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Проведено исследование гиполипидемического и противовоспалительного действия полисахаридов 
морских водорослей (в составе биологически активной добавки к пище Фуколам) у пациентов с дислипи-
демией в сочетании с аторвастатином и per se на фоне базисной терапии. Установлено выраженное гиполи-
пидемическое действие Фуколама, его противовоспалительные эффекты (снижение уровня фибриногена, 
С – реактивного белка, интерлейкинов TNFα, IFNγ, IL-8). Применение нетоксичного Фуколама вместе с 
аторвастатином в дозе 10 мг в сутки позволяет получить такой же эффект (нормализация липидного спектра 
сыворотки крови, снижение уровня маркеров воспаления) как при использовании одного аторвастатина в 
дозе 20 мг в сутки, что может снизить неблагоприятные побочные эффекты статина и уменьшить стоимость 
лечения пациентов. Фуколам может использоваться для нормализации липидного спектра сыворотки крови 
также в тех случаях, когда пациенты по каким-либо причинам не могут применять статины.
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The purpose of this paper is to estimate the action of seaweed polysaccharides (composed of biologically ac-
tive additive – Fukolam BAA) on lipid metabolism and level of inflammation markers in the blood of patients with 
dyslipidemia. In the composition of Fukolam BAA includes sulfated polysaccharide fucoidan and alginate from 
the brown alga Fucus evanescens. The polysaccharides used as support means for the basic therapy of patients 
with dislipidemia, as well as in combination with atorvastatin at doses of 20 and 10 mg per day. The long (over  
6 months) therapy in patients with inclusion of polysaccharides helped the normalizetion of total cholesterol (TC), 
low density lipoprotein (LDL) cholesterol, atherogenic factor (AF), ratio АроВ/ApoA1, reduced levels of fibrino-
gen, C-reactive protein and proinflammatory cytokines. The possibility of lowering the dose of the statin in case 
of its combination with Fukolam, which may reduce the danger of side effects of the drug and reduce the cost of 
treatment. Furthermore, Fukolam can be used in cases contraindications to long-term use of statins in period of am-
bulatory observation of patients with a view to correction of lipid metabolism and reducing the intensity of chronic 
systemic inflammation. 
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К настоящему времени воспалительная 
природа атеросклероза является общепри-
знанной. Воспалительный процесс при-
сутствует на всех этапах развития этой 
болезни. Прогрессирование атеросклероза 
связано с асептическим воспалением эндо-
телия кровеносных сосудов. Установлено, 
что в основе патогенеза этого заболевания 
лежат два взаимосвязанных процесса – 
дислипидемия (дЛП) и длительное вялоте-
кущее хроническое воспаление сосудистой 
стенки с периодами стабильного течения и 
обострения процесса [3]. В связи с этим ку-
пирование воспалительного процесса для 
предотвращения риска развития острых 
сердечных событий у больных с дЛП яв-

ляется актуальной задачей современной 
медицины. 

для оценки степени воспалительных 
изменений сосудистой стенки используют 
маркеры воспаления, повышенный уро-
вень которых имеет место как у больных 
с острыми процессами в сердечно-сосуди-
стой системе, так и у лиц с хроническим 
воспалительным процессом как, например, 
у пациентов со стабильной стенокардией 
напряжения [3]. К числу таких факторов, 
признанных в качестве маркеров воспале-
ния, относятся С реактивный белок (СРБ), 
IL-1, IL-6, IL-8, TNFα, IFNγ, фибриноген, 
СОЭ, количество лейкоцитов крови и др. 
[5]. По уровню маркеров воспаления можно 
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проследить также эффективность применя-
емых противовоспалительных средств, вы-
явить предвестники острых повреждений в 
сердечно-сосудистой системе. 

В настоящее время в качестве гиполипи-
демических препаратов широко используют 
статины – ингибиторы ключевого фермен-
та биосинтеза холестерина – ГМГ-КоА-
редуктазы. Однако при всех положитель-
ных эффектах этих лекарственных средств 
иногда они в ряде случаев могут оказывать 
побочное действие. Применение их в боль-
ших дозах может привести к нарушениям 
со стороны желудочно-кишечного тракта, 
печени, значительному повышению уровня 
трансаминаз, рабдомиолизу, миопатии нега-
тивными изменениями со стороны нервной 
системы, в ряде случаев они несовместимы 
с другими лекарственными средствами и 
некоторыми компонентами пищи и пр.). 

Как можно заметить, осложнения, воз-
можные при приеме статинов, являются 
достаточно серьезными. В свете этого акту-
альным является поиск новых методов  ги-
полипидемической терапии для пациентов 
с дислипидемией. 

