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Резюме
У 108 больных с постинфарктным кардиосклерозом и ХНК I ст. и исходным синусовым ритмом проведено

комплексное исследование центральной, внутрисердечной, периферической регионарной гемодинамики (ПРГ), ак-
тивности нейрогуморальных систем, толерантности к дозированной физической нагрузке, оценка качества жизни
и сравнительная оценка длительной (12 мес.) монотерапии эналаприлом, атенололом, нитросорбидом и верапами-
лом. Показано, что эналаприл к исходу 1-й нед. лечения положительно влиял на систолическую и диастолическую
функцию миокарда левого желудочка (ЛЖ), показатели центральной гемодинамики, тромбоксан-простациклино-
вый дисбаланс, усиливал ПРГ, снижал активность норадреналина (НА) и альдостерона (ААП) плазмы крови.
Атенолол улучшал систолическую и диастолическую функцию миокарда ЛЖ к исходу 2-3-го мес. лечения, стабиль-
но снижал ЧСС, концентрацию НА, повышал толерантность к ДФН, умеренно усиливал ПРГ. Нитросорбид уме-
ренно влиял на параметры центральной и внутрисердечной гемодинамики, не влиял на активность нейрогумораль-
ных систем, диастолическую функцию миокарда ЛЖ, к исходу 3-4-го мес. исследуемые показатели были сопостави-
мы с исходными. Верапамил не влиял на систолическую и диастолическую функцию миокарда ЛЖ, улучшал ПРГ,
преимущественно артериального отдела сосудистого русла, увеличивал ААП. Эналаприл и атенолол являются пре-
паратами выбора в лечении ХНК I ст. у больных с постинфарктным кардиосклерозом, поскольку оказывают поло-
жительное влияние на большинство патогенетических звеньев ХНК, улучшают качество жизни больных.

Ключевые слова: хроническая недостаточност кровообращения, терапия бета-адреноблокаторами, АПФ-
ингибиторами, антагонистами кальция, внутрисердечная гемодинамика, гуморальная регуляция.

Ранняя диагностика и лечение хронической не-
достаточности кровообращения (ХНК) являются весь-
ма актуальными проблемами современной практичес-
кой кардиологии [3] . В последнее время среди основ-
ных причин ХНК на первое место выходит ишемичес-
кая болезнь сердца (ИБС), в том числе перенесенный
инфаркт миокарда [5, 10]. При этой патологии ХНК
имеет, как правило, прогрессирующий характер и не-
благоприятное течение. В литературе не сложилось оп-
ределенного мнения о выборе типа медикаментозного
лечения для инициальной терапии и о целесообразнос-
ти ее проведения в ранние периоды развития ХНК [4, 9]

Для уточнения этих вопросов мы поставили в ра-
боте цель - провести сравнительную оценку и изучить
целесообразность проведения при ХНК I ст. длитель-
ной монотерапии нитросорбидом, эналаприлом, атено-
лолом, верапамилом.

 Материал и методы
Обследовано 108 больных с постинфарктным

склерозом (ПК) с исходным синусовым ритмом в воз-
расте 38-65 лет, которые более 6 мес. назад перенесли
инфаркт миокарда, осложнившийся ХНК I ст. ( по клас-
сификации Н.Д.Стражеско, В.Х.Василенко). Функци-
ональное состояние пациентов (функциональный класс
- ФК) оценивали по шкале специфической активности
- ШкСА (Goldman L. et al., 1982).

В исследование включали только тех больных, у
которых физическая нагрузка сопровождалась появле-
нием одышки, усталости, сердцебиения, а не возникно-
вением болей ангинозного характера. Лица с сопутству-
ющей артериальной гипертензией, стабильной стено-
кардией напряжения III-IY ФК, признаками дыхатель-
ной, почечной, печеночной недостаточности в выбор-
ку не включались. В зависимости от типа принимаемых
препаратов больных подразделили на 4 группы: 1-я (27
чел.) - получала эналаприл в дозе 12,3+2,5 мг/сут, 2-я
(26 чел.) - атенолол в дозе 31,2+6,2 мг/сут, 3-я (27 чел.) -
нитросорбид в дозе 40 мг/сут, 4-я (28 чел.) - верапамил
в дозе 128+24,9 мг/сут. Длительность лечения состави-
ла 12 мес.

