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The impact of martial law on the detection of EC in the Sumy region was in the nature of a sharp but short-term 
failure in 2022, with the maximum share of advanced stages for the entire period. In 2023–2024, the indicators 
returned to the pre-war level. The shift towards late stages began in 2020–2021, that is, it was laid by the COVID-19 
pandemic.
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NO-ПРОДУКУЮЧІ ФЕРМЕНТИ ТА ВМІСТ КОРТИЗОЛУ В КРОВІ  
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Метою дослідження є визначення впливу темгіколурилу на активність ізоформ NO-синтази, 
концентрації нітритів та пероксинітритів, рівня кортизолу у сироватці крові при додаванні до 
стандартної схеми лікування пацієнтів з Q-інфарктом. Пацієнти були підібрані на основі критеріїв 
включення та виключення. Дані пацієнтів були зібрані згідно стандартної форми. Розподіл на групи 
проведений у відповідності до дослідження. В крові пацієнтів визначали активності наступних NO-
продукуючих ферментів: індуцибельної NO-синтази (iNOS), ендотеліальної NO-синтази (eNOS) та 
нейрональної NO-синтази (nNOS). Активності ізоформ NO-синтази визначали за приростом концентрації 
L-цитруліну після інкубації 0,2 мл плазми крові у середовищі, що містить L-аргінін, НАДФН-відновлений та 
селективні інгібітори активності ізоформ NO-синтази (аміногуанідин та 7-нітроіндазол). Також в крові 
пацієнтів було визначено вміст нітритів та пероксинітритів. Вміст кортизолу в плазмі крові визначали 
спектрофотометрично із використанням аммонію тетраметилгідроксидпентагідрату та нітросинього 
тетразалію у якості кольорових агентів на кортизол. Лікування Q-інфаркту з використанням стандартних 
протоколів супроводжується зниженням надмірної продукції оксиду азоту від усіх досліджуваних ізоформ 
NO-синтази. Стандартна терапія знижує утворення токсичних форм оксиду азоту та вміст кортизолу 
в крові пацієнтів. Додавання темгіколурилу до стандартних протоколів лікування Q-інфаркту зберігає 
сумарну продукцію оксиду азоту за рахунок меншого пригнічення активності індуцибельної ізоформи NO-
синтази та зберігає високі концентрації кортизолу в крові пацієнтів.

Ключові слова: Q-інфаркт, оксид азоту (NO), NO-продукуючі ферменти, кортизол, темгіколурил.
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Зв’язок публікації з плановими науково-дослід-
ними роботами.

Робота є фрагментом НДР кафедри внутрішньої 
медицини № 1 ЗВО Полтавський державний медич-
ний університет «Оптимізація діагностики, лікування 
та реабілітації хворих із захворюваннями внутрішніх 
органів» (номер державної реєстрації 0124U000096).

Вступ. 
Згідно інформації ВООЗ [1] у Європейському регі-

оні майже 10 тисяч людей помирає від патології сер-
цево-судинної системи щодня, за рік цей сумний по-
казник складає 42,5% всіх смертей. Ішемічна хвороба 
серця продовжує посідати чільне місце у структурі 
захворюваності системи кровообігу. Близько 30% усіх 
гострих коронарних станів складає Q-інфаркт. 

Щороку в Україні фіксується майже 50 тисяч нових 
випадків інфаркту міокарда, чверть з них – у пацієнтів 
працездатної вікової категорії. Значна частина, згідно 
доступних джерел від 40 до 60%, має перебіг з тран-
смуральним ушкодженням міокарда, з формуванням 
патологічного зубця Q [1]. Показник смертності від 
інфаркту міокарда реєструється на високому рівні, 
складає за статистикою 18,5 на 100 тис населення 
України [1].

Через вплив військових дій, що значно підвищує 
рівень стресу та часто є трагічною перепоною до 
своєчасного надання медичної допомоги, реальні 
статистичні дані про розповсюдженість та смертність 
від Q-інфаркту в Україні можуть значно варіювати.

Серед найважливіших причин розвитку та прогре-
сування серцево-судинної патології є ендотеліальна 
дисфункція, що викликає порушення вироблення 
біологічно активних речовин, зокрема оксиду азоту 
(NO).