В последние десятилетия для лечения и 
профилактики атеросклероза нормализации 
липидного обмена наряду с лекарственными 
средствами все чаще применяют природные 
биологически активные вещества (БАВ), в 
том числе, и из объектов морской флоры и 
фауны, отличающиеся безвредностью, вы-
сокой эффективностью и невысокой сто-
имостью. Как правило, это биологически 
активные добавки к пище (БАд). Значи-
тельный интерес в этом плане представля-
ют сульфатированные полисахариды (СПС) 
бурых, красных и зеленых водорослей, ха-
рактеризующиеся отсутствием токсичности 
и обладающие широким спектром биологи-
ческой активности, включая антидислипи-
демическое и антиоксидантное действие, в 
связи с чем их предлагают для коррекции 
дислипидемий [8]. К сожалению, пока еще 
нет лекарственных препаратов на основе 
этих перспективных соединений в связи 
с трудностями, связанными с получением 
стандартных образцов [1]. Однако за рубе-
жом достаточно давно активно используют 
экстракты водорослей, содержащих БАВ 
(полисахариды, пектины, альгинаты и др.) 
и их очищенные полисахаридные фракции, 
не называя эти биопрепараты лекарствами. 
Такие экстракты и полисахариды оказыва-
ют многостороннее действие на организм 
человека: нормализуют липидный профиль 
крови, препятствуют развитию ожирения, 
улучшают состояние сердечно-сосудистой 
системы, обладают противовоспалитель-
ным, антигипертензивным, гепатопротек-

торным, антикоагулянтным, сахароснижа-
ющим и спазмолитическим действием [10]. 

В литературе, касающейся влияния СПС 
на липидный обмен и уровень маркеров вос-
паления, очень мало работ, выполненных в 
клинических условиях. В основном эти во-
просы изложены с использованием мате-
риалов, полученных в экспериментальных 
исследованиях. В связи с этим целью на-
стоящей работы является оценка действия 
БАд Фуколам совместно с аторвастатином, 
а также per se на липидный обмен и уровень 
маркеров воспаления в крови пациентов с 
дислипидемией. 

материалы и методы исследования
Фуколам. В состав БАд Фуколам, которая была 

использована в комплексе с базисной терапией у па-
циентов с дислипидемией, входит фукоидан – сульфа-
тированный полисахарид из бурой водоросли Fucus 
evanescens, имеющий небольшую молекулярную мас-
су (20–40 кда), что обусловливает его хорошую рас-
творимость в воде и кислых растворах (100 мг), и аль-
гинат кальция (400 мг). Следует отметить  отсутствие 
токсических свойств у этого биополимера (по дан-
ным определения острой и хронической токсично-
сти). Научно-техническая документация на БАд Фу-
колам представлена следующими документами: ТИ и 
ТУ 9284-065-02698170-2005, инструкция по приме-
нению БАд Фуколам, заключение ГУ НИИ питания 
РАМН 72/Э-6736/б-05 от 20.10.05, санитарно-эпи-
демиологическое заключение 77.99.23.3.У.739.1.06 
от 30.01.06., свидетельство Федеральной службы по 
надзору в сфере защиты прав потребителей и благо-
получия человека о государственной регистрации 
(77.99.23.3.У.739.1.06 от 30.01.06). В настоящее время 
эта БАд выпускается на экспериментальном произ-
водстве Тихоокеанского института биоорганической 
химии дВО РАН. 

В рандомизированное исследование, обеспечива-
ющее случайное распределение пациентов на 5 групп, 
включено 250 пациентов с синдромом дислипидемии 
в возрасте от 45 до 70 лет, прошедших стационар-
ное лечение в терапевтическом отделении МО дВО 
РАН и находившихся затем на амбулаторном лечении 
в поликлиническом отделении этого медицинского  
учреждения. 

В исследование включали пациентов с дислипи-
демией, не получавших статинотерапию ранее; полу-
чавшие статинотерапию более 1 месяца до участия в 
исследовании; принимающие статины нерегулярно 
в малых дозах (5мг); получающие по показаниям 
базисную терапию (антитромбоцитарные препара-
ты, метаболически нейтральные β-адреноблокаторы, 
ингибиторы ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) – ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента (АПФ) и блокаторы рецепторов 
ангиотензина II (БРА) и антагонисты кальция и нитра-
ты по «требованию»). Пациенты участвовали в иссле-
довании после подписания на добровольной основе 
письменного информированного согласия. 

Критериями исключения пациентов из исследо-
вания являлось наличие первичной дислипидемии 
(гетеро- или гомозиготная семейная гиперхолесте-
ринемия по данным анамнеза; хронических заболе-
ваний сердечно-сосудистой, бронхолегочной, моче-
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выделительной, пищеварительной системы в фазе 
обострения; заболеваний щитовидной железы (ги-
потиреоз); сахарного диабета 1 или 2 типа; заболева-
ний печени (вирусный гепатит, токсический гепатит, 
лекарственный гепатит); заболеваний билиарного 
тракта (калькулезный холецистит); хронической по-
чечной недостаточности (уровень креатинина более 
220 мкмоль/л); нестабильной стенокардии напря-
жения (депрессия сегмента ST, подъем сегмента ST 
выше 1 мм, повышение уровня КФК не более чем в 
3 раза выше верхнего предела нормативного значе-
ния, лейкоцитоз); инфаркта миокарда, перенесенне-
го менее чем за 3 месяца до начала исследования; 
хронической сердечной недостаточности III – IV 
ФК; артериальной гипертензии 3 ст. (Ад выше  
180/110 мм рт. ст.); индивидуальной непереносимо-
сти ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы; наличие про-
тивопоказаний, нежелательных реакций, побочных 
эффектов и возможных взаимодействий гиполипи-
демических средств (БАВ, лекарственных средств) 
с другими медикаментами, указанные в инструкциях 
препаратов и по данным литературы 

