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Цель. Оценить эффективность терапии ивабрадином у пациентов с хронической сердечной недостаточ-

ностью (ХСН) III функционального класса (ФК) в плане оценки его влияния на регуляторно-адаптив-

ный статус (РАС).

Материал и методы. В исследование были включены 100 пациентов с ХСН III ФК на фоне ишемической 

болезни сердца (ИБС) и/или гипертонической болезни (ГБ) III стадии, которым назначалась комплекс-

ная терапия. После рандомизации первую группу (I гр.) составили 56 пациентов (возраст 62,9±1,8 лет), 

где был назначен метопролола сукцинат замедленного высвобождения в дозе 59,1±4,5 мг/сут. Во вторую 

гр. (II гр.) – 44 пациента (возраст 59,4±1,3 лет), которым назначали ингибитор If каналов ивабрадин 

в дозе 12,1±2,3 мг/сут. в случаях, когда использование β-адреноблокаторов (β-АБ) оказалось невозмож-

ным. Исходно и через 6 мес. проводились: тредмилометрия с оценкой максимального потребления кис-

лорода (VO2max) при нагрузке (ФН), эхокардиография, суточное мониторирование артериального дав-

ления, определение N-концевого предшественника мозгового натрийуретического пептида (NT-proBNP) 

плазмы крови. Для объективного количественного определения РАС выполняли пробу сердечно-дыха-

тельного синхронизма.

Результаты. Терапия с применением ивабрадина улучшала структурное и функциональное состояние 

миокарда, повышала толерантность к ФН, вызывала позитивное влияние на содержание NT-proBNP 

плазмы крови и VO2мах при ФН, в большей степени положительно влияла на РАС.

Заключение. Ивабрадин, вероятно, может служить альтернативой β-АБ при невозможности их примене-

ния у пациентов с ХСН III ФК на фоне ИБС и/или ГБ III стадии.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, метопролола сукцинат, ивабрадин, сердечно-

дыхательный синхронизм, регуляторно-адаптивный статус.

Aim. To assess the effectiveness of ivabradine-including therapy, as well as the effects of ivabradine on regulatory-

adaptive status (RAS), in patients with chronic heart failure (CHF), Functional Class (FC) III.

Material and methods. The study included 100 patients with FC III CHF and coronary heart disease (CHD) and/

or Stage III arterial hypertension (AH). The participants were previously prescribed a complex treatment regime. 

After randomisation, Group I included 56 patients (mean age 62,9±1,8 years), who were additionally administered 

metoprolol succinate extended-release (mean dose 59,1±4,5 mg/day). Group II (n=44; mean age 59,4±1,3 years) 

was additionally administered an If channel inhibitor ivabradine, when beta-adrenoblocker (BAB) therapy was not 

possible. At baseline and 6 months later, participants underwent treadmill test (with VO2max assessment), 

echocardiography, 24-hour blood pressure monitoring, and the measurement of plasma levels of N-terminal pro-

brain natriuretic peptide (NT-proBNP). RAS status was qualitatively assessed in a cardio-respiratory synchronism 

test.

Results. Ivabradine-including therapy improved myocardial structure and function, increased exercise capacity, 

and demonstrated positive effects on plasma NT-proBNP levels, VO2мах during treadmill test, and RAS status.

Conclusion. Ivabradine could be an alternative medication when BAB therapy is not possible in patients with FC 

III CHF and CHD and/or Stage III AH.
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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 

по-прежнему остается наиболее распространенным, 

тяжелым и прогностически неблагоприятным следс-

твием практически всех сердечно-сосудистых заболе-

ваний (ССЗ). Значимость этой проблемы увеличива-

ется в связи с постарением населения и улучшением 

выживаемости при инфаркте миокарда (ИМ) [1-3]. 

Достаточно редки сообщения об улучшении прогноза 

при фармакотерапии ХСН [4], в то время как эффек-

тивное немедикаментозное лечение показано узкому 

кругу специально отобранных пациентов [5,6] и в 

целом малодоступно по экономическим причинам.