NO має неоднозначний вплив на фізіологію міо-
карда. З одного боку, надмірна продукція NO може 
призводити до ушкодження міокарда за рахунок 
утворення активних форм азоту (RNS), таких як пе-
роксинітрит (ONOO-) [2]. З іншого боку, недостатнє 
утворення оксиду азоту в міокарді супроводжується 
розвитком ішемії та некрозу, що є патогенетичною 
основою інфаркту міокарда [3]. Тому для міокарда 
важливим є забезпечення певного балансу між утво-
ренням та утилізацією оксиду азоту. Переважаючим 
шляхом утилізації оксиду азоту є утворення нітритів 
та нітратів під впливом кисню тканини. Нітрати та ніт-
рити також є «запасним» джерелом утворення окси-
ду азоту шляхом редукції за умов його дефіциту [4]. 
Проте основним джерелом утворення NO у міокарді 
є ферменти – NO-синтази. В тканинах серця наявні 
всі три основні ізоформи NO-синтази: індуцибельна 
(iNOS), ендотеліальна (eNOS) та нейрональна (nNOS) 
[5]. Дизрегуляція активності однієї або декількох ізо-
форм NO-синтази лежить в основі багатьох серце-
во-судинних хвороб [6]. 

Наукова література описує кардіопротекторний 
вплив транквілізаторів (анксіолітиків) за умов роз-
витку інфаркту міокарда [7, 8]. Наприклад, карді-
опротекторний ефект тофізопаму пов’язаний із його 
модулюючим впливом на інфламасому NLRP3 [7]. 
Габапентин зменшує ішемічно-реперфузійне ушко-
дження міокарда за рахунок збільшення експресії 
білка GABAARδ [8]. Таким чином, додавання до стан-
дартної терапії інфаркту міокарда транквілізаторів 
(анксіолітиків) може бути патогенетично обумовле-

ним. Одним із перспективних транквілізаторів (анк-
сіолітиків) для додавання до стандартної терапії ін-
фаркту міокарда є темгіколурил. 

Мета дослідження.
Встановлення впливу додавання до стандартного 

лікування Q-інфаркту темгіколурилу на активність ізо-
форм NO-синтази, концентрації нітритів та пероксині-
тритів, вміст кортизолу в крові.

Об’єкт і методи дослідження. 
У дослідження було включено 80 пацієнтів з 

гострим інфарктом міокарда (ГІМ), серед яких 18 
(22,5%) становили жінки та 62 (77,5%) – чоловіки. Усі 
пацієнти проходили лікування та подальшу реабілі-
тацію на базі Комунального підприємства «Полтав-
ський обласний клінічний медичний кардіоваскуляр-
ний центр Полтавської обласної ради». Діагноз ГІМ 
було встановлено відповідно до вимог уніфікованого 
клінічного протоколу, затвердженого наказом Мініс-
терства охорони здоров’я України від 14.09.2021 № 
1936, з урахуванням клінічної симптоматики, елек-
трокардіографічних змін та лабораторних показників.

Критеріями включення у дослідження були: вік 
пацієнтів ≥18 років; наявність підписаної інформо-
ваної згоди на участь у клінічному дослідженні; пе-
ребування на стаціонарному або амбулаторному 
лікуванні та реабілітації у зазначеному закладі; ве-
рифікований діагноз інфаркту міокарда та проведене 
перкутанне коронарне втручання.

До критеріїв виключення належали: гостре пору-
шення мозкового кровообігу протягом року до вклю-
чення; наявність солідних пухлин негематологічного 
генезу; вагітність або період грудного вигодовуван-
ня; гіперчутливість або непереносимість компонен-
тів призначеної терапії, включаючи непереносимість 
лактози; наркотична або алкогольна залежність, пси-
хічні розлади; участь в інших клінічних дослідженнях 
протягом останнього місяця; наявність активного ту-
беркульозу, вірусних гепатитів або ВІЛ-інфекції; сер-
цева недостатність III-IV функціонального класу за 
NYHA; тяжка ниркова чи гепатоцелюлярна недостат-
ність.