Были сформированы следующие группы по 
20 человек в каждой: 1 группа – условно здоровые 
лица (контроль), пациенты 2-й группы (сравнения) 
получали дополнительно к базисной терапии 10 мг 
аторвастатина («Pfize») в сутки, 3-я группа получа-
ла базисную терапию и 20 мг/сутки аторвастатина; 
4-я группа – 1 капсулу Фуколама на фоне базисной 
терапии, 5-я группа (основная) – базисную терапию, 
10 мг аторвастатина («Pfizer») и 1 капсулу Фукола-
ма. Базисная терапия включала в себя препараты 
калия, антитромбоцитарные препараты селективные 
метаболически нейтральные β-блокаторы; ситуаци-
онно – антагонисты кальция, ингибиторы ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы – ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента и блокаторы 
рецепторов ангиотензина II (БРА), и нитраты. Лече-
ние сердечной недостаточности проводили традици-
онным методом без каких-либо ограничений. 

Терапия с включением в комплекс лечения Фу-
колама продолжалась в течение 6 месяцев с ежеднев-
ным приемом БАд. Клинико-лабораторное обследо-

вание пациентов проводили до и через 1, 3, 6 месяцев 
после начала лечения. 

В сыворотке крови пациентов биохимическим 
методом с помощью наборов реактивов фирмы 
«Biocon» (Германия), «Вектор-Бест» (Россия) опреде-
ляли содержание общего холестерина (ХС), ХС липо-
протеидов низкой, очень низкой и высокой плотности 
(ЛПНП, ЛПОНП и ЛПВП), триглицеридов (ТГ). Ко-
эффициент атерогенности рассчитывали по формуле 
КА = (ХС-ХС ЛПВП) / ХС ЛПВП. У пациентов иссле-
довали также уровни аполипопротеинов: А (апо А), 
В (апо В) иммунотурбидиметрическим методом с ис-
пользованием наборов реактивов фирмы «DiaSys» 
(Германия), липопротеина а (ЛПа) – латексным 
турбидиметрическим методом с помощью наборов 
«Human» (Германия). 

Уровень С-реактивного белка (СРБ) в сыворот-
ке крови проводили иммуноферментным методом с 
использованием набора фирмы «Вектор-бест». Со-
держание фибриногена в крови определяли весовым 
методом по Рутбергу, цитокины – иммунофермент-
ным методом с использованием наборов «Цитокин» 
(Россия). 

Статистическую обработку полученных дан-
ных проводили с помощью пакета программы 
«Statistica-7» и представляли в виде средней ариф-
метической и ее ошибки (М ± m), критическое зна-
чение уровня значимости принималось равным 5% 
(р < 0,05). 

Результаты исследования  
и их обсуждение

В таблице представлены показатели ли-
пидного обмена у всей группы пациентов с 
дислипидемией (250 человек) и у 20 чело-
век, составивших контрольную группу. Как 
следует из материалов таблицы, средние 
значения ТГ и ХС ЛПВП достоверно от-
личались от показателей лиц контрольной 
группы, но находились в границах нормаль-
ных значений. 

Показатели липидного обмена сыворотки крови у обследованных пациентов, M±m

Показатели Контрольная группа,
n = 20

Пациенты с дЛП,
n = 250

ХС, ммоль/л 4,44 ± 0,10 ***6,36 ± 0,08
ТГ, ммоль/л 1,16 ± 0,07 **1,29 ± 0,06
ХС ЛПОНП, ммоль/л 0,53 ± 0,03 0,58 ± 0,03
ХСЛПНП, ммоль/л 2,65 ± 0,06 ***4,35 ± 0,08
ХСЛПВП, ммоль/л 1,23 ± 0,04 ***1,39 ± 0,04
Окисленные ЛПНП, мкг/мл 1,52 ± 0,13 **1,89 ± 0,19
КА (коэф атероген), ед 2,67 ± 0,12 ***3,80 ± 0,13
ХС ЛПВП-отношение 0,38 ± 0,01 ***0,29 ± 0,01
ХС не-ЛПВП, 3,08 ± 0,15 ***4,97 ± 0,08
апоА1, мг/дл 141,8 ± 3,75 142,26 ± 2,53
апоВ, мг/дл 119,59 ± 3,34 ***149,79 ± 2,99
апоВ/апоА1, ед. 0,84 ± 0,02 **1,07 ± 0,02
Липопротеин (а), мг/дл 23,33 ± 1,75 ***65,20 ± 5,91

П р и м е ч а н и е :  * показана достоверность различий показателей в сравнении с контроль-
ной группой: *** – р < 0,001; ** – р < 0,01; * р < 0,05.
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В 20 % случаев определялась гипер-
триглицеридемия (2,1 ± 0,05 ммоль/л) и в 
26,7 % случаев – гипоальфахолестеринемия 
(1,0 ± 0,01 ммоль/л). В основном, это были 
лица с метаболическим синдромом. Повы-
шенными по сравнению с контролем были 
показатели общего холестерина (на 30,2 %), 
ХС ЛПНП (на 39,1 %), окисленных ЛПНП 
(на 19,65), АпоВ (на 20,2 %). Нарушения в 
липидтранспортной системе характеризо-
вались увеличением коэффициента апоВ/
апоА1 на 22 % (р < 0,01) относительно кон-
трольных значений. 