Повышенная частота сердечных сокращений 

(ЧСС), > 70 уд./мин, является независимым фактором 

риска (ФР) у больных ишемической болезнью сердца 

(ИБС) и/или ХСН, увеличивающим сердечно-сосу-

дистую смертность, частоту развития ИМ, госпитали-

заций из-за ХСН, необходимости операций реваску-

ляризации [7,8]. Эта зависимость также прослежива-

ется в популяциях пожилых людей, пациентов с ГБ, 

сахарным диабетом (СД), больных, перенесших опе-

рацию коронарного стентирования [9]. Повышенная 

ЧСС в покое — независимый ФР ССЗ и осложнений 

у здоровых мужчин и женщин [10]. ЧСС рассматрива-

ется как основной фактор, определяющий потреб-

ность миокарда в кислороде и уровень метаболических 

запросов организма. Урежение ЧСС с помощью 

β-адреноблокаторов (β-АБ) сопровождается улучше-

нием прогноза больных, перенесших ИМ [11]. При 

ХСН отрицательный хронотропный эффект β-АБ 

в значительной мере объясняет сокращение ремоде-

лирования левого желудочка (ЛЖ), сохранение энер-

гетических ресурсов миокарда и снижение смертности 

[12].

Однако применение β-АБ, показанных при мно-

гих ССЗ, в значительной степени ограничивается 

их побочными эффектами: повышение тонуса брон-

хов и периферических артерий, нарушения физичес-

кой и умственной работоспособности, эректильная 

дисфункция и др. Отрицательный хронотропный, 

дромотропный и инотропный эффекты β-АБ лимити-

руют их назначение у пациентов с брадикардией, 

атриовентрикулярными блокадами, артериальной 

гипотензией, тяжелой систолической дисфункцией 

ЛЖ [13]. Это свидетельствует в пользу применения 

препаратов, избирательно контролирующих ЧСС 

и не ухудшающих функциональное состояние орга-

низма, в частности селективного ингибитора If кана-

лов синусового узла (СУ) ивабрадина [14]. Ивабрадин 

не только безопасен у пациентов с тяжелой ХСН, 

но и ограничивает у них ремоделирование ЛЖ [15-

17].

Современные методы диагностики позволяют 

определять нарушения геометрии и функции сердца, 

выяснять их причины и механизмы развития, оцени-

вать органопротективное влияние проводимого лече-

ния [18,19]. Между тем в процессе лечения нередко 

недостаточно внимания уделяется функциональному 

состоянию организма в целом — резерву его прямых 

и опосредованных физиологических реакций, направ-

ленных на поддержание гомеостаза [20]. В литературе 

отсутствуют сведения о влиянии терапии с примене-

нием ивабрадина на регуляторно-адаптивный статус 

(РАС) пациентов с тяжелой ХСН.

Цель исследования — определение эффектив-

ности терапии с использованием ивабрадина у паци-

ентов с ХСН III ФК на базе оценки его влияния 

на РАС.

Материал и методы
В исследование были включены 100 пациентов с ХСН 

III функционального класса (ФК) на фоне ИБС и/или 

ГБ III стадии (стд.), которым назначали комплексную тера-

пию (квинаприл, торасемид, спиронолактон). Кроме нее, 

после рандомизации в I группе (гр.) — 56 пациентов, назна-

чали метопролола сукцинат замедленного высвобождения. 

Во II гр. вошли 44 пациента, которым назначали ингибитор 

If каналов ивабрадин (Кораксан®, Лаборатории Сервье, 

Франция) в случаях, когда использование β-АБ оказалось 

невозможным: наличие противопоказаний, побочные 

эффекты (ПЭ), отказ пациентов (таблица 1). Начальная доза 

метопролола сукцината составляла 12,5 мг/сут. однократно, 

для ивабрадина — 10 мг/сут. двукратно. Титрование доз 

осуществлялось с интервалом 2-4 нед. до оптимальных, 

с учетом индивидуальной субъективной переносимости 

и показателей гемодинамики. На проведение исследования 

получено разрешение регионального Этического комитета. 