Клініко-діагностичними критеріями ГІМ з зубцем 
Q, відповідно до уніфікованого клінічного протоколу, 
затвердженого наказом МОЗ України від 14 вересня 
2021 року № 1936, вважали наявність гострого коро-
нарного синдрому зі стійкою елевацією сегмента ST, 
тривалий (понад 20 хвилин) ангінозний напад в стані 
спокою, а також типові зміни на ЕКГ: елевація сегмен-
та ST > 0,1 мВ у стандартних відведеннях та/або > 0,2 
мВ у прекардіальних відведеннях з характерною ди-
намікою, формування патологічного зубця Q, розви-
ток гострої блокади лівої або правої ніжки пучка Гіса, 
депресія сегмента ST > 0,1 мВ у 8 відведеннях ЕКГ у 
поєднанні з елевацією сегмента ST у відведеннях aVR 
та/або V1. Діагностичну значущість мало підвищення 
рівня біохімічних маркерів некрозу міокарда: креа-
тинфосфокінази, тропонінів.    

Усіх обстежених пацієнтів (n=80) було розподіле-
но на дві групи: 

I група (n=40) – пацієнти з Q-інфарктом; 
II група (n=40) – пацієнти з інфарктом міокарда 

без зубця Q.
У залежності від запропонованих лікувальних 

комплексів, кожна група була додатково розділена 
на 2 підгрупи:
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А – базисна терапія ГІМ із командною реабіліта-
цією;

В – базисна терапія ГІМ із командною реабіліта-
цією та темгіколурил 500 мг 3 рази в день впродовж 
1-го місяця.

Базисна терапія включала: подвійну антитром-
ботичну терапію з урахуванням шкали Presice-DAPT, 
бета-блокатори, інгібітори АПФ, статини, інгібітори 
протонної помпи (ІПП). 

Середній вік пацієнтів I групи становив 58,13±19,87 
років; співвідношення чоловіків і жінок 36 (90%) та 
4 (10%). Середній вік пацієнтів у II групі становив 
61,73±20,27 років; співвідношення чоловіків та жінок 
26 (65%) та 14 (35%).

Контрольну групу сформували 20 практично здо-
рових осіб, серед яких було по 10 (50%) чоловіків та 
жінок віком 32,5±5,25 років.

Обстеження проводили на 1–3 добу після розвит-
ку ГІМ. Забір венозної крові проводився шляхом ве-
непункції.

У крові пацієнтів визначали активність наступ-
них NO-продукуючих ферментів: індуцибельної NO-
синтази (iNOS), ендотеліальної NO-синтази (eNOS) 
та нейрональної NO-синтази (nNOS). Активність ізо-
форм NO-синтази визначали за приростом концен-
трації L-цитруліну після інкубації 0,2 мл плазми крові 
у середовищі, що містить L-аргінін, НАДФН-відновле-
ний та селективні інгібітори активності ізоформ NO-
синтази (аміногуанідин та 7-нітроіндазол) [9]. Також 
в крові пацієнтів було визначено вміст нітритів та 
пероксинітритів [10]. Вміст кортизолу в плазмі крові 
визначали спектрофотометрично із використанням 
аммонію тетраметилгідроксидпентагідрату та нітро-
синього тетразалію у якості кольорових агентів на 
кортизол [11]. 

Статистичну обробку отриманих результатів про-
водили з використанням пакету програм Microsoft 
Office Excel та розширення до нього Real Statistics 
2019 (Charles Zaiontz; License CC BY 4.0). Порівнян-
ня незв’язаних (незалежних груп) проводили у два 
етапи. На першому етапі визначався розподіл ознак 
із використанням критерію Шапіро-Уілка. За умов 
нормального розподілу ознак подальша статистична 
обробка проводилась із використанням дисперсійно-
го аналізу (ANOVA) із наступним попарним порівнян-
ням за t-критерієм Стьюдента. За умов ненормаль-
ного розподілу ознак подальша статистична обробка 
проводилась із використанням непараметричного 
дисперсійного аналізу за методом Крускала-Уолі-

са (Khruskal-Wallis ANOVA) із подальшим попарним 
порівнянням за U-критерієм Манна-Уітні. Для уник-
нення феномену множинних порівнянь використову-
вали поправку за методом Бонферроні. Порівняння 
зв’язаних (залежних) груп проводилось із викорис-
танням t-критерію Стьюдента для зв’язаних вибірок 
та критерію Вілкоксона залежно від розподілу ознак. 
Різницю між групами вважали статистично значущою 
при P<0,05. В таблиці дані представлені в якості се-
реднього значення ± стандартна похибка середнього 
значення (M±SEM).

