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Резюме

Было обследовано 106 больных первичным острым крупноочаговым инфарктом миокарда (ИМ). Установлено бла-
гоприятное влияние карведилола на основные параметры центральной, внутрисердечной и периферической гемоди-
намики без увеличения общего периферического сопротивления сосудов при длительном приеме. Показано, что кар-
ведилол способствует уменьшению объемных показателей левого желудочка у больных крупноочаговым ИМ путем
снижения пред- и постнагрузки, улучшает сократимость миокарда, параметры трансмитрального кровотока, спо-
собствует лучшей сохранности систолической и диастолической функции левого желудочка. На фоне лечения карве-
дилолом у больных ИМ происходит достоверное снижение конечно-систолического размера (на 7,1%) и объема (на
14,3%), общего периферического (на 28,5%) и удельного периферического (на 14%) сопротивления сосудов, повыше-
ние фракции выброса (на 14%), скорости циркуляторного укорочения волокон левого желудочка (на 10,1%).
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Высокая распространенность и смертность от сердеч-
но-сосудистых заболеваний, в том числе от острого инфар-
кта миокарда (ИМ) и его осложнений, определяют акту-
альность изысканий, направленных на более глубокое изу-
чение патогенеза ИМ, вопросов лечения и реабилитации
на современном этапе.

При развитии некроза сердечной мышцы возникает
острая дисфункция миокарда, которая проявляется рез-
ким и значительным снижением сократительной способ-
ности миокарда. Прогноз и течение ИМ, как и постин-
фарктного периода, определяется способностью левого
желудочка адекватно адаптироваться к новым условиям
работы. Поэтому вторичная реабилитация больных ИМ
должна начинаться с первых дней развития заболевания.
По современным представлениям она включает в себя раз-
личные мероприятия, в том числе раннюю адекватную
медикаментозную терапию с применением β-адренобло-
каторов (β-АБ), дезагрегантов, ингибиторов АПФ и дру-
гих препаратов [6]. Все эти меры направлены на умень-
шение и устранение дисфункции миокарда, которая мо-
жет служить впоследствии пусковым механизмом разви-
тия недостаточности кровообращения [1].

Многоцентровыми плацебо-контролируемыми исследо-
ваниями доказана высокая эффективность раннего назна-
чения β-АБ больным острым ИМ, однако широкое их ис-
пользование ограничивается из-за развития некоторых
побочных эффектов и наличия ряда противопоказаний [2].
В настоящее время все шире используются новые β-АБ,
обладающие дополнительными β-блокирующими свой-
ствами. Новый β-АБ III поколения с дополнительными ва-
зодилатирующими свойствами - карведилол, обладающий
также кардио- и вазопротективным эффектом, а также ан-
типролиферативными и антиоксидантными свойствами
[4,8], показал высокую эффективность при лечении боль-
ных хронической сердечной недостаточностью (СН) [9],

гипертонической болезнью (ГБ) [5,7], ИБС [3,11]. Препа-
рат способен улучшать гемореологию и оказывать благо-
приятный эффект на обмен глюкозы. В литературе встре-
чаются единичные сведения об использовании карведило-
ла в комплексной терапии ИМ, его влияние на ремодели-
рование левого желудочка [10], однако мало изучено его
влияние на клиническое течение заболевания, на парамет-
ры центральной и периферической гемодинамики, в том
числе в ранние и отдаленные сроки ИМ.

Целью исследования явилось изучение действия кар-
ведилола (Дилатренд, фирма F.Hoffman-La-Roshe, Швей-
цария) на основные гемодинамические показатели у боль-
ных инфарктом миокарда, на систолическую и диастоли-
ческую функции левого желудочка.

