Key words: metabolic syndrome, ischemic heart disease, pioglitazone,  exertional angina, insulin resistance. 

Дана робота є фрагментом планової НДР НДІ 
ГІОРПФ ВДНЗУ «УМСА»: “Розробка методів про-
філактики та лікування хвороб, які походять із мета-
болічного синдрому, препаратами, що стимулюють 
рецептори РPAR-γ, шляхом удосконалення критеріїв 
діагностики ” (№ держреєстрації КПКВК 2301050). 

Вступ. Проблема серцево-судинних захворю-
вань (ССЗ), а особливо ішемічної хвороби серця 
(ІХС), є провідною на сучасному етапі терапії. Це 
обумовлено значною поширеністю ІХС в усіх краї-
нах світу, високою летальністю, зниженням серед-
ньої тривалості життя, ранньою інвалідністю хворих, 
досить часто безуспішністю консервативного ліку-
вання і значними економічними збитками. В зв’язку з 
цим, першочерговим завданням світової медицини є 
дослідження патогенезу, покращення діагностики, 
.розробка та впровадження нових універсальних ме-
тодів лікування цього захворювання.   

Сучасні епідеміологічні дослідження впевнено 
підтверджують тісний взаємозв’язок ІХС з метаболі-
чним синдромом (МС). Підтверджено, що у пацієнтів 
з МС частота розвитку ІХС,  а також тяжкість захво-
рювання і смертність значно вища, ніж у інших хво-
рих даної популяції (в 2-5 раз) [2,6].   Тому актуаль-
ною проблемою сучасної медицини є розробка те-
рапії ІХС, яка протікає на фоні МС, оскільки необ-
хідна прицільна дія як на загальні ланки патогенезу 

цих захворювань, так і на специфічні процеси в сер-
цево-судинній та імунонейроендокринній системах 
[3].   

Тіазоліндиндіони (ТЗД) – це нова група лікарсь-
ких препаратів, які є селективними лігандами для 
пероксисомальних проліфератор-активувальних 
рецепторів γ (ППАР-γ). Одним з ТЗД є піоглітазон 
(ПГ). Виявлено, що піоглітазон регулює ряд факторів 
ризику ІХС та МС, а саме: позитивно впливає на ате-
росклероз, ендотеліальну дисфункцію, ожиріння, 
дисліпідемію та гіпертензію, активно долає інсуліно-
резистентність та пригнічує системне запалення, і 
може розглядатися як патогенетичний чинник в те-
рапії ІХС [12]. Сучасні дослідження переконливо 
свідчать, що піоглітазон також покращує функціону-
вання кровоносних судин, нормалізуя артеріальний 
тиск (АТ), сприяє зниженню гіпертрофії кардіоміо-
цитів та частоти розвитку макросудинних ускладнень 
(інфаркт міокарду, смерть) при ІХС та цукровому 
діабеті 2 типу [9,13,15]. Також є данні про безпечність 
та ефективність піоглітазону при лікуванні ІХС [5,14]. 

Метою  дослідження було вивчення  клінічної 
ефективності та серцево-судинною безпечності за-
стосування піоглітазону  в комплексній терапії ішемі-
чної хвороби серця на фоні МС для покращення 
результатів лікування таких пацієнтів. 

Об’єкт і методи дослідження. У дослідження 
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були включені 55 хворих на ІХС з МС обох статей 
(17 чоловіків та 38 жінок) віком від 45-75 років. Сере-
дній вік хворих складав 59.40 ± 8.01 років. Дослі-
дження проводилось на базі терапевтичного відді-
лення  1-ї міської клінічної лікарні м. Полтава та Нау-
ково-дослідного інституту генетичних та імунологіч-
них основ розвитку патології та фармакогенетики 
ВДНЗУ «УМСА» у період з 2008 по 2010 рр.  

До включення в дослідження всі хворі проходи-
ли скринінгове загально-клінічне обстеження з ме-
тою верифікації діагнозів ІХС та МС. Діагноз ІХС 
встановлювали відповідно до критеріїв ВООЗ, а МС 
- відповідно до модифікованих критеріїв Американ-
ської асоціації кардіологів та Міжнародної діабетич-
ної асоціації (IDF) [4].  