От пациентов, участвовавших в исследовании, получено 

письменное информированное согласие.

Исходно и через 6 мес. терапии были выполнены:

– тредмилометрия с контролем показателей газообмена 

на аппаратах SHILLER CARDIOVIT CS 200 (Швейцария) 

и OXYCON ALPHA (Германия) по протоколу Bruce, вклю-

чавшая 4 ступени нагрузок (ФН) по 3 мин каждая, для 

оценки толерантности к ФН (ТФН), максимального пот-

ребления кислорода (VO2мах) при ФН и выявления скрытой 

коронарной недостаточности;

– эхокардиография (ЭхоКГ) на ультразвуковом аппа-

рате ALOKA SSD 5500 (Япония) датчиком 3,25 МГц по стан-

дартной методике для определения структурного и функци-

онального состояния миокарда;

– суточное мониторирование артериального давления 

(СМАД) на аппарате МН СДП 2 (Россия) для определения 

суточного профиля (СП) АД;

– тест определения уровня N-концевого предшествен-

ника мозгового натрийуретического пептида (NT-proBNP) 

в плазме крови на аппарате СOBAS E (Швейцария) для 

верификации ХСН;

– проба сердечно-дыхательного синхронизма (CДC) 

на аппарате РНС МИКРО (Россия) для оценки РАС [21], 

заключающаяся в установлении синхронизации между 

заданным ритмом дыхания и сердцебиением при высоко-

частотном дыхании в такт вспышкам фотостимулятора 

с анализом исходной ЧСС, минимальной и максимальной 

Key words: Chronic heart failure, metoprolol succinate, ivabradine, cardio-respiratory synchronism, regulatory-

adaptive status.
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границ диапазона синхронизации, диапазона синхрониза-

ции, длительности развития СДС на минимальной и мак-

симальной его границах, индекса РАС [22], интегрирую-

щего два наиболее информативных параметра СДС (индекс 

РАС = ДС/ДР на минимальной границе × 100, где ДС — 

диапазон синхронизации, ДР — длительность развития 

СДС).

В работу не включали пациентов с алкогольной и нар-

котической зависимостью, острыми церебральными и коро-

нарными событиями в ближайшие с исследованием 12 мес., 

стенокардией напряжения III-IV ФК по классификации 

Канадской ассоциации кардиологов, фибрилляцией и тре-

петанием предсердий, синоатриальной и атриовентрику-

лярной блокадами, кардио– и нейрохирургическими вме-

шательствами в анамнезе, дыхательной, почечной и пече-

ночной недостаточностью, злокачественными новообразо-

ваниями, аутоиммунными заболеваниями в фазе обостре-

ния, декомпенсированными эндокринными расстройства-

ми.

Статистическая обработка результатов исследования 

проводилась методами вариационной статистики при помо-

щи пакета анализа Microsoft Exсel 2007 c применением 

алгоритма прямых разностей по Монцевичюте-Эрингене, 

расчетом средней арифметической (М), ошибки средней 

арифметической (m) и коэффициента достоверности 

Стьюдента (t). Различия признавались статистически значи-

мыми при p<0,05.

Результаты
В соответствии с результатами СМАД на фоне 

терапии с использованием метопролола сукцината 

достоверно уменьшались систолическое АД (САД) 

днем на 23 % и ночью на 15,9 %, диастолическое 

АД (ДАД) днем на 13,4 % и ночью на 15,8 %, индекс 

времени (ИВ) САД днем на 54,5 % и ночью на 52,8 %, 

ИВ ДАД днем на 56,5 % и ночью на 46,6 % (таблица 2). 

На фоне терапии с применением ивабрадина досто-

верно уменьшались САД днем на 18,3 % и ночью 

на 13,6 %, ДАД днем на 14,7 % и ночью на 14,1 %, 

ИВ САД днем на 61,9 % и ночью на 47,7 %, ИВ ДАД 

днем на 56,4 % и ночью на 61,7 % (таблица 3). 