Метериал и методы

В исследование были включены 106 пациентов (муж-
чины в возрасте от 35 до 65 лет (средний возраст – 52,3±1,4
лет)) с первичным острым крупноочаговым инфарктом
миокарда (ИМ), поступивших через 6-24 ч от начала боле-
вого приступа и проходивших лечение в кардио-реанима-
ционном и кардиологическом отделениях городской кли-
нической больницы № 13 г. Уфы в 1996-1999г.г. Всем боль-
ным был диагностирован острый ИМ, по критериям ВОЗ
(1978). После обследования в момент поступления исклю-
чались больные с повторным ИМ, а также больные с вы-
раженными сопутствующими заболеваниями печени, по-
чек, легких, с наличием бронхообструктивного синдрома,
кардиогенным шоком тяжелой степени, острой левожелу-
дочковой недостаточностью, хронической сердечной недо-
статочностью (ХСН) III-IV функционального класса (ФК)
по классификации NYHA, брадикардией (ЧСС менее 55 в
минуту), нарушениями проводимости.

Все больные были рандомизированы по клинико-инст-
рументальным и анамнестическим признакам и разделены
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на три группы методом случайной выборки. В основную (1)
группу было включено 35 больных острым ИМ, которым
была назначена комплексная терапия с добавлением карве-
дилола (Дилатренд, фирмы «F.Hoffman-La Roche», Щвей-
цария) с момента поступления в индивидуально подбирае-
мой дозе. Начальная доза карведилола составила 3,125мг 2
раза в сутки внутрь. Под контролем самочувствия больных
и мониторинга АД дозу постепенно увеличивали до 12,5мг
2 раза в сутки к 20-26 дню заболевания. Группу сравнения
(2) составили 36 пациентов, которым в стационаре прово-
дилась традиционная терапия ИМ с включением β-АБ (анап-
рилин, Россия), начиная с дозы 60-80мг в сутки и последу-
ющим увеличением ее до 120-160мг в сутки в 3-4 приема. В
качестве группы контроля (3) было обследовано 35 пациен-
тов, получающих обычную терапию ИМ, исключая β-АБ.
В качестве базисной терапии всем больным проводилось
лечение антикоагулянтами (гепарин по общепринятой ме-
тодике), дезагрегантами (аспирин в дозе 125-325мг в сут-
ки), ИАПФ в малых дозах (каптоприл 6,25мг в сутки) и при
необходимости - нитратами (моно мак 20мг, 2-3 раза в сут-
ки). В зависимости от клинического течения заболевания,
дополнительно назначались другие анальгетические, анти-
ангинальные, антиаритмические, диуретические и метабо-
лические препараты. Всем исследованным больным по раз-
ным причинам не проводилась тромболитическая терапия.

Группы больных были сопоставимы по возрасту, лока-
лизации ИМ и тяжести течения заболевания.

Эффективность лечения оценивалась по динамике кли-
нических проявлений и развитию осложнений заболевания.

Изучение параметров центральной гемодинамики осу-
ществлялось методами эхокардиографии (ЭхоКГ) (аппа-
рат ”Aloka –630” SSD – 280, Япония) по стандартной ме-
тодике и тетраполярной реографии (автоматизированная
система “КРЕДО“ на реографе РПГ-2-02) по методу
W.L.Kubiceck (1970) в модификации Ю.Т.Пушкаря (1971)
в первые 3 дня после поступления, на 12-14 дни лечения
и перед выпиской больных из стационара. Определяли
конечный систолический и конечный диастолический раз-
мер и объем (КСР, КДР, КСО, КДО, соответственно), удар-
ный объем (УО), фракцию выброса (ФВ), фракцию сис-
толического укорочения переднезаднего размера левого
желудочка (ФС), конечный систолический и конечный ди-
астолический индексы (КСИ, КДИ). Для оценки диасто-
лической функции левого желудочка проводили доппле-
ровское исследование трансмитрального кровотока с оцен-
кой следующих параметров: максимальной скорости ран-
него систолического наполнения (М

1
, см/сек), максимальной

скорости кровотока во время систолы левого предсердия
(М

2
, см/сек), отношения М

1
/М

2
, площади под кривыми

раннего кровотока (Е) и фазы систолы предсердий (А) и
их отношение (Е/А) [15]. Методом тетраполярной реог-
рафии определяли общее периферическое сопротивление
сосудов (ОПСС), общее удельное периферическое сопро-
тивление сосудов (ОУПСС).