В последние годы в качестве дополни-
тельных маркеров сердечно-сосудистого ри-
ска определяют липопротеин (а). У пациен-
тов с дислипидемией содержание его было в 
2,8 раза (р < 0,001) выше по сравнению с по-
казателями здоровых лиц. О выраженном ате-
рогенном сдвиге в крови свидетельствовало 
увеличение КА в 1,4 раза (р  < 0,001), соот-
ношения ХС /не-ЛПВП в 1,6 раза (р < 0,001) 
и снижение ХС /ЛПВП-отношения в 1,3 раза 
(р < 0,001) относительно показателей кон-
трольной группы. Типирование выявленных 
изменений липидного спектра крови в соот-
ветствии с рекомендациями ВОЗ показало, 
что у пациентов, находившихся под нашим 
наблюдением, чаще определялась дЛП IIa 
типа (75,5 %), проявляющаяся ГХС легкой 
или умеренной степени при нормальном со-
держании в крови ТГ. У остальных больных 
отмечена дЛП IIб типа. 

Наряду с этими типами дЛП у пациен-
тов в 31 % случаев определялась гипохоле-
стеринемия ЛПВП, не предусмотренная ре-
комендациями ВОЗ при типировании дЛП, 
но являющаяся фактором высокого риска 
при ИБС. 

На рисунке (а-е) представлена динамика 
показателей липидного спектра сыворот-
ки крови у пациентов с дислипидемией на 
фоне длительного приема аторвастатина 
в дозе 10 мг/сутки в комплексе с Фукола-
мом в сравнении с показателями у пациен-
тов, получавших аторвастатин в дозе 10 и  
20 мг/сутки на фоне базисной терапии. На 
протяжении 180 дней (срок наблюдения) у 
пациентов, получавших Фуколам, уровень 
ХС (рис. а) снижался, наиболее интенсив-
но у пациентов, получавших комплексную 
терапию – Фуколам и 10 мг аторвастатина. 

Такие же результаты получены со сто-
роны ХС ЛПНП (рис. б), при этом уровень 
их снижался до более низких цифр, чем в 
контрольной группе. Обращает на себя вни-
мание тот факт, что на протяжении всего 
срока наблюдения гипохолестеринемиче-
ское действие комбинированной терапии 
превосходило эффективность монотерапии 
аторвастатином в дозе 20 мг/сутки. 

У пациентов основной группы к 90-му 
дню имела место положительная динами-
ка показателей липидтранспортных апо-
липопротеидов и коэффициента атеро-
генности (рис. в), свидетельствующая об 
уменьшении атерогенных свойств крови. 
Через 3 месяца наблюдается стабилиза-
ция АпоВ/АпоА1 (рис. г), ХС не-ЛПВП  
(рис. д) или резкое уменьшение приро-
ста (ХС /ЛПВП-отношение) (рис. е) ко-
эффициентов, отражающих атерогенные  
свойства крови. 

Наиболее выраженное влияние на ате-
рогенный потенциал крови оказывала ком-
бинированная терапия аторвастатином в 
дозе 10 мг с БАд Фуколам (основная груп-
па пациентов). Согласно рекомендациям 
Европейского общества атеросклероза для 
оценки атерогенного сдвига рекоменду-
ется использовать показатель ХС /ЛПВП-
отношение. По результатам наших исследо-
ваний, в опытной группе степень изменения 
ХС ЛПВП-отношения у пациентов основ-
ной группы наиболее выражена к 90 дню. 
К концу срока наблюдения этот показатель 
возрастает менее интенсивно, но превыша-
ет таковой у пациентов, получавших 20 мг 
аторвастатина. 

Таким образом, комбинированное ис-
пользование Фуколама с аторвастатином 
в дозе 10 мг/сут усиливает гиполипидеми-
ческое действие последнего. Следует об-
ратить внимание и на тот факт, что в этом 
случае пациент получает только половин-
ную дозу статина и нетоксичный, лишен-
ный нежелательных эффектов, дешевый 
биопрепарат, обладающий рядом других 
полезных свойств (противовоспалительное, 
антиоксидантное, иммуномодулирующее и 
пр.). Такая схема лечения пациентов с дис-
липидемией позволяет снизить побочные 
эффекты статинов и затраты на их приоб-
ретение. Месячный курс лечения пациен-
тов, получавших только БАд в комплексе 
с базисной терапией (5 группа), также при-
водил к отчетливой антиатерогенной дина-
мике показателей. Так, на фоне снижения 
уровня общего ХС (р < 0,01) наблюдалось 
значимое снижение ХС ЛПНП (р < 0,01) и 
КА (р < 0,05). Продолжительный (в течение 
6 месяцев) курс терапии больных с вклю-
чением БАд способствовал нормализации 
общего ХС, ХС ЛПНП, КА (р < 0,01) и со-
отношения апо В/апо А1 (р < 0,01). Все это 
позволяет рекомендовать включение поли-
сахаридов бурой водоросли в комплекс ле-
чения пациентов с дислипидемией. 