Полученные данные свидетельствуют об адекватном 

контроле АГ у пациентов обеих гр.

По данным пробы CДС в результате терапии 

с использованием метопролола сукцината увеличивал-

ся индекс РАС на 16,3 %, уменьшались исходная ЧСС 

на 12,9 %, минимальная граница на 10,7 % и макси-

мальная граница диапазона на 11,5 %, диапазон синх-

ронизации на 26,8 %, длительность развития СДС 

на минимальной на 36,3 % и максимальной на 30,3 % 

границах. Перечисленные изменения демонстрируют 

отсутствие однонаправленной позитивной динамики 

Таблица 1
Исходная клиническая характеристика обследованных пациентов с ХСН III ФК (M±m)

Показатель I гр. МС (n=56) II гр. ИВ (n=44)

Возраст, годы 62,9±2,8 59,4±2,3

Пол, мужчины/женщины 30/26 20/24

Анамнез ГБ, годы 10,3±1,2 9,8±0,7

Анамнез ИБС, годы 6,8±0,7 7,1±0,9

ИМТ, кг/м2 27,5±0,5 28,2±0,8

Суточная доза, мг 59,1±4,5 12,1±2,3

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; МС – метопролола сукцинат; ИВ – ивабрадин.

Таблица 2
Показатели СМАД у пациентов с ХСН III ФК исходно и через 6 мес. терапии 

с использованием метопролола сукцината (M±m)

Показатель Исходно (n=56) Через 6 мес. (n=56)

День Ночь День Ночь

САД, мм рт.ст. 167,1±6,3 144,3±5,1 128,7±5,8* 121,4±3,8*

ДАД, мм рт.ст. 102,2±4,8 92,4±4,8 88,5±4,7** 77,8±3,7*

ИВ САД, % 62,4±6,2 58,9±5,9 28,4±1,6* 27,8±1,9*

ИВ ДАД, % 57,7±2,6 49,8±6,4 25,1±2,4** 26,6±2,2*

Примечание: * — р<0,05; ** — р<0,01 при сравнении с исходными значениями.

Таблица 3
Показатели СМАД у пациентов с ХСН III ФК исходно и через 6 мес. терапии

 с применением ивабрадина (M±m)

Показатель Исходно (n=44) Через 6 мес. (n=44)

День Ночь День Ночь

САД, мм рт.ст. 161,4±4,9 138,6±5,6 131,9±5,5* 119,7±5,2*

ДАД, мм рт.ст. 99,2±5,9 93,7±5,7 84,6±5,3* 80,5±4,9*

ИВ САД, % 59,7±5,3 45,7±6,1 22,7±2,4* 23,9±2,8*

ИВ ДАД, % 61,5±4,8 54,6±7,2 26,8±3,1* 20,9±3,3**

Примечание: * — р<0,05; ** — р<0,01 при сравнении с исходными значениями.
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РАС. На фоне терапии с применением ивабрадина 

увеличивались диапазон синхронизации на 27 %, 

индекс РАС на 43,6 %, уменьшались исходная ЧСС 

на 12,5 %, минимальная граница диапазона на 9,9 %, 

максимальная граница диапазона на 7,3 %, длитель-

ность развития СДС на минимальной на 24,2 % и мак-

симальной на 14,1 % границах. Указанная динамика 

отражает улучшение РАС (таблица 4).