Після скринінгу, всім пацієнтам для досягнення 
стабілізації показників ІХС призначали стандартний 
комплекс медикаментозної терапії: ізосорбіду диніт-
рат 20 мг 2 рази на добу, ацетилсаліцилова кислота 
75 мг 1 раз на добу на ніч, амлодипін 10 мг 1 раз на 
добу, бісопролол 2,5-5 мг 1 раз на добу, аторвастатин 
10 мг 1 раз на добу зранку. Загальноприйняте ліку-
вання хворі отримували не менше місяця до установ-
лення стабілізації показників.  

На другому етапі проводили включення пацієн-
тів у дослідження на основі визначених критеріїв та 
проведеного комплексного клініко-
інструментального і лабораторного обстеження. Всі 
пацієнти, включені у дослідження, були рандомізо-
вані на 2 групи: група порівняння (n=27) – пацієнти, 
які приймали стандартну терапію та група спостере-
ження (n=28)  – пацієнти, із включенням в стандарт-
ну терапію піоглітазону в дозі 30 мг 1 раз на добу 
(Піоглар, Ранбаксі, Індія).  Групи були співставленні 
на ідентичність за всіма критеріями, які могли впли-
нути на висновки щодо дії піоглітазону. Після вклю-
чення у дослідження   всі хворі знаходились під на-
глядом та отримували відповідний курс терапії, який 
тривав протягом 3 місяців (короткий курс) та 12 міся-
ців (пролонгований курс). У пролонгованому курсі 
лікування протягом 12 місяців продовжили участь 10 
пацієнтів з групи порівняння та 15 пацієнтів з групи 
спостереження.  

При включенні у дослідження і через 3, 12 міся-
ців лікування всім пацієнтам проводили клініко-
інструментальне (збір скарг, анамнезу, визначення 
факторів ризику, об’єктивне обстеження, реєстрацію 
антропометричних показників, визначення рівня 
артеріального тиску (АТ), проведення електрокардіо-
графії (ЕКГ), ультразвукової діагностики (УЗД) ни-
рок, печінки та серця) та лабораторне обстеження з 
метою верифікації та встановлення ступеню тяжкості 
основного захворювання,  виявлення супутньої пато-
логії, а також оцінки ефективності та безпечності 
лікування. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили на персональному комп'ютері із викорис-
танням  програм “Microsoft Excel 2007”, “Statistica for 
Windows. Version 6.0” (StatSoft, США) та "SPSS for 
Windows. Release 13.0" з розрахунком середніх вибір-
кових значень (М) та середнєквадратичного відхи-
лення (σ). Вірогідність відмінностей отриманих ре-
зультатів визначалася за допомогою Т-тесту для по-
парно зв’язаних та незалежних величин (t). Для на-
півкількісних та якісних показників вірогідність від-
мінностей розраховували за Манном-Уїтні та Уілкок-

соном. Дані приводяться у вигляді середніх значень 
(М ± σ) і міжквартильного інтервалу (інтервал між 25-
м та 75-м перцентилями). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Нами була сформована група хворих з ІХС на фоні 
МС, який відповідала основним критеріям IDF та 
ВООЗ. Характер змін перебігу ІХС оцінювали за 
наступними показниками: ФК стенокардії напруги, 
наявність екстрасистол, миготливої аритмії, тяжкість 
перебігу АГ, тяжкість серцевої недостатності, наяв-
ність серцево-судинних ускладнень. 

Порівняння клінічних показників до початку 
пролонгованої терапії показало, що між групами 
спостереження не було вірогідних розбіжностей 
(табл.1). Як показало наше дослідження, у групі порі-
вняння як після стандартної 3-х місячної, так і після 
12-ти місячної терапії клінічні показники суттєво не 
відрізнялися від вихідних. У групі ж спостереження за 
3 місяці лікування достовірно частіше спостерігалося 
зменшення стадії та функціонального класу серцевої 
недостатності (р<0,05). Протягом наступних 9 міся-
ців, під дією терапії з піоглітазоном, спостерігалося 
подальше зниження функціонального класу стено-
кардії напруги (ФК ІІІ з 2 до 1 випадків, ФК ІІ з 12 до 
8 випадків, р<0,02) та зниження стадії і функціональ-
ного класу серцевої недостатності (р<0,01). Леталь-
них випадків та  серцево-судинних ускладнень в гру-
пах пролонгованого лікування за час спостереження 
не було.  