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз активності iNOS в крові пацієнтів із груп А 

та В до лікування Q- інфаркту показав зростання ак-
тивності iNOS у групі А на 243,7%, та на 94,4% в групі 
В порівняно із контрольною групою (таблиця). Ста-
тистично значущої різниці в активності iNOS між гру-
пами до лікування не виявлено. Стандартна терапія 
Q-інфаркту знижує активність iNOS на 84,4% порівня-
но із показниками цієї групи до лікування. Додавання 
темгіколурилу до стандартних протоколів лікування 
Q-інфаркту знижує активність iNOS на 33,7% порів-
няно із показниками цієї групи до лікування. Актив-
ність iNOS у крові хворих групи В після лікування є на 
263,2% вищою, ніж у групі А. 

Активність eNOS в крові пацієнтів з Q-інфарктом 
міокарда в групах А та В знижується на 43,7% та 
47,7%, відповідно. Статистично значущої різниці в ак-
тивності еNOS між групами до лікування не виявле-
но. Стандартна терапія Q-інфаркту знижує активність 
еNOS на 13,5% порівняно із показниками цієї групи до 
лікування. Додавання темгіколурилу до стандартних 
протоколівлікування Q-інфаркту знижує активність 
еNOS на 8,8% порівняно із показниками цієї групи до 
лікування (р<0.05). 

Активність nNOS у крові пацієнтів з Q-інфарктом 
міокарду в групі А збільшується на 29,2%, а в групі 
В статистично значуще не змінюється порівняно із 
контролем. Статистично значущої різниці в актив-
ності nNOS між групами до лікування не виявлено. 
Стандартна терапія Q-інфаркту знижує активність 
nNOS на 29,0% порівняно із показниками цієї групи 
до лікування (р<0.05). Додавання темгіколурилу до 
стандартних протоколів лікування Q-інфаркту знижує 
активність nNOS на 12,5% порівняно із показниками 
цієї групи до лікування. 

Вміст нітритів у пацієнтів з Q-інфарктом міокарда 
в групах А та В збільшується на 148,7% та 140,9%, від-
повідно порівняно з практично здоровими у вмісті 

Таблиця – Біохімічні показники циклу оксиду азоту та вміст кортизолу в плазмі крові  
пацієнтів до та після лікування Q-інфаркту міокарда (M±SEM)

Біохімічні параметри

Групи

Контрольна, 
n=20

Група А, n=20 Група В, n=20

До лікування Після лікування До лікування Після лікування
Активність iNOS, мкмоль/хв на г білка 1,42±0,04 4,88±1,43* 0,76±0,01*/# 2,76±0,06* 1,83±0,08*/^/†
Активність eNOS, мкмоль/хв на г білка 0,65±0,01 0,37±0,02* 0,32±0,001*/# 0,34±0,01* 0,31±0,001*/^/†
Активність nNOS, мкмоль/хв на г білка 0,24±0,003 0,31±0,06* 0,22±0,002*/# 0,24±0,01 0,21±0,0005*/^/†
Концентрація нітритів, нмоль/л 1,54±0,05 3,83±0,14* 0,55±0,04*/# 3,71±0,10* 0,71±0,05*/^/†
Концентрація пероксинітритів, мкмоль/л 7,90±0,31 17,60±1,25* 9,80±0,38*/# 19,30±1,33* 9,80±0,41*/^
Концентрація кортизолу, нмоль/л 82,8±0,2 204,73±7,83* 66,37±0,64*/# 207,38±6,37* 126,16±3,44*/^/†

Примітки: * – різниця статистично значуща при порівнянні із контрольною групою (P<0,05); # – різниця статистично значуща при порів-
нянні із результатами до лікування в групі А пацієнтів з Q-інфарктом (P<0,05); ^ – різниця статистично значуща при порівнянні із резуль-
татами до лікування в групі А пацієнтів з Q-інфарктом (P<0,05); † – різниця статистично значуща при порівнянні даних груп А та В між 
собою (P<0,05).
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нітритів між групами до лікування не виявлено. Стан-
дартна терапія Q-інфаркту знижує вміст нітритів на 
85,6% порівняно із показниками цієї групи до лікуван-
ня (р<0.05). Додавання темгіколурилу до стандартних 
протоколів лікування Q-інфаркту зменшує вміст ніт-
ритів на 80,9% порівняно із показниками цієї групи до 
лікування (р<0.05). Вміст нітритів у групі В після ліку-
вання є на 29,1% вищим ніж у групі А (р<0.05).