Повышенный уровень фибриногена яв-
ляется диагностически и прогностически 
значимым маркером атеросклероза и ассо-
циируется, как правило, с его осложнениями 
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а) б)

в) г)

д) е)

Изменение липидного профиля сыворотки крови пациентов с дислипидемией  
под действием полисахаридов морских водорослей и аторвастатина: а) динамика уровня  

общего холестерина; б) динамика уровня ХС ЛПНП; в) % изменения КА от исходного уровня;  
г) % изменения апоВ/апоА1 от исходного уровня; д) % изменения ХС не ЛПВП от исходного 

уровня; е) % изменения ЛПВП-отношения от исходного уровня

и смертностью [4]. Нарушения гемостаза в 
процессе атерогенеза приводят к снижению 
тромборезистентности эндотелия, повыше-
нию агрегационной функции тромбоцитов 
и активности факторов свертывания, а так-
же к угнетению фибринолитических функ-
ций эндотелия, что способствует развитию 
атеросклероза. 

При исследовании влияния включения 
полисахаридов морских водорослей в курс 
лечения больных с дислипидемией было 
установлено, что во все сроки наблюдения 
показатели фибриногена изменялись в гра-

ницах нормальных значений. При этом из-
менения, в основном, были недостоверны 
и носили характер тенденции. Статистиче-
ски достоверными были только результаты, 
полученные через 3 месяца после начала 
лечения в основной группе пациентов, по-
лучавших комбинированное лечение (сни-
жение: до лечения – 4,09 ± 0,20 г/л; после 
лечения 3,43 ± 0,10, р < 0,01) и группе боль-
ных, получавших только Фуколам на фоне 
базисной терапии (снижение: до лечения – 
3,65 ± 0,08 г/л; после лечения – 3,32 ± 0,07, 
р < 0,05). 
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Таким образом, полисахариды морских 
водорослей обладают способностью сни-
жать уровень фибриногена в плазме крови 
пациентов с дислипидемией. В комбинации 
с аторвастатином в дозе 10 мг/сутки они 
снижают показатели фибриногена через 
3 месяца после начала лечения. Через 6 ме-
сяцев снижение носило характер тенденции. 

С-реактивный белок (СРБ) определяет-
ся в крови при различных воспалительных 
и некротических процессах и считается 
показательным маркером воспаления. К 
настоящему времени установлена тесная 
связь между уровнем СРБ и риском воз-
никновения наиболее серьезных сердечно-
сосудистых заболеваний, в частности, ин-
фаркта миокарда, инсульта и др. Показано, 
что чем выше уровень СРБ в плазме крови, 
тем выше вероятность осложнений ате-
росклероза и смертность от них или шанс 
их возникновения у здоровых людей. Это 
объясняется тем, что высокий уровень СРБ 
обусловливает существенное повышение 
содержания цитокинов в эндотелиальных 
клетках и усиливает адгезивность ряда мо-
лекул, находящихся на их поверхности. В 
норме СРБ присутствует в крови в неболь-
ших количествах. Однако при острых про-
цессах его уровень многократно возрастает. 
При стенокардии уровень СРБ остается в 
пределах нормы. У пациентов с нестабиль-
ной стенокардией повышенные значения 
СРБ являются показателем активного ате-
роматоза и тромботических осложнений. 
Небольшое увеличение уровня СРБ может 
отражать хроническое субклиническое вос-
паление сосудистой стенки, связанное с 
атеросклерозом, и является проспективным 
фактором риска. 

У наблюдавшихся нами пациентов вели-
чины СРБ не выходили за пределы нормаль-
ных значений, но были достоверно выше, 
чем у здоровых лиц контрольной группы 
(контроль – 2,14 ± 0,34; у пациентов с дис-
липидемией – 3,77 ± 0,30, р < 0,001). 

Наиболее значимое достоверное 
снижение показателя СРБ наблюдалось в 
группе пациентов, получавших аторвастатин 
в дозе 20 мг в сутки (через 3 месяца после 
начала лечения, например, показатель 
снизился на 32 % (до лечения – 3,60 ± 0,42; 
после лечения – 2,45 ± 0,32, р < 0,01). Близ-
кие результаты получены у этой группы па-
циентов через 6 месяцев после начала лече-
ния (снижение составило 30,6 %). 