При аналізі скарг пацієнтів відмічено, що в про-
цесі лікування 3-х місячного лікування стан пацієнтів, 
які отримували як стандартну терапію, так і терапію з 
додаванням піоглітазону суттєво покращився, але 
кількість та вираженість скарг пацієнтів, які отриму-
вали терапію з піоглітазоном. стали достовірно мен-
шими за рахунок зниження суб’єктивної оцінки бо-
лю в серці (у 64,28 % хворих, р<0,001) та тривалості 
больових нападів (р<0,001), зменшення частота ангі-
нозних нападів (у 42 % пацієнтів р<0,001) та добової 
кількості таблеток нітрогліцерину (р<0,001), змен-
шення скарг на задишку (на 28,57 %, р<0,005), на 
відчуття нестачі повітря (на 42,86 %, р<0,001) та на 
відчуття оніміння ніг (р<0,05), на головокружіння 
(р<0,01) та  головний біль (на 46,43 %, р<0,001), за-
гальну слабкість  (на 28,57 %, р<0,005), зменшення 
набряків ніг (у 21,42 % хворих, р<0,002).  

При подальшому лікуванні та після закінчення 
стандартної 12-ти місячної терапії в  групі порівняння 
клінічні показники суттєво не відрізнялися від вихід-
них, а у хворих, які отримували терапію з піоглітазо-
ном, зберігалася та розвивалася позитивна динаміка, 
яка відмічена після 3-х місячного курсу терапії. В гру-
пі спостереження впродовж року відбулося подальше 
достовірне зниження суб’єктивної оцінки болю в 
серці (у 73,33 % пацієнтів, р<0,001), скорочення три-
валості больових нападів (р<0,001), зменшення час-
тоти ангінозних приступів (р<0,001) та добової кіль-
кості таблеток нітрогліцерину (р<0,001), зменшення  
скарг на відчуття нестачі повітря та задишку (р<0,05), 
на головний біль та головокружіння (р<0,05), на за-
гальну слабкість (на 66,7 %, р<0,002), зменшення 
набряків ніг (р<0,01).  

Порівняння показників артеріального тиску 
(табл. 2) та даних ЕКГ-дослідження до початку тера-
пії показало, що між групами спостереження вірогід-
ної різниці не було. За перші 3 місяці лікування арте-
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ріальний тиск мав тенденцію до нормалізації у всіх 
пацієнтів, але якщо в групі порівняння це стосувалося 
переважно діастолічного артеріального тиску (ДАТ), 
то у групі пацієнтів, які отримували піоглітазон, ці 
показники стали нижчими (САТ на 24% та ДАТ на 
15%) і досягли  нормальних величин у переважної 
кількості пацієнтів (р<0,001). У пацієнтів обох груп 
майже втричі (на 29,63 % та 35,7% відповідно) змен-
шилася частота спостереження порушення процесів 
реполяризації (р<0,005). Але достовірна різниця між 
групами  з’явилася за частотою спостереження сис-

толічного перевантаження ЛШ (р<0,05). При пода-
льшому пролонгованому лікуванні у хворих, які 
отримували терапію з піоглітазоном, зберігалася та 
розвивалася позитивна динаміка, яка відмічена після 
3-х місячного курсу терапії: подальше зниження 
(САТ на 5,4 % та ДАТ на 4,3 %, р<0,01) та покра-
щення показників ЕКГ-обстеження  – зменшення на 
40 % випадків систолічного перевантаження ЛШ 
(р<0,02) та на 33,33 % випадків порушення процесів 
реполяризації (р<0,05). 

Таблиця 1. Частота різних форм ІХС, складових метаболічного синдрому та ускладнення  у  хворих в гру-
пах дослідження протягом пролонгованого курсу лікування (кількість пацієнтів з порушеннями, %) 

Групи клінічного дослідження 
Група порівняння (n=10) Група спостереження (n=15) Показник, одиниці 

виміру До лікува-
ння 

Після 3 міс. 
лікування 

Після 12 міс. 
лікування 

Вірогідність 
розбіжностей До лікування Після 3 міс. 