Для более точного сопоставления полученных резуль-
татов также вычислялось среднее артериальное давление
по формуле : АД

ср
 = ДАД+(САД-ДАД)/3.

Статистическая обработка цифрового материала про-
изводилась на IBM PC AT с использованием стандартного
пакета программ “Statistica”для Windows 95. Производил-
ся расчет средних значений и стандартных отклонений, а
также определение достоверности различий с применени-
ем t-критерия Стьюдента (при р<0,05).

Результаты и обсуждение

Проведенный анализ жалоб, данных объективного и
лабораторно-инструментального методов иследования по-
казал, что клиническое течение заболевания было более
благоприятным в основной группе, чем в контрольной, а
общее количество осложнений (в пересчете на одного боль-
ного) было меньшим.

Как показало наблюдение, практически все больные ос-
новной группы хорошо переносили проводимую терапию
β-,α-АБ. Ни у одного из обследованных больных при пла-
новом применении карведилола не развивалась выражен-
ная артериальная гипотензия или брадикардия. У пациен-
тов, получавших карведилол в составе комплексного лече-
ния с первых дней от начала заболевания, начиная с 6-7
суток, наблюдалась тенденция к нормализации АД при его
повышенных показателях и стабилизация - при нормаль-
ных значениях. Динамика изменений среднего АД (АД

ср
)

представлена на рис. 1. Следует отметить, что, если исход-
ные уровни среднего АД были практически идентичными
по трем сравниваемым группам, то к концу стационарного
периода реабилитации больных ИМ в основной группе, в
целом АД

ср
 было ниже, чем в группе сравнения (на 0,76%)

и в контрольной группе (на 5,2%), но недостоверно.
В 1 и 2 группах достоверное уменьшение ЧСС было в

2,4 и 2,6 раз большим по сравнению с контролем, где раз-
ница между исходной ЧСС и после стационарного лече-
ния была недостоверно значимой. В группе контроля име-
лась тенденция к снижению ЧСС, но ее нормализация у
лиц с исходной тахикардией наступала медленнее и по-
зднее. Также следует подчеркнуть, что, несмотря на нали-
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Рис. 1 Изменения среднего артериального давления по груп-
пам больных ИМ после стационарного лечения (1А,
1Б - подгруппы, принимавшие карведилол, 2А, 2Б -
подгруппы, леченные пропранололом, 3А, 3Б - подгруп-
пы, получавшие традиционную терапию, без β-АБ).

Мингазетдинова Л.Н. и др. - Оценка влияния карведилола на показатели функции левого желудочка
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чие у карведилола вазодилатирующих свойств, не отмеча-
лось рефлекторного учащения ритма сердца, наблюдаемо-
го при лечении обычными вазодилататорами. К тому же,
карведилол способствовал достоверному снижению (в 1,2
раза) индекса пульс-давление, что косвенно свидетельству-
ет об уменьшении потребности миокарда в кислороде.

Через 3 месяца наблюдения АД
ср

 у больных контрольной
группы в целом было на 8,5% (р<0,05), а ЧСС – на 9,2%
(р>0,05) выше, чем у пациентов основной группы.

Как показали результаты ЭхоКГ, проведенной всем
больным на 1-3 сутки после госпитализации, у всех боль-
ных отмечалась дилатация левого желудочка (у 72,7% боль-
ных по всем группам) и значительное ухудшение его со-
кратительной способности (у 88,9% больных). Нарушение
адаптационных возможностей миокарда выражалось в
падении уровня УО в среднем на 5,8% (до 74,8±3,2 мл у
больных основной группы, до 75,6±2,6 - в группе сравне-
ния и до 75,8±2,1 мл - в контрольной группе, р>0,05), ФВ
- на 25,5% ( до 45,4±2,1 % в 1-й группе, до 44,8±2,7 % во
2-й группе и до 43,9±2,8 % в 3-й группе больных, р<0,05),
ФС - на 29,9% (до 19,8±0,4% в 1-й группе, до 19,6±0,4%
во 2-й группе, до 19,4±0,3% в 3-й группе, р<0,05) по срав-
нению с нормальными величинами.