Показатели центральной гемодинамики иссле-
довали методом тетраполярной грудной реографии по
W.Kubicek в модификации Ю.Т.Пушкаря и соавт. на
реоплетизмографе РПГ 2-02 с определением ударного
индекса (УИ), минутного объема крови (МОК), систо-
лического индекса (СИ), среднего АД (Адср), удельно-
го периферического сопротивления (УПС). Показате-
ли периферической регионарной гемодинамики (ПРГ)
оценивали при помощи венозной окклюзионной пле-
тизмографии на электромиоплетизмоанализаторе
ЭМПА 2-01 [6]. Рассчитывали регионарный перифери-
ческий кровоток в покое (ОСКп), регионарное сосуди-
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стое сопротивление в покое (Rп), венозный тонус (ВТ).
Показатели систолической функции левого желудочка
(ЛЖ) определяли методами двухмерной и допплерэхо-
кардиографии на аппарате “Aloka-600” - фракцию выб-
роса (ФВ), конечный систолический (КСО) и конечный
диастолический (КДО) объемы ЛЖ, время укорочения
циркулярных волокон миокарда (Vcf), массу миокарда
ЛЖ (ММЛЖ) - по формуле L.E.Teichholz и соавт. Сред-
нее давление в легочной артерии (СрДЛА) рассчиты-
вали по временным показателям систолического пото-
ка в выходном отделе правого желудочка по формуле
A.Kitabatake и соавт.(1982). Диастолическую функцию
миокарда ЛЖ оценили по данным допплерэхокарди-
ографии трансмитрального диастолического потока с
определением таких параметров, как: Ve - максималь-
ная скорость потока крови в период раннего наполне-
ния ЛЖ, Va - максимальная скорость потока крови в
период позднего наполнения ЛЖ, а также их соотно-
шения - Ve/Va. Комплексную оценку эффективности те-
рапии проводили и инструментальными, и биохимически-
ми методами, оценивая состояние тромбоксан-простацик-
линовой системы по уровню стабильных метаболитов про-
стациклина - 6-кето-ПГФ1а, тромбоксана А2 - ТхВ2, ра-
диоиммунным методом. Состояние ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС) исследовали наборами
фирмы “ACE IRE Sorin” (Франция). Определяли актив-
ность ренина плазмы (АРП) и альдостерона (ААП). Кон-
центрацию норадреналина (НА) в плазме крови определя-
ли методом высокоэффективной жидкостной хроматогра-
фии.

Статистическая обработка результатов исследо-
вания проведена с использованием пакета статистичес-
ких компьютерных программ STATGRAPHICS 3,0.
Изменения считались достоверными при p<0,05.

Результаты и обсуждение.
У большинства больных ХНК лечение, с инди-

видуальным подбором препаратов и их дозировки, спо-
собствовало положительной клинической динамике.
Несмотря на то, что практически все указанные препа-
раты улучшали морфофункциональное состояние сер-
дца и параметры центральной гемодинамики, наибо-
лее быстрая регрессия клинических симптомов ХНК и
улучшение ФК ШкСА наблюдались в тех случаях, ког-
да, наряду с положительной динамикой центральной и
внутрисердечной гемодинамики, снижались УПС,
СрДЛА, активность нейрогуморальных систем, улуч-
шались характеристики трансмитрального потока и
ПРГ.