Сопоставимыми с этими результата-
ми являются показатели у пациентов, по-
лучавших фуколам и аторвастатин в дозе  
10 мг/сутки. Так, через 3 месяца после нача-
ла лечения снижение показателя составило 
36,7 % (до лечения – 46,6 ± 0,76; после лече-

ния – 3,62 ± 0,71, р < 0,05). У пациентов, по-
лучавших аторвастатин в дозе 10 мг/сутки, 
и у пациентов, получавших только фуколам, 
снижение показателей также имело место, 
однако оно носило характер тенденции. 

Таким образом, исследования показали, 
что для достижения эффекта вместо аторва-
стина в дозе 20 мг/ сутки можно использо-
вать его половинную дозу в комбинации с 
фуколамом. 

Значительная роль в развитии и поддер-
жании системного воспалительного про-
цесса при атеросклерозе принадлежит си-
стеме цитокинов, которые являются одними 
из основных регуляторов воспалительного 
процесса на молекулярном и клеточном 
уровнях. Изучение цитокинового профиля 
у пациентов с дислипидемией актуально 
для выяснения ранних маркеров кардиова-
скулярного риска до субклинических и кли-
нических проявлений атеросклероза и сво-
евременной коррекции данных нарушений. 
до включения в курс терапии Фуколама и 
аторвастатина у пациентов с дислипидеми-
ей наблюдалось статистически значимое 
увеличение трех провоспалительных цито-
кинов – TNFα, IFNγ и IL-8 по сравнению с 
показателями у здоровых доноров. 

Известно, что провоспалительные ци-
токины IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-12, IL-18, 
TNFα, IFNγ способствуют развитию атеро-
склероза, инфаркта миокарда, атеротромбо-
за [2]. При этом повышение уровня TNFα и 
IL-1β имеет место, в основном при острых 
процессах (инфаркт миокарда, инсульт и 
пр.). Это позволяет использовать их как 
маркеры тяжести течения атеросклеротиче-
ского процесса. 

IFNγ является ключевой провоспали-
тельной молекулой в атерогенезе. Роль его 
при атеросклерозе была доказана в экспе-
риментах на IFNγ – дефицитных мышах 
[11]. действие этого цитокина реализуется 
через стимуляцию антигенпредставляющих 
функций эндотелия и макрофагов, выработ-
ку провоспалительных цитокинов, повы-
шенную экспрессию эндотелием молекул 
адгезии, усиление продукции активных 
форм кислорода в макрофагах и ингиби-
рования выхода холестерина из пенистых 
клеток. Кроме того, IFNγ блокирует синтез 
коллагена и стимулирует продукцию ма-
триксной металлопротеиназы, способствуя 
тем самым дестабилизации зрелых атеро-
склеротических поражений. 

Проатерогенным фактором является и 
IL-8. Этот цитокин продуцируется в моно-
цитах и макрофагах после добавления 
окисленного ЛПНП, вызывает экспрессию 
молекул межклеточной адгезии и усили-
вает прилипание нейтрофилов к эпители-
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альным клеткам и субэндотелиальным ма-
тричным белкам. Все это свидетельствует 
о существенной роли IL-8 в опосредовании 
воспалительного ответа. Кроме того было 
установлено, что повышение уровня IL-8 ас-
социируется с риском развития нестабиль-
ной стенокардии и инфаркта миокарда, что 
указывает на потенциальную клиническую 
значимость IL-8 при атеросклерозе [12]. 

Повышенный уровень провоспалитель-
ных цитокинов у находившихся под нашим 
наблюдением пациентов основной группы 
свидетельствовал о наличии у них хрониче-
ского воспаления. Одним из плейотропных 
эффектов полисахаридов бурых водорослей 
является противовоспалительный, в связи с 
чем мы ожидали снижения уровня провос-
палительных цитокинов при их использо-
вании в сочетании с базисной терапией и 
аторвастатином. 

Было показано, что Фуколам в соче-
тании с базисной терапией и 10 мг атор-
вастатина снижал уровень IFNγ на 66,9 %  
(с 30,31 пкг/мл до 10,25 пкг/мл; p = 0,021; 
у лиц контрольной группы – 5,7 ± 1,3). Од-
нако, как видно из приведенных данных, 
показатели пациентов основной группы 
не достигали уровня контроля, хотя сни-
жение и было значительным. На 65,1 % 
снизились показатели TNFα (с 8,78 пкг/мл 
до 3,05 пкг/ мл; p = 0,011; у лиц контроль-
ной группы – 3,2 ± 1,1) и на 44,34 % – IL-8  
(c 12,19 пкг/мл до 7,18 пкг/мл; p = 0,017; у 
лиц контрольной группы – 6,6 ± 1,05). По-
казатели снижения уровня провоспалитель-
ных цитокинов под действием Фуколама и 
аторвастатина в дозе 10 мг были сопоста-
вимы с таковыми при использовании базис-
ной терапии и 20 мг аторвастатина в сутки. 