Достоверное увеличение у всех больных КСР и КДР
левого желудочка (в среднем на 16,7% и 28,7%, соответ-
ственно, р<0,05) при одновременном повышении КСО и
КДО объемов ( в среднем на 108% и 35,7%, соответствен-
но, p<0,05) было связано с образованием обширных оча-
гов некроза с последующим их истончением и растяже-
нием. Так, в основной группе КСР увеличился до
4,64±0,14 см, КДР - до 5,93±0,12см, КСО - до 96,5±5,2
мл, КДО - до 171,3±4,8 мл (р<0,05) по сравнению со сред-
ними нормальными значениями перечисленных показа-
телей; в группе сравнения КСР возрос до 4,68±0,08 см,

КДР - до 5,98±0,13 см, КСО - до 95,2±3,8 мл, КДО -
170,8±3,9 мл (р<0,05); в контрольной группе увеличение
КСР, КДР, КСО и КДО составило 4,69±0,08 см, 6,03±0,09
см, 95,4±2,3 мл, 171,2±2,4 мл (р<0,05), соответственно.
Указанные изменения, безусловно, связаны с величиной
поражения миокарда, глубиной процесса и наличием ос-
ложнений острого периода ИМ.

Клиническое обследование больных с учетом резуль-
татов ЭхоКГ показало, что проявления ХСН I ФК по клас-
сификации NYHA, включая бессимптомную дисфункцию
левого желудочка с ФВ<40%, при поступлении имели ме-
сто у 15 (42,9%), 17 (47,2%) и 16 (45,7%) больных в 1-й,
2-й и 3-й группах, соответственно, II ФК - у 4 (11,4%)
пациентов 1 группы, у 5 (13,9%) пациентов 2 группы и 5
(14,3%) пациентов 3 группы, а отсутствовали, соответ-
ственно, у 16 (45,7%), 14 (38,9%) и 14 (40,0%) пациентов
в сравниваемых группах.

На фоне лечения карведилолом отмечалась достоверно
положительная динамика показателей внутрисердечной
гемодинамики, выражающаяся в уменьшении показателей
дилатированого левого желудочка, повышении сократи-
тельной способности миокарда.

Результаты исследований в трех группах пациентов
показали, что уже к моменту завершения стационарного
лечения показатели дилатированного левого желудочка
уменьшались в большей степени в основной группе: КСР
в основной группе снизился на 7,1% (р<0,05), КДР - на
5,6% (р>0,05), КСО - на 14,3%(р<0,05) и КДО - на 5,2%
(р>0,05) (табл. 1). Наблюдаемые явления объясняются
сочетанием снижения постнагрузки за счет β-блокирую-
щего действия карведилола и блокадой β-адренорецепто-
ров сердца, вследствие чего снижается нагрузка на ише-
мизированный миокард, повышается эластичность, по-
датливость и расслабление сердечной мышцы, особенно
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лм,ОСК 2,5±5,69 г5,2±7,28 з6,2±2,88 8,3±2,59 г6,2±5,38 ж1,3±1,98 3,2±4,59 3,3±3,98 3,3±2,101

лм,ОДК 8,4±3,171 6,4±5,261 з4,2±6,761 9,3±8,071 5,4±7,261 з3,2±1,861 4,2±2,171 8,2±9,671 е3,3±3,081

лм,ОУ 2,3±8,47 0,2±8,97 3,2±4,97 6,2±6,57 9,2±2,97 8,2±0,97 1,2±8,57 г6,3±6,78 7,2±1,97

%,ВФ 1,2±4,54 г3,2±8,15 а2,2±1,35 7,2±8,44 6,2±7,05 а3,2±4,25 8,2±9,34 0,3±3,84 2,3±5,94

%,СФ 4,0±8,91 д15,0±8,12 зв5,0±6,32 4,0±6,91 г5,0±2,12 зв4,0±1,32 3,0±4,91 г3,0±3,02 б4,0±3,12