Концентрація пероксинітритів у крові пацієнтів з 
Q-інфарктом міокарда в групах А та В збільшується на 
122,8% та 144,3%, відповідно порівняно з практично 
здоровими. Статистично значущої різниці у вмісті пе-
роксинітритів між групами до лікування не виявлено. 
Стандартна терапія Q-інфаркту знижує вміст перокси-
нітритів на 44,3% порівняно із показниками цієї групи 
до лікування (р<0.05). Додавання темгіколурилу до 
базісного лікування Q-інфаркту зменшує вміст пе-
роксинітритів на 49,2% порівняно із показниками цієї 
групи до лікування(р<0.05). 

Концентрація кортизолу у сироватці крові пацієн-
тів з Q-інфарктом міокарда в групах А та В збільшуєть-
ся на 147,3% та 150,5%, відповідно, порівняно із дани-
ми контрольної групи. Статистично значущої різниці 
у концентрації кортизолу між групами до лікування 
не виявлено. Стандартна терапія Q-інфаркту знижує 
вміст кортизолу на 67,6% порівняно із показниками 
цієї групи до лікування. Додавання темгіколурилу до 
базісного лікування Q-інфаркту зменшує концентра-
цію кортизолу на 39,2% порівняно із показниками цієї 
групи до лікування (р<0.05). Концентрація кортизолу 
у хворих групи В після лікування на 90,1% вища ніж у 
групи А (р<0.05).

За умов розвитку Q-інфаркту створюються умови 
для розвитку нітрозативного ураження тканин міо-
карда, про що свідчить зростання активності індуци-
бельної NO-синтази та зростання вмісту пероксиніт-
ритів. Також спостерігається адаптивне підвищення 
концентрації кортизолу [12]. Падіння активності 
eNOS може загрожувати посиленням ішемічного уш-
кодження міокарда [13]. 

Стандартна терапія Q-інфаркта призводить до 
зниження активності всіх ізоформ NO-синтази, вмісту 
нітритів та пероксинтіритів, концентрації кортизолу. 
Сумарна продукція NO від усіх ізоформ NO-синтази 
становить приблизно 2,31 мкмоль/хв. Стандартна те-
рапія Q інфаркту знижує надмірну продукцію оксиду 
азоту, проте сумарна продукція NO від усіх ізоформ 
NO-синтази в цій групі становить 130 мкмоль/хв, що 
створює умови для розвитку дефіциту NO після тера-
пії. Дефіцит NO може супроводжуватись розвитком 
феномену «no-reflow» та призводити до пролонгації 
ішемії в ділянці інфаркту [14, 15]. Тому вищу актив-
ність iNOS після лікування Q-інфаркту міокарда шля-
хом додавання темгіколурилу до стандартної терапії 
можна вважати позитивним явищем, яке забезпечує 
достатнє утворення NO для забезпечення адекватної 
потребі вазодилятації, що підтверджується тим, що 

сумарна продукція NO від усіх ізоформ NO-синтази 
після терапії складає 2,35 мкмоль/хв, що незначно 
перевищує показники контрольної групи. Зменше-
ний вміст пероксинітритів та нітритів в групі В після 
лікування також свідчить про те, що збільшена про-
дукція NO не загрожує розвитком нітрозативного уш-
кодження тканин міокарду. 

Підвищений рівень кортизолу у крові пацієнтів 
групи В із Q-інфарктом міокарда після лікування з до-
даванням темгіколурилу до стандартних протоколів 
порівняно із показниками групи А (стандартна тера-
пія) можна розглядати як позитивне явище, оскільки 
кортикостероїди здатні запобігати надмірному утво-
ренню рубцевої тканини, що покращить відновлення 
після інфаркту [16]. 