К настоящему времени сведения о со-
стоянии цитокинового статуса, в том числе 
провоспалительных цитокинов под дей-
ствием полисахаридов морских водорос-
лей у больных с дислипидемией немного-
численны. Основное внимание направлено 
на антидислипидемическое действие этих 
соединений, поскольку оно выражено до-
статочно значительно. Однако результаты 
наших исследований подтверждают тот 
факт, что полисахариды обладают кроме 
того противовоспалительным действием, 
которое вносит свой вклад в купирование 
негативных процессов, происходящих при 
атеросклерозе.

Было показано также, что действие на 
воспалительный процесс у пациентов ос-
новной группы сочетанного применения 
Фуколама и аторвастатина в дозе 10 мг в 
сутки сопоставимо с таковым аторвастатина 
в дозе 20 мг в сутки, т.е. можно уменьшать 
дозу статина вдвое и тем самым снижать 

риск побочных реакций, а также уменьшать 
стоимость лечения пациентов.

 Несмотря на то, что изменение уровня 
СРБ и фибриногена происходили в преде-
лах референсных значений популяции здо-
ровых лиц, у пациентов основной группы 
наблюдалось достоверное снижение этих 
показателей. Этот факт, а также литератур-
ные данные [7, 9] дают возможность пред-
полагать, что и при значимо повышенных 
уровнях этих маркеров такое снижение бу-
дет иметь место, поскольку СПС морских 
водорослей, как было сказано выше, обла-
дают выраженными противовоспалитель-
ными свойствами.

В настоящем исследовании проведена 
сравнительная оценка эффективности гипо-
липидемического и противовоспалительного 
действия Фуколама и аторвастатина (послед-
ний в наиболее часто используемых в меди-
цинской практике дозах – 10–20 мг/сутки). 

заключение
Один из возможных аспектов гиполи-

пидемического действия Фуколама может 
быть связан с тем, что фукоидан обладает 
способностью индуцировать секрецию ли-
попротеидлипазы и аполипопротеина С-II, 
обусловливающего регуляцию ХС и ТГ в 
адипоцитах, повышать активность других 
метаболических ферментов (печеночного 
липопротеина и лецитин-холестерол-ацил-
трансферазы), что приводит к ограничению 
абсорбции липидов (ХС и желчных кислот) 
[13]. Показана способность фукоидана при 
пероральном введении снижать абсорбцию 
пищевых жиров в кишечнике, что объясня-
ется ингибированием их гидролиза липазой 
поджелудочной железы, а также снижением 
уровня печеночной триацилглицерол-липа-
зы в плазме крови [6]. Кроме того, в состав 
Фуколама в качестве пищевых волокон вхо-
дит альгинат, который тоже играет немало-
важную роль в липидном обмене. 

Фукоидан по эффективности воздей-
ствия на разные фракции липидов сыворот-
ки и плазмы крови сопоставим как с дей-
ствием аторвастатина в дозе 20 мг (ХС, ХС 
ЛПНП, апоВ и пр.), так и с действием атор-
вастатина в дозе 10 мг (окисленные ЛПНП, 
плазменные ТГ и ХС). Все эти материалы 
позволяют рекомендовать Фуколам как 
средство сопровождения базисной терапии 
у пациентов с дислипидемией с применени-
ем статинов или per se c целью коррекции 
липидного обмена и снижения интенсивно-
сти хронического системного воспаления.

список литературы

1. Имбс Т.И., Харламенко В.И., Звягинцева Т.Н. Оп-
тимизация процесса экстракции фукоидана из бурой  



100

 FUNDAMENTAL RESEARCH    № 10, 2014 

 MEDICAL SCIENCES 
водоросли Fucus evanescens. Химия раст. сырья. 2012.-№1. –  
С. 143–147.

2. Кузник Б.И. Цитокины, атеросклероз, инфаркт мио-
карда и атеротромбоз //Проблемы клинической медицины. – 
2012 – №1 – С. 18–26.

3. Кухарчук В.В., Шахнович Р.М., Зыков К.А., Масен-
ко В.П., Нуралиев Э.Ю., Яровая Е.Б. динамика воспалитель-
ного процесса у больных с острым коронарным синдромом 
и больных со стабильной стенокардией. Кардиологический 
вестник. – 2007. – № 2. – С. 35–40. 

4. Рагино Ю.И., Садовский Е.В., Кривчун А.С., Баум В.А., 
Полонская Я.В. Окислительная модификация липидов и проте-
инов при осложнении коронарного атеросклероза //Атероскле-
роз и дислипидемии. – 2012. – № 2. – С. 27–32.

5. Творогова М.Г., Самойленко Е.Ю., Наумов В.Г. Ста-
тины – механизм действия и эффекты //Лабораторная меди-
цина. – 2008.- №9. – С.7–11.

6. Han L-K. Anti-obesity effects of fucoidan prepared 
from Cladosiphon Okamuranus tokida (Okinawamozuku) / L-K. 
Han, G. Kensaku, O. Hiromichi // Japan. J. Constitution. Med. – 
2004. – Vol. 66, № 1–2. – P. 55–60.

7. Holdt S.L., Kraan S. Bioactive compounds in seaweed: 
functional food applications and legislation // J. Appl. Phycol. 
2011; 23:543–597.