м/лм,ИСК 2 1,4±9,05 2,5±5,34 7,4±4,64 1,5±1,05 6,4±0,44 4,4±9,64 2,4±2,05 3,5±0,74 2,4±3,35

м/лм,ИДК 2 8,3±2,09 0,5±5,58 2,4±2,88 8,3±7,98 6,4±6,58 6,4±5,88 4,4±1,09 3,5±1,39 3,5±9,49

Таблица 1

Динамика параметров внутрисердечной гемодинамики у больных инфарктом миокарда (M±m)

Примечание: а - при р<0,05 между 1 и 3, 4 и 6; б - при р<0,01 между 7 и 9; в - при р<0,001 между 1 и 3, 4 и 6; г - при р<0,05 между 1 и 2,
4 и 5, 7 и 8; д - при р<0,01 между 1 и 2; е - при р<0,05 между 7 и 9; ж - при р<0,05 между 3 и 9 или 6 и 9; з - при р<0,01 между 3 и 9, 6 и 9
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за счет улучшения оксигенации миокарда.
В группе сравнения также отмечалось уменьшение КСР

на 5,3% (р<0,05), КДР - на 3,0% (р>0,05), КСО - на 12,3%
(р<0,05), КДО - на 4,6% (р>0,05), но диастолические раз-
меры изменились недостоверно. В группе контроля к мо-
менту выписки имели место некоторое понижение КСР и
КСО (на 0,9% и 6,3%, соответственно) на фоне недосто-
верного повышения КДР и КДО (на 1,5% и 3,4%, соответ-
ственно), что свидетельствует о недостаточной адаптации
сердца после перенесенного нейрогуморального срыва и
развития в миокарде очага некроза.

В 1 и 2 группах не наблюдалось достоверно значимых
изменений УО: у больных 1-й группы он увеличился на 6,7%,
у больных 2-й группы - на 5,0%, а в 3-й группе отмечалось
достоверное повышение УО на 15,6% (р<0,05) вследствие
повышенной работы сердца с перенапряжением компенса-
торных механизмов. В группах больных, леченых карведи-
лолом, к моменту выписки из стационара достоверно повы-
шалась ФВ на 14,0%, во 2-й и 3-й группах этот показатель
также увеличился (на 13,2% и на 10,0% соответственно,
р>0,05) (рис.2), но эти значения были недостоверны. ФС во
всех трех группах достоверно повысилась (на 10,1% - в 1
группе, на 7,6% - во 2 группе и на 4,6% - в 3 группе пациен-
тов, р<0,05), однако в основной группе она возросла на 7,4%
(р>0,05), а в группе сравнения - на 4,4% (р>0,05) больше,
чем в контрольной группе (рис. 2). Тем не менее, наблюдав-
шееся улучшение сократительной способности миокарда не
привело к достижению исследуемыми параметрами границ
нормы, что говорит о значительном нарушении работы сер-
дца, для восстановления которой нужен более длительный
период реабилитации.

Проявления ХСН I ФК по классификации NYHA перед
выпиской из стационара наблюдались у 7 (20,0%) боль-
ных 1-й группы, у 8 (22,2%) больных 2-й группы и у 12
(34,3%) больных 3-й группы; II ФК - у 3 (8,6%) больных
основной группы, у 4 (11,1%) больных группы сравнения
и у 5 (14,3%) больных группы контроля.

При использовании карведилола в комплексном лече-

нии больных ИМ была выявлена существенная положи-
тельная динамика показателей, характеризующих диас-
толическую функцию левого желудочка. У основной груп-
пы больных было выявлено особенно выраженное влия-
ние карведилола на параметры раннего диастолического
трансмитрального кровотока. Максимальная скорость
раннего диастолического наполнения левого желудочка
(М

1
) увеличивалась у этих больных на 15,6% (р<0,05) в

отличие от показателей группы сравнения и контрольной
группы, где М

1
 повысилась недостоверно (на 11,3% и на

6,6%, р>0,05), хотя и в большей степени, у больных, по-
лучавших в комплексной терапии β-АБ (табл. 2).