Ингибитор АПФ эналаприл может рассматриваться
как препарат многофакторного действия при лечении боль-
ных (ПК) и ХНК I ст., поскольку улучшение клинического
состояния пациентов наступало в короткие сроки (к исхо-
ду 1-й недели терапии) и сопровождалось снижением Адср
(5,8%), УПС (40%), активности РААС, САС, усилением
периферического регионального кровообращения, положи-
тельным влиянием на систолическую и диастолическую
функцию левого желудочка, на тромбоксан-простацикли-
новый дисбаланс, повышением толерантности к дозиро-

ванной физической нагрузке (ДФН). Эналаприл оказывал
действие на большинство патогенетических звеньев
ХНК. Кроме того, он способствовал уменьшению
ММЛЖ, при исходной гипертрофии межжелудочковой
перегородки и задней стенки левого желудочка. Влия-
ние эналаприла на ремоделирование ЛЖ носило кор-
ригирующий характер, что было отмечено ранее в ряде
работ [7, 8]. Положительный эффект препарата сохра-
нялся в течение 12 мес. лечения, что привело к досто-
верному снижению ФК ШкСА с 1,7 до 0,64 (p<0,001).

При применении атенолола в течение первого
мес. снижались МО и СИ (13,4 и 13,7%, соответствен-
но) за счет урежения ЧСС, при отсутствии динамики
ФВ и Vcf. Ухудшение сократительной функции миокар-
да ЛЖ отмечено и в других работах при назначении
таких бета-блокаторов, как пропранолол и метопро-
лол [2, 14]. Более длительное применение атенолола со-
провождалось постепенным, начиная с 3-го мес. тера-
пии, возрастанием ФВ (15,4%), УИ (17,5%), Vcf (5%),
снижением КДО и КСО (6,2 и 10,8%, соответственно).
Кроме того, улучшалась диастолическая функция ЛЖ
за счет уменьшения Va (12,8%), градиента Ve/Va (15,9%),
увеличивался кровоток (ОСКп на 32,1%) и снижалось
Rп и ВТ (32,6 и 17,5%, соответственно) в области пред-
плечья. Атенолол стабильно снижал ЧСС (12,1%), кон-
центрацию НА в плазме крови (40%), повышал толе-
рантность к ДФН, мало влиял на СрДЛА, тромбоксан-
простациклиновую систему.

Несмотря на наличие у атенолола отрицательно-
го инотропного действия, его положительный гемоди-
намический эффект у больных с ХНК можно объяснить
с нескольких позиций. Так, синусовая тахикардия, при-
водящая к резкому повышению потребности миокарда
в кислороде, служит одним из факторов перегрузки сер-
дечной мышцы. Уменьшение ЧСС под влиянием бета-
адреноблокаторов является одной из важнейших осо-
бенностей их действия. Атенолол приводит к нейрогу-
моральной разгрузке сердца за счет уменьшения уров-
ня НА в плазме крови, противодействует экзогенной
симпатической активации [15]. Кроме того, при ХНК
снижается аффинность бета-рецепторов кардиомиоци-
тов, которая возрастает при лечении бета-адренобло-
каторами, что было отмечено ранее [13, 15]. Атенолол
к исходу 12-го мес. терапии уменьшал ремоделирова-
ние миокарда ЛЖ, улучшал ФК ШкСА с 1,67 до 0,64
(p<0,001) и его влияние на функциональное состояние
больных ПК с ХНК I ст. было сопоставимо с действи-
ем эналаприла.

Нитросорбид оказывал умеренное влияние на па-
раметры центральной и внутрисердечной гемодинами-
ки, значительно снижал ВТ (13%), СрДЛА (27,4%), не
влиял на активность нейрогуморальных систем, диас-
толическую функцию ЛЖ. Действие препарата было не-
продолжительным (1-2-го мес.), исследуемые показате-
ли к исходу 3-4 мес. были сопоставимы с исходными
данными.

