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Значительная роль в пато-
генезе хронической сердечной
недостаточности (ХСН) отво-
дится активации симпатико-
адреналовой, ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой (РААС),
антидиуретической и проста-
гландиновой систем, натрий-
уретическим пептидам [1; 2].
При активации РААС ангио-

тензин ІІ является сильнодей-
ствующим вазоконстрикто-
ром, способствует усилению
сопротивления периферичес-
ких артерий и спазму коронар-
ных артерий, повышению со-
кратительной способности мио-
карда, стимуляции роста и ги-
пертрофии кардиомиоцитов.
Эти эффекты связаны с воз-
действием на трансмембран-
ный ток кальция [3] и симпа-
тикоадреналовую систему [4].
Кроме того, ангиотензин ІІ сти-
мулирует биосинтез альдосте-
рона, в результате чего проис-
ходит задержка в организме
натрия и воды при увеличении
калийуреза, развитие фиброза
тканей.
В настоящее время изуча-

ется эффективность блокато-
ров бета-адренергических ре-
цепторов, ингибиторов ангио-
тензинпревращающего фер-
мента (АПФ), антагонистов
кальция, антагонистов рецеп-
торов ангиотензина ІІ, антаго-
нистов рецепторов альдосте-
рона и др. Детальное изучение
роли РААС в механизмах раз-
вития заболеваний сердечно-
сосудистой системы и их ос-
ложнений позволило рекомен-
довать ингибиторы АПФ для
лечения больных не только с
артериальной гипертензией
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(АГ), но и с ХСН [5]. По сло-
вам академика Л. Т. Малой,
эти препараты стали «крае-
угольным камнем» в лечении
больных с ХСН [6], в настоя-
щее время показаны всем этим
больным при отсутствии про-
тивопоказаний. Результаты
крупных многоцентровых ис-
следований доказали эффек-
тивность ингибиторов АПФ
для лечения ХСН и ее ослож-
нений [7].
В настоящее время ингиби-

торы АПФ нашли широкое
применение в клинике. Основ-
ное действие ингибиторов
АПФ делят на физиологичес-
кое (снижение активности АПФ,
увеличение уровня АРП и ан-
гиотензина І в крови, сниже-
ние содержания в крови ангио-
тензина ІІ и альдостерона) и
фармакологическое (устране-
ние вазопрессорного, антиди-
уретического и антинатрийуре-
тического действия ангиотен-
зина ІІ, потенцирование сосу-
дорасширяющего действия
брадикинина, действие на цен-
тральную и вегетативную не-
рвную, калликреин-кинино-
вую, простагландиновую сис-
темы). В настоящее время
вполне обосновано считают
назначение больным с ХСН
ингибиторов АПФ основой
патогенетической терапии та-
ких больных, и если врач не
назначает больному этих пре-
паратов, он лишает его воз-
можности продления жизни [8–
10].
Преимуществом ингибито-

ров АПФ перед другими клас-
сами антигипертензивных пре-
паратов является отсутствие

влияния на углеводный и ли-
пидный обмен и их органопро-
текторный, а именно ангио-
протекторный и нефропротек-
торный эффект. Способность
ингибиторов АПФ блокиро-
вать АПФ, вследствие чего
снижается концентрация ангио-
тензина ІІ, повышается содер-
жание брадикинина и проста-
гландинов, приводит к сниже-
нию периферического сосуди-
стого сопротивления. Ингиби-
торы АПФ восстанавливают
баланс вазоактивных эндоте-
лиальных факторов, таких как
повышение секреции эндотели-
ем оксида азота, уменьшение
продукции эндотелина І, что
нормализует тонус сосудов.
Благодаря способности рас-
ширять выносящие артериолы
клубочков, снижать внутри-
клубочковое гидростатичес-
кое давление и проницаемость
мембраны клубочков, осуще-
ствляется нефропротекторный
эффект ингибиторов АПФ.
Последнее время эти препара-
ты занимают особое место в
лечении пациентов с проявле-
ниями метаболического синд-
рома (МС) [11; 12].
Понятие МС подразумевает

