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С огласно современным представлениям, ате-
рогенная дислипидемия 2 типа (ДЛП), арте
риальная гипертензия (АГ), сахарный диа

бет (СД) и ожирение по абдоминальному типу объе
динены в метаболический «синдром X» [3, 8]. Все со
ставляющие этого синдрома патогенетически взаи
мосвязаны тканевой инсулинорезистентностью и 
компенсаторной гиперинсулинемией [7, 9]. Доказа
ны высокая атерогенная направленность каждого 
компонента «синдрома X» и взаимоусиливающий 
эффект их сочетания [5]. Неоспорима необходимость 
проведения гиполипидемической терапии с целью 
первичной и вторичной профилактики атеросклероза 
[12]. В настоящее время ингибиторы ГМГ-КоА-ре-
дуктазы (статины) считаются препаратами 1-й ступе
ни в коррекции выраженных форм гиперхолестери-
немии [4, 13]. Наряду с этим, показан гипохолесте-
ринемический эффект препаратов чеснока, применя
емых в качестве добавки к пище. 

Цель работы — исследовать у больных с метабо
лическим синдромом характер влияния терапии ста-
тином мевакором и содержащей чеснок пищевой 
добавкой алисатом на динамику ДЛП, некоторых 
показателей углеводного обмена и артериальное 
давление (АД). 

Под наблюдением находились 43 больных в воз
расте 48-63 (в среднем 56,4±2,3) лет. АГ мягкая и 
умеренная и СД средней тяжести имели место у всех 

пациентов, ДЛП — у 38 (88,4%) и ожирение по аб
доминальному типу с индексом массы тела (ИМТ) в 
среднем по группе 27,8±2,2 кг/м 2 у 29 (67,5%) боль
ных. Длительность АГ составила 2-14 лет, СД - от 
года до 16 лет. До начала исследования больные 
принимали (3-блокаторы и антагонисты кальция. Уг
леводный обмен был компенсирован или субком-
пенсирован пероральными гипогликемизирующими 
препаратами. 

Мевакор (20 мг/сут) на протяжении 24 недель при
нимали 20 больных (1-я группа), алисат (600 мг/сут) 
— 23 пациента (2-я группа). Режим питания и пред
шествующая терапия оставались без изменения. 

В исходном состоянии и через 4, 12, 24 нед. лечения определя
ли уровень общего ХС, ХС липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП), триглицеридов (ТГ). Рассчитывали показатели ХС липо
протеидов низкой плотности (ЛПНП) и ХС липопротеидов очень 
низкой плотности (ЛПОНП). Уровни глюкозы, ИРИ и С-пептида 
в крови исследовали натощак, на 60-й и 120-й минуте стимуляции 
углеводами. Определяли АД и ИМТ. Все показатели исследовали 
через 4 нед после отмены препаратов и через 12 нед. после прекра
щения лечения алисатом. Контрольную группу составили 16 боль
ных с аналогичными метаболическими нарушениями. Результаты 
обработаны статистически с использованием критерия t Стьюдента. 

В 1-й группе больных через 4 нед терапии выяв
лено снижение уровня общего ХС (7,7%) и ХС 
ЛПНП (10,3%), р<0,05 (см. таблицу). На 12-й неде
ле лечения выраженно уменьшился уровень общего 
ХС (10,3%) и ХС ЛПНП (14,0%), р<0,01. К заверше-

Таблица 
Динамика показателей липидного обмена при применении мевакора и алисата у больных с метаболическим 

синдромом (М±т) 
Группа больных Время лечения, Показатели, ммоль/ п 

нед Общий ХС ХС ЛПНП ХС ЛПОНП ХС ЛПВП ТГ 

1-я 0 7,51 ±0,19 5,85±0,18 0,38+0,02 1,28±0,05 1,89±0,09 
п=20 4 6,93+0,17* 5,25±0,16* 0,36±0,02* 1,32±0,06 1,80±0,09 

12 6,74±0,18** 5,03±0,16** 0,32±0,02* 1,39±0,08 1,62±0,08* 
24 6,76±0,18** 5,0±0,17** 0,33±0,01* 1,42±0,08 1,64±0,07* 

2-я 0 6,43±0,20 4,77±0,21 0,42±0,03 1,24+0,07 2,10±0,17 
п=23 4 6,24±0,23 4,56±0,23 0,42±0,04 1,26±0,06 2,11 ±0,19 

12 5,85±0,20* 4,15±0,22* 0,39±0,04 1,32±0,07 1,94±0,19 
24 5,83±0,21* 4,11+0,22* 0,40±0,04 1,32±0,07 1,99±0,20 

Примечание. * р<0,05, ** р<0,01. 
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нию приема мевакора снижение уровня общего ХС 
и ХС ЛПНП составило 10% и 14,5% соответственно, 
(р<0,01). Назначение мевакора на протяжении 12-24 
нед снизило уровень ТГ; через 12 нед уровень ТГ 
уменьшился на 14,3% (р<0,05). Дальнейшего сниже
ния уровня ТГ не наблюдалось и к 24-й неделе тера
пии он составил 1,64+0,07 ммоль/л 13,2% (р<0,05). 
Динамика уровня ХС ЛПОНП имела однонаправ
ленный характер с изменением содержания ТГ. Ме-
вакор не оказал заметного влияния на концентра
цию ХС ЛПВП за весь период исследования. 