Снижение эффективности действия нитратов и раз-
витие толерантности к ним описано у больных стенокарди-
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ей [1] и при ХНК [16]. По мнению J.T.Flaherty [12], более
приемлем термин “ослабление действия”, поскольку пол-
ной потери эффективности этих препаратов почти ни-
когда не наблюдается. Наиболее признанным объясне-
нием этого феномена является окисление сульфгидриль-
ных групп, расположенных в нитратных рецепторах
гладких мышц сосудов, поскольку внутривенно введен-
ный N-ацетилцистеин предотвращает или устраняет ус-
тойчивость к нитратам [11].

Антагонист медленных кальциевых L-рецепторов
верапамил существенно не влиял на систолическую и диа-
столическую функцию ЛЖ, у больных ХНК умеренно сни-
жал ЧСС (5,3%), Адср (5,8%), УПС (10,1%), улучшал ПРГ
- уменьшал Rп (12,9%) и повышал ОСКп (12,6%), увели-
чивал активность РААС, что сопровождалось повышени-
ем толерантности ДФН и умеренным снижением ФК
ШкСА с 1,69 до 1,39 к исходу 12-го мес. (p<0,05).

Большие перспективы в плане снижения постнаг-
рузки на сердце при ХНК связывались с применением
антагонистов кальция (АК), вызывающих расширение
резистивных сосудов и снижение общего периферичес-
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кого сосудистого сопротивления. Однако результаты
целого ряда крупных исследований эффективности АК,
в частности верапамила, вызвали разочарование в свя-
зи с неблагоприятным воздействием АК на миокард
больных с ХНК из-за развития отрицательного инот-
ропного эффекта при торможении вхождения ионов
Са2++ в кардиомиоциты [11]. Нами этот эффект у боль-
ных ПК с ХНК I ст. не был выявлен, поскольку исход-
ное снижение показателей контрактильной функции
миокарда ЛЖ было умеренным.

Таким образом, для инициальной терапии сердеч-
ной недостаточности у больных с постинфарктным карди-
осклерозом ХНК I ст. препаратами выбора являются эна-
лаприл и атенолол. Они улучшают центральную, внутри-
сердечную, периферическую регионарную гемодинамику,
уменьшают активность ряда нейрогуморальных систем,
степень ремоделирования миокарда левого желудочка, уве-
личивают толерантность к физической нагрузке, улучша-
ют качество жизни больных уже к исходу 1-3-го мес. лече-
ния со стабилизацией в течение 12 мес.

Abstract
We performed a complex study of central, cardiac and peripheral regional hemodynamics (PRH), neurohumoral activity,

tolerance to dosed physical stress, as wells life quality evaluation and comparative efficacy of long-term (12 months) sole
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treatment with enalapril, atenolol, nitrosorbid and verapamil in 108 patients with a history of MI and mild heart failure, with
a sinus rhythm at the baseline. We have shown enalapril to influence beneficially LV systolic and diastolic function, central
hemodynamics, thromboxan-prostacyclin misbalance, enhanced PRH, decreased plasma norepinephrin and aldosterone
activities by the end of the 1st week. Atenolol increased LV systolic and diastolic function by the end of the 2-3th month of
treatment, in a stable manner decreasing HR, norepinephrin concentration, increased tolerance to dosed physical stress and
enhanced PRH moderately. Nitrosorbid influenced central and cardiac hemodynamics in a moderate way, had no effect on
neurohumoral activity, LV diastolic function; the studied values by the end of the 3-4th month were comparable with those at
baseline. Verapamil had no influence on LV systolic and diastolic function, enhanced PRH, mostly in the arterial part of the
vasculature, increased plasma aldosterone activity. Enalapril and atenolol are the drugs of choice in treating mild heart
failure in patients with a history of MI as they exert beneficial effect on most of the pathogenetic aspects of heart failure and
improve life quality

Keywords: chronic heart failure, treatment with -blockers, ACE inhibitors, calcium antagonists, cardiac
hemodynamics, humoral regulation.
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