По данным ЭхоКГ в результате терапии с исполь-

зованием метопролола сукцината увеличивались фрак-

ция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) на 9,4 %, 

пиковая скорость трансмитрального диастолического 

потока Е (VЕ) на 8,3 %, отношение пиковых скоростей 

трансмитральных диастолических потоков Е и А (Е/А) 

на 14,9 %, уменьшались конечный диастолический 

размер (КДР) ЛЖ на 6,8 %, пиковая скорость транс-

митрального диастолического потока А (VА) на 6,4 %, 

время замедления трансмитрального диастолического 

потока Е (DTЕ) на 12,1 %, время изоволюметрического 

расслабления (IVRT) на 14,3 %; существенно не изме-

нялись толщина задней стенки (ЗС) ЛЖ и межжелу-

дочковой перегородки (МЖП), передне-задний размер 

левого предсердия (ЛП). На фоне терапии с примене-

нием ивабрадина увеличивались ФВ ЛЖ — на 12,4 %, 

VЕ — на 10,6 %, Е/А — на 20,5 %, уменьшались КДР ЛЖ 

— на 7,6 %, передне-задний размер ЛП — на 4,8 %, VА 

— на 10,1 %, DTЕ — на 13,6 %, IVRT — на 20,9 %, 

существенно не изменялись толщина ЗС ЛЖ и МЖП. 

Указанные изменения отражают несколько большее, 

в сравнении с метопролола сукцинатом, положитель-

ное влияние ивабрадина на структурные и функцио-

нальные кардиальные нарушения (таблица 5).

Результаты тредмилометрии показывают, что при 

терапии с использованием метопролола сукцината 

увеличивались максимальная ФН на 12,5 %, VO2мах 

при нагрузке — на 15,7 %, уменьшались ДП на 9,2 %, 

содержание NT-proBNP в плазме крови на 30,8 %. 

На фоне терапии с применением ивабрадина увели-

чивались максимальная ФН на 13,3 %, VO2мах при 

нагрузке на 17,9 %, уменьшались ДП на 11,4 %, содер-

жание NT-proBNР в плазме крови на 37,3 %. Указанная 

динамика отражает повышение ТФН и уменьшение 

нейрогуморальной активности у пациентов обеих гр. 

(таблица 6).

Обсуждение
Очевидно, что медикаментозная терапия ХСН 

требует достаточно чувствительных и специфичных 

методов контроля эффективности и безопасности, 

учитывающих не только динамику органных пораже-

ний, но и функциональное состояние организма 

в целом, его способность к регуляции и адаптации. 

Любой регуляторно-адаптивный сдвиг — это, в пер-

вую очередь, многоуровневая реакция вегетативной 

Таблица 4
Показатели СДС у пациентов с ХСН III ФК исходно и через 6 мес. терапии (M±m)

Показатель I гр. МС (n=56) II гр. ИВ (n=44)

Исходно Через 6 мес. Исходно Через 6 мес.

Исходная ЧСС, уд./мин 82,8±2,0 72,2±1,9* 85,0±2,8 74,4±2,8*

Минимальная граница диапазона, кардиореспираторные циклы в мин 81,7±1,8 73,0±1,6* 84,7±2,8 76,3±2,7*

Максимальная граница диапазона, кардиореспираторные циклы в мин 84,7±1,7 75,0±1,7* 88,2±2,6 81,7±2,7*

Диапазон синхронизации, кардиореспираторные циклы в мин 4,1±0,2 3,2±0,2* 4,6±0,4 6,3±0,3**

Длительность развития СДС на минимальной границе, кардиоциклы в мин 35,3±1,4 22,5±1* 32,6±1,1 24,7±0,9**

Длительность развития СДС на максимальной границе, кардиоциклы в мин 38,9±1,5 27,1±0,9* 38,3±1,4 32,9±0,8**

Индекс РАС 11,8±0,6 14,1±0,9* 14,9±1,6 26,4±1,4**

Примечание: * — р<0,05, ** — р<0,01 при сравнении с исходными значениями; МС – метопролола сукцинат; ИВ – ивабрадин.

Таблица 5
Показатели ЭхоКГ у пациентов с ХСН III ФК исходно и через 6 мес. терапии (M±m)

Показатель I гр. МС (n=56) II гр. ИВ (n=44)

Исходно Через 6 мес. Исходно Через 6 мес. 