лікування 
Після 12 міс. 
лікування 

Вірогідність 
розбіжностей

Вірогідність 
розбіжностей між

групами 

Стенокардія напруги 
ФК І 

0, 
0,00 % 

1, 
10,00 % 

2, 
20,00 % 

0, 
0,00 % 

1, 
6,67 % 

6, 
40,00 % 

Стенокардія напруги 
ФК ІІ 

5, 
50,00 % 

4, 
40,00 % 

4, 
40,00 % 

12, 
80,00 % 

12, 
80,00 % 

8, 
53,33 % 

Стенокардія напруги 
ФК ІІІ 

5, 
50,00 % 

5, 
50,00 % 

4, 
40,00 % 

р2=0,3173 
р3=0,1573 
р4=0,0832 3, 

20,00 % 
2, 

13,33 % 
1, 

6,67 % 

р5=0,1573 
р6=0,0143 
р7=0,0114 

р1=0,1227 
р8=0,0810 

Серцева недостат-
ність0 стадії 

0, 
0,00 % 

0, 
0,00 % 

1, 
10,00 % 

0, 
0,00 % 

3, 
20,00 % 

5, 
33,33 % 

Серцева недостатність
І стадії 

7, 
70,00 % 

7, 
70,00 % 

5, 
50,00 % 

6, 
40,00 % 

4, 
26,67 % 

7, 
46,67 % 

Серцева недостатність
ІІА стадії 

3, 
30,00 % 

3, 
30,00 % 

4, 
40,00 % 

р2=1,0000 
р3=1,0000 
р4=1,0000 9, 

60,00 % 
8, 

53,33 % 
3, 

20,00 % 

р5=0,0455 
р6=0,0082 
р7=0,0023 

р1=0,1495 
р8=0,1499 

ФК І серцевої недо-
статності 

0, 
0,00 % 

0, 
0,00 % 

1, 
10,00 % 

0 
0,00 % 

3, 
20,00 % 

5, 
33,33 % 

ФК ІІ серцевої недо-
статності 

7, 
70,00 % 

7, 
70,00 % 

5, 
50,00 % 

6, 
40,00 % 

4, 
26,67 % 

7, 
46,67 % 

ФК ІІІ серцевої 
недостатності 

3, 
30,00 % 

3, 
30,00 % 

4, 
40,00 % 

р2=1,0000 
р3=1,0000 
р4=1,0000 9, 

60,00 % 
8, 

53,33 % 
3, 

20,00 % 

р5=0,0455 
р6=0,0082 
р7=0,0023 

р1=0,1495 
р8=0,1499 

Надлишкова маса тіла 0, 
0,00 % 

0, 
0,00 % 

0, 
0,00 % 

р2=1,0000 
р3=1,0000 
р4=1,0000 

0, 
0,00 % 

0, 
0,00 % 

1, 
6,67 % 

р5=1,0000 
р6=0,3173 
р7=0,3173 

р1=1,0000 
р8=0,4142 

Перенесений гострий
інфаркт міокарду за 
час спостереження 

0, 
0,00 % 

 
0, 

0,00 % 
0, 

0,00 % 
р2=1,0000 
р3=1,0000 
р4=1,0000 

0, 
0,00 % 

0, 
0,00 % 

0, 
0,00 % 

р5=1,0000 
р6=1,0000 
р7=1,0000 

р1=1,0000 
р8=1,0000 

Ожиріння 1 ступеню 7, 
70,00 % 

7, 
70,00 % 

5, 
50,00 % 

10, 
66,67 % 

10, 
66,67 % 

9, 
60,00 % 

Ожиріння 2 ступеню 3, 
30,00 % 

3, 
30,00 % 

5, 
50,00 % 

3, 
20,00 % 

4, 
26,67 % 

4, 
26,67 % 

Ожиріння 3 ступеню 0, 
0,00 % 

0, 
0,00 % 

0, 
0,00 % 

р2=1,0000 
р3=0,1572 
р4=0,1572 2, 

13,33 % 
1, 

6,67 % 
1, 

6,67 % 

р5=0,3173 
р6=0,3173 
р7=0,1572 

р1=0,7098 
р8=0,4320 

Примітка 1: Порівняння всередині груп ( р2 – р7) проведено за методом Вілкоксона для попарно зв’язаних варіант, 
порівняння між групами до (р1) та після (р8) пролонгованого лікування проведено за методом Манна-Уітні. 

Примітка 2:  р1 –  відмінності між групами спостереження до початку пролонгованого лікування, р2 – відмінності до 
та після 3 міс. лікування в групі  порівняння, р3 – відмінності після 3 міс. та 12 міс. лікування в групі порівняння, р4 – 
відмінності до та після 12 міс. лікування в групі порівняння, р5 – відмінності до та після 3 міс. лікування в групі  
спостереження, р6 – відмінності після 3 міс. та 12 міс. лікування в групі спостереження, р7 – відмінності до та після 12 міс. 
лікування в групі спостереження,  р8 – відмінності між групами спостереження  після пролонгованого лікування12 міс.  