Также в основной группе и группе сравнения было от-
мечено достоверное увеличение площади под кривыми
диастолического кровотока (Е) после проведенного ста-
ционарного лечения (на 30% и на 25,5%, соответственно,
р<0,05), в контрольной группе это повышение было не-
достоверным. У всех больных трех сравниваемых групп
наблюдалось недостоверное уменьшение максимальной
скорости кровотока во время систолы левого предсердия
(М

2
) (на 3,1%, 1,6% и 1,0%, соответственно, р>0,05) и

площади фазы систолы предсердий (А) (на 10,1%, 5,1%
и 2,6%, соответственно, р>0,05) по сравнению с исход-
ными значениями. Отмечалась тенденция к увеличению
параметров, в расчет которых входили показатели, харак-
теризующие систолу предсердий (М

1
/М

2
, Е/А), то есть на-

блюдалось некоторое улучшение диастолической функции
левого желудочка в основной группе и группе сравнения,
причем в основной группе - в большей степени: отноше-
ние М

1
/М

2 
возрастало в 1-й группе на 19,2% (p>0,05), во

2-й - на 13,5% (р>0,05), а Е/А достоверно увеличивалось
в 1-й группе на 46,0% (р<0,05) и недостоверно - во 2-й
группе - на 32,3% (р>0,05) по сравнению с исходными
величинами (рис. 3).

Проведенное исследование показало стабилизирую-
щее действие карведилола на структуру диастолическо-
го наполнения левого желудочка. Это выражалось в
трансформации трансмитрального диастолического кро-
вотока из «гипертрофического» в «нормальный» и дос-
товерном увеличении отношения Е/А. При этом умень-
шение скорости потока А косвенно свидетельствует о
перераспределении поступления крови в сторону пери-
ода раннего наполнения и разгрузку левого предсердия.
Такое «разгружающее» действие блокаторов β-адрено-
рецепторов может быть связано с их способностью
уменьшать конечное диастолическое давление в левом
желудочке и, тем самым, снижать постнагрузку на пред-
сердие [1]. Вероятным механизмом действия карведи-
лола на миокард является также свойство препарата пре-
дупреждать нарушение пассивных (эластических)
свойств мышцы желудочка, которые во многом опреде-
ляют скорость потока в позднюю диастолу; способность
активизировать процессы изоволюмического расслабле-
ния и нормализации исходно «незавершенной» диасто-
лы. Более полное расслабление способствует снижению
экстраваскулярного компонента сосудистого сопротив-
ления и улучшению перфузии миокарда, которая также
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Рис. 2.Изменение сократительной способности миокарда
у больных инфарктом миокарда по группам на фоне
лечения в стационаре (* - р<0,05, ** - р<0,01)
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благоприятно увеличивается при снижении внешней ра-
боты сердца под действием карведилола. Также можно
предположить, что положительное действие карведило-
ла на диастолическую функцию левого желудочка обус-
ловлено как его непосредственным влиянием на миокард
через β-адренорецепторы, так и наличием достаточного
вазодилатирующего эффекта, что ведет к снижению по-
стнагрузки на сердце.

В первые дни развития острого ИМ наблюдалось по-
вышение ОПСС и ОУПСС - последние достоверно повы-
сились (в среднем, по трем группам, на 45,1% (р<0,01) и
на 27,8% (p<0,05), соответственно). На фоне лечения кар-
ведилолом имело место достоверное снижение ОПСС на
28,5% (р<0,001) и ОУПСС на 23,6% (р<0,05) при увели-
чении этих гемодинамических показателей в группе срав-
нения (на 14,9%, p<0,05 и на 13,2%, p>0,05, соответствен-

но). В контрольной группе ОПСС и ОУПСС понизились
недостоверно на 10,2% и 8,4%, соответственно (рис.4).