Додаткові позитивні ефекти, що спостерігаються 
при додаванні темгіколурилу до стандартних про-
токолів терапії Q-інфаркту міокарда можуть бути 
пов’язані із його здатністю агоністично впливати на 
GABA-рецептори в серці, знижуючи при цьому фор-
мування NLRP3-інфламасоми [17]. Іншим важливим 
механізмом позитивного впливу темгіколурилу може 
бути блокада глутаматних рецепторів у серці. Бло-
када AMPA-іонотропних неселективних глутаматних 
рецепторів у серці знижує запальну реакцію та ін-
тенсивність апоптозу клітин міокарда після інфаркту 
шляхом пригнічення сигнального шляху TLR4/NF-κB 
[18]. Блокада спеціалізованого іонотропного глута-
матного рецептора NMDA в серці сприяє зниженню 
інтенсивності оксидативного стресу шляхом стабілі-
зації продукції активних форм кисню мітохондріями 
[19]. Проте детальні механізми впливу темгіколури-
лу на ішемізований міокард потребують подальшого 
вивчення.

Висновки. 
Лікування Q-інфаркту з використанням стандарт-

них протоколів супроводжується зниженням над-
мірної продукції оксиду азоту від усіх досліджува-
них ізоформ NO-синтази. Стандартна терапія знижує 
утворення токсичних форм оксиду азоту та вміст кор-
тизолу в крові пацієнтів.

Додавання темгіколурилу до стандартних прото-
колів лікування Q-інфаркту зберігає сумарну продук-
цію оксиду азоту за рахунок меншого пригнічення 
активності індуцибельної ізоформи NO-синтази та 
зберігає високі концентрації кортизолу в крові паці-
єнтів.

Перспективи подальших досліджень.
Подальші перспективи досліджень спрямовані на 

проведення тривалих клінічних спостережень задля 
детальнішого з’ясування причинно-наслідкових 
зв’язків між метаболізмом оксиду азоту, коливання-
ми рівня кортизолу та віддаленими кардіоваскуляр-
ними наслідками. Окрім цього, важливим завданням 
залишається оцінка клініко-прогностичної значущості 
виявлених біохімічних змін.
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NO-ПРОДУКУЮЧІ ФЕРМЕНТИ ТА ВМІСТ КОРТИЗОЛУ В КРОВІ У ХВОРИХ НА Q-ІНФАРКТ МІОКАРДА В ДИ-
НАМІЦІ ЛІКУВАННЯ

Гончар О. О.
Резюме. Пошук нових шляхів фармакологічної корекції ішемічного ушкодження міокарда залишається 

однією з найскладніших завдань сучасної кардіології. Особливу увагу приділяють ендотеліальній дисфункції, 
дисрегуляції системи оксиду азоту (NO) та нейрогуморальному дисбалансу, зокрема змінам рівня кортизолу. 
Перспективним напрямом є вивчення кардіопротекторних властивостей анксіолітиків, зокрема темгіколури-
лу, як компонента комплексного патогенетичного лікування гострого інфаркту міокарда із зубцем Q.

Мета дослідження – визначення впливу включення темгіколурилу до стандартної схеми лікування пацієн-
тів із Q-інфарктом на активність ізоформ NO-синтази, концентрацію нітритів і пероксинітритів та вміст корти-
золу в сироватці крові.

Обстежено 80 пацієнтів із гострим інфарктом міокарда (розподілених на групи з наявністю та відсутністю 
зубця Q, а також додатково на підгрупи залежно від застосування темгіколурилу у дозі 500 мг тричі на день 
упродовж місяця на тлі базисної терапії і командної реабілітації). Контрольну групу склали 20 практично здо-
рових осіб. У сироватці крові визначали активність iNOS, eNOS і nNOS за приростом концентрації L-цитруліну, 
вміст нітритів, пероксинітритів та рівень кортизолу спектрофотометричними методами. Статистичну обробку 
виконували за допомогою програм Microsoft Office Excel та розширення до нього Real Statistics 2019 (Charles 
Zaiontz; License CC BY 4.0).

В результаті було доведено, що стандартна терапія Q-інфаркту супроводжується значним пригніченням 
надмірної продукції оксиду азоту та зниженням рівня кортизолу. Водночас додавання темгіколурилу до про-
токолу лікування дозволяє зберегти сумарну продукцію NO за рахунок помірнішої модуляції активності інду-
цибельної ізоформи (iNOS) та підтримує оптимальні адаптивні концентрації кортизолу в крові пацієнтів.