комплекс взаимосвязанных на-
рушений углеводного и жиро-
вого обмена, механизмов регу-
ляции артериального давления
и функции эндотелия, развитие
которых обусловлено сниже-
нием чувствительности тканей
к инсулину. Компоненты МС
служат факторами риска забо-
леваний, обусловленных ате-
росклерозом [12].
Применяемые диуретики и

бета-блокаторы могут отри-
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цательно влиять на действие
инсулина. В противополож-
ность этому ингибиторы АПФ
способны улучшать чувст-
вительность тканей к инсули-
ну при сахарном диабете (СД)
ІІ типа [8], что подтверждает
правильность выбора ингиби-
торов АПФ для лечения паци-
ентов с МС.
Цель работы: оценить влия-

ние ингибитора АПФ лизино-
прила на морфофункциональ-
ное состояние миокарда лево-
го желудочка (ЛЖ) у больных
с ХСН при МС.

Материалы и методы
исследования

Обследованы 68 больных с
МС (29 мужчин и 39 женщин)
среднего возраста — (57,13±1,61)
лет. У всех больных установ-
лен диагноз ИБС, длитель-
ность заболевания составила
(12,5±1,2) года.
У всех 68 больных выявле-

но не менее трех клинических
симптомов, характеризующих
ХСН. В большинстве случаев
это были диспноэ, повышенная
утомляемость, ограничение
физической активности, отеки
на нижних конечностях. ХСН
І функционального класса
(ФК), согласно классификации
NYHA [13], выявлена у 31
(45,58 %) пациентов, ІІ — у 37
(54,42 %).
В ходе исследования прово-

дили антропометрическое об-
следование, определение АД,
ЭКГ, содержания глюкозы, об-
щего холестерина (ХС) и три-
глицеридов (ТГ), эхокардио-
скопию (ЭхоКС). Определяли
следующие антропометричес-

кие показатели: массу тела
(М, кг), рост (Р, м), ИМТ (кг/м2),
окружность талии (ОТ, см),
окружность бедер (ОБ, см).
Вычисляли ИМТ по формуле:
М/Р2.
У 47 пациентов выявлен

СД ІІ типа, у 21 больного об-
наружена НТГ. Устанавлива-
ли МС при наличии основных
критериев: НТГ или СД ІІ ти-
па; абдоминального ожирения
(АО), если индекс массы тела
(ИМТ) > 25 кг/м2 и отношение
ОТ/ОБ более 0,9; дислипопро-
теинемии (уровень ТГ выше
1,65 ммоль/л, общего ХС выше
5,2 ммоль/л) [11; 12].
В контрольную группу во-

шли 20 пациентов с АГ без кли-
нических проявлений МС. Кон-
трольная группа была сопос-
тавима по полу, возрасту, тя-
жести и давности АГ с основ-
ной группой. Также обследова-
но 15 здоровых лиц, сопоста-
вимых по возрасту с основной
группой.
Уровень глюкозы в капил-

лярной крови определяли глю-
козооксидазным методом с ис-
пользованием наборов реакти-
вов «Глюкоза-Агат» (Россия).
Уровни общего ХС и ТГ опре-
деляли ферментативным мето-
дом в сыворотке крови, полу-
ченной из локтевой вены ут-
ром, после 12-часового голо-
дания.
Состояние внутрисердечной

гемодинамики оценивалось
при проведении двухмерной
ЭхоКС по общепринятой мето-
дике на аппарате TU 628 Rad-
mir до и после курса лечения.
Определяли параметры, ха-
рактеризующие систоличес-

кую и диастолическую функ-
ции миокарда ЛЖ: конечный
диастолический размер (КДР)
и объем (КДО), конечный сис-
толический размер (КСР) и
объем (КСО), ударный объем
(УО), минутный объем (МО),
фракцию выброса (ФВ), фрак-
цию укорочения переднезад-
ней оси ЛЖ (FS), скорость
циркулярного укорочения воло-
кон миокарда (Vcf), продоль-
ный размер левого предсердия
(ЛП), толщину межжелудоч-
ковой перегородки (ТМЖП),
толщину задней стенки ЛЖ
(ТЗСЛЖ). Всем пациентам был
назначен лизиноприл (диротон)
в дозе от 5 мг до 20 мг в сутки
в течение 3 нед.
Полученные результаты обра-

ботаны методами вариацион-
ной статистики и корреляци-
онного анализа. Для оценки
достоверности различий ис-
пользовали t-критерий Стью-
дента и показатель достовер-
ности Р. Различия считали ста-
тистически достоверными при
Р < 0,05.