Через 3 месяца после стационарного лечения по дан-
ным ЭхоКГ отмечалась тенденция к дальнейшему улуч-
шению параметров внутрисердечной гемодинамики и со-
кратительной способности миокарда, причем более выра-
женное в основной группе, леченной карведилолом (табл.
1). Так, КСР и КДР незначительно уменьшились - на 1,7%
и 2,0% в основной группе, на 1,7% и 1,8% в группе срав-
нения, соответственно (р>0,05), по сравнению с исходны-
ми показателями; КСО и КДО также уменьшились на 8,6%
и 2,2% в 1-й группе, на 6,4% и 1,6% во 2-й группе, соот-
ветственно (р>0,05), в отличие от контрольной группы, где

акотоворкыртемараП
)53=n(аппургяанвонсО )63=n(яиненварсаппурГ )53=n(ялортнокаппурГ

яинечелод яинечелелсоп яинечелод яинечелелсоп яинечелод яинечелелсоп

огеннарьтсороксяаньламискаМ
яиненлопаногоксечилотсаид

Макчодулежоговел
1

кес/мс,
1,2±2,64 *6,2±4,35 8,2±1,64 3,3±3,15 8,3±8,54 6,4±8,84

еворкьтсороксяаньламискаМ -
ылотсисямервовяиненлопан

,яидресдерпоговел М
2

с/мс,
54,6±7,98 52,4±9,68 8,4±8,88 16,5±4,78 1,6±3,98 28,5±4,88

М
1
М/

2
60,0±25,0 70,0±26,0 80,0±25,0 60,0±95,0 70,0±15,0 80,0±55,0

огеннаримывиркдопидащолП
мс,Еакотоворкогоксечилотсаид

4,0±0,5 *85,0±5,6 14,0±1,5 *34,0±4,6 45,0±9,4 84,0±4,5

мс,АйидресдерпылотсисазаФ 27,0±9,7 38,0±1,7 57,0±8,7 86,0±4,7 66,0±8,7 87,0±6,7

А/Е 90,0±36,0 *1,0±29,0 60,0±56,0 31,0±68,0 80,0±36,0 21,0±17,0

Таблица 2

Динамика параметров допплеровского трансмитрального кровотока у больных инфарктом миокарда (M±m)

Примечание: * - при р<0,05 между показателями до лечения и после лечения
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Рис. 3.Изменения показателя Е/А в трех группах больных
инфарктом миокарда в течение стационарного пе-
риода лечения (* - р<0,05).
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Рис. 4.Изменение величины общего периферического со-
противления сосудов (ОПСС) и общего удельного
периферического сопротивления (ОУПСС) у боль-
ных инфарктом миокарда на стационарном этапе
лечения в трех сравниваемых группах на 22-24 дни
лечения (* - р<0,05, * - р<0,001).
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КСР, КДР, КСО и КДО продолжали незначительно увели-
чиваться на 4,05%, 1,8%, 6,1% и 5,3%, соответственно
(р>0,05). УО в сравниваемых группах увеличился на 6,1%,
4,5% и 4,4%, соответственно (p>0,05). Однако по сравне-
нию со значениями перечисленных параметров, опреде-
ленных на 22-24 дни от начала болезни, через 3 месяца
произошло некоторое увеличение объемных показателей
левого желудочка. Так, КСР и КДР увеличились в основ-
ной группе на 5,8% и 3,4%, в группе сравнения - на 4,1% и
0,9%, в группе контроля - на 5,2% и 0,5%, соответственно
(р>0,05); КСО и КДО в сравниваемых группах - на 6,7% и
3,1%, на 6,7% и 3,3%, на 13,3% и 1,9%, соответственно
(р>0,05). Тем не менее, следует отметить, что при исходно
одинаковых значениях объемные показатели левого желу-
дочка в значительно большей степени возрастали в группе
больных, принимавших в стационаре традиционную те-
рапию ИМ, исключая β-АБ. Например, КСР в основной
группе и группе сравнения был на 6,6% и 5,7% (р>0,05)
меньше, чем в группе контроля, КДР - на 5,4% и 4,4%,
КСО - на 12,9% и 12,0%, КДО - на 7,0% и 6,8% (р>0,05),
соответственно. Увеличение объемов левого желудочка
может быть обусловлено возрастанием нагрузки на мио-
кард в связи с расширением физической активности, а так-
же небольшим сроком наблюдения от начала заболевания.