8. Matloub A.A. El-Sherebini M., Borai I.H., Ezz M.K., Rizk 
M.Z.,Aly H.F., Fouad G.I. Assessment of anti-hyperlipidemic 
effect and physic-chemical characterization of water soluble 
polysaccharides from Ulva fasciata Delile// J. Applied Sciences 
Research. 2013. – V. 9(4) – P. 2983–2993.

9. Marques C.T., deAzevedo T.C.G., Nascimento M.S., 
Medeiros V.P., Alves L.G., Denevides M.B., Rocha H.A.O., 
Leite E.L. Sulfated fucans extracted from algal Padina 
gymnospora have anti-inflammatory effect // Braz. J. Farmacogn. 
2012; 22(1):115–122.

10. Patel S. Therapeutic importance of sulfated 
polysaccharides from seaweeds: updating the recent findings. 
Biotech. – 2012. – 2.-171–185.

11. Ranjbaran H., Sokol S., Gallo A. An inflammatory 
pathway of IFNγ production in coronary atherosclerosis // 
J. Immunol. – 2007. – V. 178(1) – P. 592–604.

12. Takahashi M. Inflammatory cytokines in the pathogenesis 
of atherosclerosis // Nihon Rinsho. 2011; 69(1):30–33.

13. Yokota T., Nagashima M., Ghazizade M., Kawanami  O. 
Increased effect of fucoidan on lipoprotein lipase secretion in 
adipocytes. Life Science. 2009. |Vol.84 (15-16). P. 523–529.

References

1. Imbs T.I., Kharlamenko V.I., Zvyagintseva T.N. Khimiya 
rast. syrya., 2012, no.1,  pp. 143–147.

2. Kuznik B.I., Problemy klinicheskoy meditsiny., 2012, 
no.1, pp. 18–26.

3. Kukharchuk V.V., Shakhnovich R.M., Zykov K.A., 
Masenko V.P., Nuraliyev E.Yu., Yarovaya Ye.B.  
Kardiologicheskiy vestnik., 2007,  no. 2, pp. 35–40. 

4. Ragino Yu.I., Sadovskiy Ye.V., Krivchun A.S., 
Baum V.A., Polonskaya Ya.V.  Ateroskleroz i dislipidemii., 
2012, no. 2, pp. 27-32.

5. Tvorogova M.G., Samoylenko Ye.Yu., Naumov V.G. 
Laboratornaya meditsina., 2008, no.9, pp.7–11.

6. Han L-K. Anti-obesity effects of fucoidan prepared 
from Cladosiphon Okamuranus tokida (Okinawamozuku) / L-K. 
Han, G. Kensaku, O. Hiromichi // Japan. J. Constitution. Med. – 
2004. – Vol. 66, № 1–2. – pp. 55–60.

7. Holdt S.L., Kraan S. Bioactive compounds in seaweed: 
functional food applications and legislation // J. Appl. Phycol. 
2011; 23:543–597.

8. Matloub A.A. El-Sherebini M., Borai I.H., Ezz M.K., 
Rizk M.Z.,Aly H.F., Fouad G.I. Assessment of anti-
hyperlipidemic effect and physic-chemical characterization 
of water soluble polysaccharides from Ulva fasciata Delile// 
J. Applied Sciences Research. 2013. – V. 9(4) – pp. 2983–2993.

9. Marques C.T., deAzevedo T.C.G., Nascimento M.S., 
Medeiros V.P., Alves L.G., Denevides M.B., Rocha H.A.O., 
Leite E.L. Sulfated fucans extracted from algal Padina 
gymnospora have anti-inflammatory effect // Braz. J. Farmacogn. 
2012; 22(1):115–122.

10. Patel S. Therapeutic importance of sulfated 
polysaccharides from seaweeds: updating the recent findings. 
Biotech. – 2012. – 2.-171–185.

11. Ranjbaran H., Sokol S., Gallo A. An inflammatory 
pathway of IFNγ production in coronary atherosclerosis // 
J. Immunol. – 2007. – V. 178(1) – pp. 592–604.

12. Takahashi M. Inflammatory cytokines in the pathogenesis 
of atherosclerosis // Nihon Rinsho. 2011; 69(1):30–33.

13. Yokota T., Nagashima M., Ghazizade M., Kawanami 
O. Increased effect of fucoidan on lipoprotein lipase secretion 
in adipocytes. Life Science. 2009. Vol.84 (15-16). pp. 523–529.

Рецензенты:
Кузнецова Т.А., д.м.н., заведующая лабо-

раторией иммунологии, ФГБУ «Научно-ис-
следовательский институт эпидемиологии и 
микробиологии им. Г.П. Сомова» СО РАМН,  
г. Владивосток;

Маркелова Е.В., д.м.н., профессор, за-
ведующая кафедрой физиологии человека, 
ГБОУ ВПО «Тихоокеанский Государствен-
ный медицинский университет» Министер-
ства здравоохранения Российской Федера-
ции, г. Владивосток.

Работа поступила в редакцию 05.08.2014.