Результаты исследования
и их обсуждение

При изучении состояния уг-
леводного и жирового обмена
у пациентов с МС по сравне-
нию с группой без МС отмеча-
лось повышение содержания
глюкозы, достоверное повыше-
ние уровня триглицеридов и
общего холестерина (табл. 1).
Результаты ЭхоКГ, зареги-

стрированные в обеих иссле-
дуемых группах, носят одно-
направленный характер и от-
личаются лишь интенсивнос-
тью (табл. 2).
При проведении ЭхоКГ в

процессе лечения лизинопри-
лом было отмечено статистичес-
ки значимое уменьшение сред-
них величин КСР на 13,07 %
(от 3,90 ± 0,14 до 3,49 ± 0,16 см),
КДР на 7,43 % (от 5,38 ± 0,13
до 4,98 ± 0,14 см), объемов
ЛЖ (КСО на 23,46 % — от
78,37 ± 7,52 до 59,98 ± 5,38 мл;
КДО на 17,72 % — от 159,01 ±
10,48 до 130,82 ± 8,45 мл).

Таблица 1
Показатели углеводного и жирового обмена

у пациентов 1-й и 2-й группы

Показатель 1-я группа 2-я группа

ИМТ, г/м2 347,01±1,30* 240,60±1,12
ОТ/ОБ 0,99±0,03* 0,72±0,02
Глюкоза, ммоль/л 8,11±0,38* 5,38±0,21
Общий холестерин, ммоль/л 6,40±0,16* 5,20±0,12
Триглицериды, ммоль/л 2,80±0,24** 1,89±0,20

Примечание. Различия показателей достоверны по сравнению со 2-й
группой: * — Р < 0,001, ** — Р < 0,01.
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Выводы

1. Препарат лизиноприл
проявляет метаболическую ней-
тральность к углеводному и
липидному обмену у пациен-
тов с МС.

2. Включение в терапию
лизиноприла способствует
нормализации ряда парамет-
ров функции ЛЖ у больных
ХСН с МС.
Таким образом, рекоменду-

ется своевременно включать в
комплексную терапию ХСН
ингибиторы АПФ (лизино-
прил), что снизит риск прогрес-
сирования ХСН у больных с
метаболическим синдромом.
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EFFICACY OF TREATMENT IN CHRONIC HEART

FAILURE PATIENTS WITH METABOLIC SYNDROME
Significance of activation of neurohumonal regulation

systems in clinics and treatment of chronic heart failure
(CHF) is in world literature data, that should be considered
when applying angiotensin-converting enzyme inhibitors in
treatment of patients suffering from CHF. Each of compo-
nents of the metabolic syndrome (MS) is a well-known risk
factor of CHF, and high atherogenicity of their clustering
seems to be due to their metabolic interrelationships. A
screening of CHF in patients with MS has been done.
Echocardiographic criteria of left ventricle myocardial dys-
function were studied. One can see the positive effect of lisi-
nopril on the functional state of left ventricle.

Key words: chronic heart failure, metabolic syndrome,
lisinopril.
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ЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ И МЕТА-
БОЛИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ

В литературе описана значимость активации систем
нейрогуморальной регуляции в клинике и лечении хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН). Эти основ-
ные положения необходимо учитывать при применении
ингибиторов АПФ в лечении больных с ХСН. Фактором
риска и усугубления ХСН является каждый из компонен-
тов метаболического синдрома (МС). Высокая атероген-
ность их сочетания обусловлена тем, что они связаны ме-
таболически. Проведен скрининг хронической сердечной
недостаточности у пациентов при МС. С помощью эхо-
кардиографии изучены критерии дисфункции миокарда
левого желудочка. Отмечено положительное влияние ле-
чения лизиноприлом на функциональное состояние лево-
го жедудочка.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточ-
ность, метаболический синдром, лизиноприл.