Важливу роль в патогенезі ІХС в поєднанні з МС 
відіграє інсулінорезистентність, яка пов’язана з ожи-
рінням. Сучасні дані свідчать про те, що додавання 
піоглітазону до комплексного лікування не тільки 
підвищує чутливість до інсуліну периферійних тка-
нин, але і має судинопротекторний та гіполіпедеміч-
ний ефекти, позитивно впливає на спільні ланки 
патогенезу ІХС та МС [1]. В нашому дослідженні 
показано, що у пацієнтів з ІХС на фоні МС при 
включення  ПГ до стандартної терапії більш виразно 
зменшуються прояви больового та астеновегетатив-
ного синдромів, значніше зменшуються функціона-
льні класи стенокардії та виразність недостатності 
кровообігу, нормалізується артеріальний тиск, по-
кращуються антропометричні та ЕКГ показники. 
Також не відмічено збільшення частоти негативних 
серцево-судинних подій протягом 12-ти місячного 
курсу. Отримані нами результати  співпадають з да-
ними кількох праць, в яких показано, що ПГ впливав 

на тиск наповнення лівого шлуночка без погіршення 
показників систолічного та діастолічного артеріаль-
ного тиску [8], знижував вираженність маркерів іше-
мічного пошкодження міокарду та накопичення віс-
церального жиру, виявляв протизапальний ефект, 
тим самим зменшуючи частоту розвитку серцево-
судиних ризиків [7,11]. 

Висновок. Отримані нами дані показують кліні-
чну ефективність та безпечність застосування піоглі-
тазону в комплексному лікуванні ІХС на фоні МС і 
свідчать про позитивну дію піоглітазону на клініч-
ний перебіг ІХС і МС та на зниження проявів обох 
захворювань,  на досягнення суб’єктивного покра-
щання стану пацієнтів та нормалізацію АТ, на по-
кращення ЕКГ- показників та підвищення ефектив-
ності стандартної терапії ІХС. Це дає підстави реко-
мендувати ПГ як патогенетичний засіб лікування до 
комплексної терапії ІХС на фоні МС. 
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Таблиця 2. Показники артеріального тиску у хворих на ІХС на фоні метаболічного синдрому до та після 
пролонгованого курсу  лікування (М±σ, 25/75 перцентіль) 

Групи клінічного дослідження 
Група порівняння (n=10) Група спостереження (n=15) Показник, оди-

ниці виміру До лікува-
ння 

Після 3 міс. 
лікування 

Після 12 
міс. ліку-
вання 

Вірогідність 
розбіж-
ностей 

До лікува-
ння 

Після 3 міс. 
лікування 

Після 12 міс. 
лікування 

Вірогідність 
розбіж-
ностей 

Вірогідність 
розбіж-

ностей між 
групами 

Рівень систоліч-
ного артеріаль-
ного тиску, 
мм рт.ст. 

176,00± 
5,68, 

173,75/ 
180,00 

160,00 ±  
6,67, 

157,50/ 
162,50 

162,50 ± 
9,20, 

157,50/ 
170,00 

р2=0,0000 
р3=0,2443 
р4=0,0005 

178,00 ±  
8,19, 

170,00/ 
185,00 

143,67 ±  
6,40, 

140,00/ 
150,00 

136,00 ±  4,71, 
130,00/ 
140,00 

р5=0,0000 
р6=0,0001 
р7=0,0000 

р1=0,5096 
р8=0,0000 

Рівень діастолі-
чного артеріаль-
ного тиску, 
мм рт.ст. 

97,00 ± 
4,22, 

95,00/ 
100,00 

92,50 ±  4,25, 
90,00/ 
96,25 

94,50 ±  
4,38, 

90,00/ 
100,00 

р2=0,0007 
р3=0,103 
р4=0,0149 

98,00 ±  
4,55, 

95,00/ 
100,00 

85,33  ±  4,81,
80,00/ 
90,00 

81,67 ± 3,62, 
80,00/ 
80,00 

р5=0,0000 
р6=0,0062 
р7=0,0000 

р1=0,5851 
р8=0,0000 

Примітка: див. табл. 1. 

Перспективи подальших досліджень. В пода-
льшому планується дослідити  вплив пиоглітазону на 
ліпідний і вуглеводний обміни, та на показники інсу-
лінорезистентності і хронічного системного запа-
лення у хворих на ІХС в поєднанні з МС. 
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