В период рубцевания ИМ наблюдалось дальнейшее
достоверное улучшение локальной и глобальной сократи-
мости миокарда, достоверное возрастание ФВ и ФС по
сравнению с исходными показателями: на 17,0% (р<0,05)
и 19,2% (p<0,001) в основной группе, на 17% (p<0,05) и
17,9% (p<0,001) во 2-й группе, на 12,8% (p>0,05) и 9,8%
(p<0,01) в 3-й группе, соответственно. Однако следует от-
метить, что в группе, получавшей в комплексной терапии
карведилол, восстановление сократительной способности
миокарда после ИМ происходило быстрее и в большей сте-
пени (ФВ в основной группе была на 7,3% больше, а ФС -
на 9,8% больше, чем в группе контроля).

Таким образом, можно заключить, что гемодинами-
ческая разгрузка миокарда в остром и подостром перио-
дах ИМ под действием включенного в комплексную те-

рапию карведилола, в дальнейшем способствовала более
быстрой и более благоприятной адаптации сердца к но-
вым условиям функционирования и вело к значительно-
му снижению осложнений постинфарктного периода.

Данные объективного исследования и результаты
ЭхоКГ позволили выявить больных с признаками СН I
и II ФК. Через 3 месяца бессимптомная дисфункция ле-
вого желудочка (I ФК) определялась у 5 (14,3%) паци-
ентов основной группы, у 6 (16,7%) - группы сравнения
и у 9 (25,7%) - группы контроля; все эти пациенты име-
ли ФВ < 40%. СН II ФК была диагностирована у 2
(5,7%), 2 (5,6%) и 4 (11,4%) больных наблюдаемых
групп, соответственно, то есть ХСН развивалась у боль-
ных, получавших в лечении карведилол почти в 2 раза
реже, чем в группе пациентов, получавших традицион-
ную терапию ИМ без включения β-АБ.

Выводы
1. Применение карведилола у больных первичным круп-

ноочаговым ИМ с первых дней заболевания в постепен-
но возрастающей титруемой дозе достаточно безопасно
и эффективно. Препарат благоприятно влияет на пара-
метры внутрисердечной, центральной и периферической
гемодинамики, однако при длительном приеме, в отли-
чие от анаприлина, практически не вызывает увеличе-
ния общего периферического сопротивления сосудов.

2. Карведилол способствует уменьшению объемных по-
казателей левого желудочка у больных крупноочаго-
вым ИМ путем снижения пред- и постнагрузки, улуч-
шает сократимость миокарда. На фоне лечения карве-
дилолом у больных ИМ происходит достоверное сни-
жение конечно-систолического размера (на 7,1%) и
объема (на 14,3%), общего периферического (на
28,5%) и удельного периферического (на 14%) сопро-
тивления сосудов, повышение фракции выброса (на
14%), скорости циркуляторного укорочения волокон
левого желудочка (на 10,1%).

3. Карведилол способствует лучшей сохранности систо-
лической и диастолической функций левого желудоч-
ка с уменьшением развития хронической СН в постин-
фарктном периоде.
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Abstract

We have examinated 106 patients with primary acute myocardial Q-infarction. Favourable effects of carvedilol on basic
parameters of central, intracardial and peripheral hemodynamic was identificated. Carvedilol did not increase general
peripheral vascular resistance during long-term carvedilol administration. It is determined that carvedilol contributes to
decrease in left ventricular volume values in patients with acute myocardial infarction by reducing pre- and postloading. The
drug improves myocardial contractility, and so does transmitral blood flow parameters. Carvedilol promotes to stabilization
left ventricular systolic and diastolic function of patients with primary acute myocardial infarction. The treatment with carvedilol
reduces end-systolic size (7,1%) and volume (14,3%), general peripheral (28,5%) and specific peripheral (14%) vascular
resistance. Carvedilol increases ejection fraction (14%), fraction shortening (10,1%).

Keywords: myocardial infarction, carvedilol, hemodynamics, left ventricular dysfunction, heart failure, echocardiography.
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