Отже, включення темгіколурилу до стандартних протоколів ведення хворих на Q-інфаркт чинить патогене-
тично обґрунтований модулюючий вплив на систему оксиду азоту та рівень кортизолу в крові, що відкриває 
нові можливості для підвищення ефективності міокардіальної цитопротекції та реабілітації.

Ключові слова: Q-інфаркт, оксид азоту (NO), NO-продукуючі ферменти, кортизол, темгіколурил.

NITRIC OXIDE–PRODUCING ENZYMES AND SERUM CORTISOL LEVELS IN PATIENTS WITH Q-WAVE MYOCARDIAL 
INFARCTION DURING TREATMENT DYNAMICS

Honchar O. O.
Abstract. The search for new pharmacological strategies to mitigate ischemic myocardial injury remains one 

of the most critical challenges in modern cardiology. Particular focus is directed toward endothelial dysfunction, 
dysregulation of the nitric oxide (NO) system, and neurohumoral imbalance –specifically alterations in serum 
cortisol levels. A promising therapeutic direction involves evaluating the cardioprotective properties of anxiolytics, 
specifically temgicoluril, as a component of comprehensive targeted management for acute Q-wave myocardial 
infarction.
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This study aimed to evaluate the effect of incorporating temgicoluril into standard treatment protocols for 
patients with Q-wave myocardial infarction on the activity of nitric oxide synthase isoforms, serum concentrations 
of nitrites and peroxynitrites, and serum cortisol levels.

The study evaluated 80 patients with acute myocardial infarction, stratified into groups based on the presence 
or absence of a Q wave, and further divided into subgroups according to the administration of temgicoluril at a dose 
of 500 mg three times daily for one month alongside guideline-based medical therapy and multidisciplinary cardiac 
rehabilitation. The control group comprised 20 healthy individuals. Serum activities of inducible (iNOS), endothelial 
(eNOS), and neuronal (nNOS) nitric oxide synthases were quantified spectrophotometrically by measuring the rate 
of L-citrulline accumulation. Serum levels of nitrites, peroxynitrites, and cortisol were likewise determined using 
spectrophotometric assays. Statistical analysis was performed using Microsoft Office Excel equipped with the Real 
Statistics 2019 add-in package (Charles Zaiontz; License CC BY 4.0).

The results demonstrated that standard therapy for Q-wave myocardial infarction is accompanied by a significant 
suppression of excessive nitric oxide production alongside a reduction in serum cortisol levels. Concurrently, 
the addition of temgicoluril to the treatment protocol preserves total NO production through a more moderate 
modulation of inducible isoform (iNOS) activity and maintains optimal adaptive serum cortisol concentrations.

Thus, the incorporation of temgicoluril into standard management protocols for patients with Q-wave myocardial 
infarction exerts a pathogenetically grounded modulating effect on the nitric oxide system and serum cortisol levels, 
offering new avenues to enhance myocardial cytoprotection and patient rehabilitation.

Key words: Q-wave myocardial infarction, nitric oxide (NO), NO-producing enzymes, cortisol, temgicoluril. 
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The search for new methods of anesthesia and treatment that enhance the effectiveness of therapy for diabetic 
foot syndrome remains a priority area of modern medicine. The aim of the study was to compare the parameters 
of macro- and microcirculation, as well as clinical and laboratory parameters in elderly patients with diabetic foot 
syndrome with a single peripheral nerve block of the sciatic nerve followed by the use of a nitroglycerin patch and 
without it. The study included 40 elderly patients (60–75 years old) with Wagner stage II–III diabetic foot, as well as 
with combined forms (stages II–IV). There were 21 men (52.5%) and 19 women (47.5%) among them. The patients 
were divided into two groups of 20 people: in the first group, a single peripheral nerve block of the sciatic nerve 
was used without the subsequent use of a nitroglycerin patch, in the second – with its application. The studies were 
conducted at 3 stages before surgery, on the 10th and 15th days of the postoperative period. Clinical and laboratory 
parameters, as well as macro- and microcirculation parameters, were evaluated. The results of the studies showed 