У больных 2-й группы на 4-й неделе существен
ных сдвигов в показателях липидного состава крови 
не было отмечено. Через 12 нед уровень общего ХС 
снизился на 9,0% и ХС Л П Н П - на 13,0%, р<0,05. 
В конце курса терапии сохранялось уменьшение об
щего ХС на 9,3% и ХС ЛПНП - на 13,8% (р<005). 
Достоверных различий в уровнях ТГ и ХС ЛПВП в 
сравнении с начальным периодом не наблюдалось. 

Применение мевакора не сопровождалось до
стоверными изменениями в тощаковых и постна
грузочных уровнях глюкозы, ПРИ и С-пептида в 
крови. Назначение алисата в течение 12 нед умень
шило гликемию с 7,34±0,31 до 6,30±0,32 ммоль/л 
(14,2%) на 120-й минуте пищевого теста (р<0,05). 
К 24 нед терапии снижение уровня глюкозы в кро
ви до 6,35+0,30 ммоль/л составило 13,4% (р<0,05). 
Динамики гормонов, характеризующих инсулинсе-
креторную функцию поджелудочной железы, не 
выявлено. 

В процессе лечения мевакором АД оставалось на 
исходном уровне. Уровни САД составили 144,2+2,24 
мм рт. ст. и 142,0+2,16 мм рт. ст. до и к завершению 
курса лечения; ДАД равнялось 83,5± 1,59 мм рт. ст. и 
83,4+2,0 мм рт. ст. Под влиянием 12 нед терапии 
алисатом САД уменьшилось с 155,7+2,67 до 
146,6+2,98 мм рт. ст. и ДАД - с 94,6+1,71 до 
88,9+2,08 мм рт. ст. (5,9% и 6,0%), р<0,05. В конце 
курса лечения отмечено достоверное снижение САД 
до 147,2+2,83 мм рт. ст. (5,5%) и ДАД до 88,1 + 1,95 
мм рт. ст. (6,9%). 

На всех этапах применения мевакора и алисата 
динамики ИМТ не наблюдалось. 

Через 4 нед после прекращения лечения мевако
ром все выявленные сдвиги липидного спектра кро
ви полностью нивелировались. В это время после от
мены алисата зарегистрировано снижение уровня 
общего ХС до 5,80+0,22 ммоль/л (9,8%), ХС ЛПНП 
- до 4,10+0,21 ммоль/л (14,9%), р<0,05. САД и ДАД 
не отличались от исходных значений. К 12-й неделе 
прекращения терапии существенных различий в 
уровнях исследуемых показателей не было отмечено. 

У лиц контрольной группы параметры липидно
го, углеводного обмена и значения АД существенно 
не изменились во все сроки наблюдения. 

Таким образом, у больных с метаболическим 
синдромом терапия мевакором и алисатом сопро
вождалась положительной коррекцией атерогенного 
фона липидов. Липидснижающее действие мевакора 
развивалось уже в первые 4 нед за счет снижения 
уровня общего ХС и атерогенной фракции ХС 
ЛПНП с нарастающим уменьшением в последую
щие 12-24 нед терапии. Гипотриглицеридемический 
эффект препарата отмечен спустя 12 нед с его ста
билизацией через 24 нед лечения. Мевакор не ока
зал заметного влияния на уровень антиатерогенного 
ХС ЛПВП, что также показано в публикации [2] и 
противоречит данным исследования [6], возможно, 
в связи с применением нами меньшей дозы препа
рата. Гиполипидемическое действие алисата в виде 
умеренного уменьшения уровня общего ХС и ХС 
ЛПНП наблюдалось на протяжении 12-24 нед ис
следования. Алисат не вызывал существенной дина
мики содержания ТГ и ХС ЛПВП, что соответству
ет результатам публикации [11]. 

Мевакор не вызывает каких-либо сдвигов в уров
нях гликемии и гормонов, характеризующих инсу-
линсекреторную функцию поджелудочной железы, 
в связи с чем его применение безопасно и не требу
ет дополнительного лабораторного контроля. Тера
пия алисатом в течение 12-24 нед оказывает благо
приятное влияние на периферический метаболизм 
глюкозы снижением гликемии в пределах нормаль
ных значений. Применение мевакора не сопровож
дается динамикой АД, что указывает на отсутствие 
его взаимодействия с гипотензивными средствами и 
характерно для препаратов этой группы |1]. Умерен
ное гипотензивное действие алисата, по-видимому, 
является результатом вазодилатирующего эффекта 
таких биологически активных компонентов чесно
ка, как аллицин и аджоен [14]. 
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