КДР ЛЖ, мм 58,1±1,1 54,1±0,6* 57,8±1,7 53,4±1,1*

ЗС ЛЖ, мм 9,9±0,2 9,6±0,2 10,1±1,1 10,0±0,1

МЖП, мм 11,2±0,2 11,1±0,3 10,9±0,1 10,9±0,2

ФВ ЛЖ, % 48,1±1,6 53,1±1,1* 45,3±2,4 51,7±2,6*

ЛП, мм 40,9±0,7 40,7±0,7 43,1±1 41,0±0,7*

VЕ, см/с 50,6±1,7 55,2±2,5* 48,8±3,2 54,6±2,3*

VА, см/с 80,2±2,3 75,1±2,6* 78,1±2,9 70,2±2,5*

E/A 0,63±0,02 0,74±0,05* 0,62±0,04 0,78±0,02**

DTЕ, мс 286,3±15,3 251,8±16,7* 278,7±13,5 240,7±15,0*

IVRT, мс 147,9±9,5 126,8±8,7** 153,6±11,7 121,5±9,6**

Примечание: * — р<0,05, ** — р<0,01 при сравнении с исходными значениями; МС – метопролола сукцинат; ИВ – ивабрадин.
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нервной системы (ВНС); при оценке функциональ-

ного состояния организма необходимо исходить 

из представлений о комплексном взаимодействии 

вегетативных функций, их взаимосвязи с окружаю-

щей средой. Поэтому, для объективной количествен-

ной оценки РАС применялась проба СДС, учитываю-

щая взаимодействие двух важнейших функций вегета-

тивного обеспечения — сердечной и дыхательной, 

основанная на тесной функциональной связи цент-

ральных механизмов ритмогенеза сердца и дыхания, 

возможности произвольного управления ритмом 

дыхания, участии многоуровневых афферентных 

и эфферентных структур центральной нервной систе-

мы (ЦНС) [23].

Известно, что положительное действие ивабра-

дина проявляется удлинением диастолы, улучшени-

ем наполнения желудочков, увеличением ударного 

объема (УО) и времени коронарной перфузии, сни-

жением потребности миокарда в кислороде [24]. 

Об улучшении РАС человека свидетельствуют рас-

ширение диапазона синхронизации, уменьшение 

времени его развития на минимальной и максималь-

ной границах, увеличение индекса РАС [25]. В соот-

ветствии с результатами исследования комплексная 

терапия (квинаприл, торасемид, спиронолактон), 

дополненная ивабрадином, у пациентов с ХСН III 

ФК на фоне ГБ III стд. и/или ИБС в течение 6 мес. 

улучшала структурное и функциональное состояние 

миокарда, повышала ТФН, вызывала позитивные 

сдвиги в содержании NT-proBNP плазмы крови 

и VO2мах при ФН, положительно влияла на РАС 

обследованных. Учитывая позитивные изменения 

показателей пробы CДС в динамике, ивабрадин 

улучшал функциональное состояние организма бла-

годаря не только регрессу структурных и функцио-

нальных кардиальных нарушений, но и опосредо-

ванному влиянию на развивающийся при ХСН дис-

баланс ВНС. В этом отношении он, по меньшей 

мере, оказался не хуже β-АБ.

Применение ивабрадина представляется особен-

но перспективным при систолической ХСН ишеми-

ческого генеза. Его использование в эксперименте 

на кроликах, которым на 20 мин перевязывали коро-

нарную артерию (КА), через 3 мес. приводило к увели-

чению ФВ ЛЖ на 35 % по сравнению с контрольной 

гр. Причиной такого эффекта являлось не только 

длительное урежение ЧСС, но и оптимизация функ-

ции кальциевых насосов мембран кардиомиоцитов 

[26]. В экспериментальном исследовании на крысах 

ивабрадин не уступал β-АБ в способности ограничи-

вать зону ИМ, моделируемого с помощью перевязки 

КА, и сохранении ФВ ЛЖ [27].

В новом, крупном, рандомизированном иссле-

довании ивабрадина SHIFT участвовали > 6500 боль-

ных с ХСН II-IV ФК ишемической и неишемичес-

кой этиологии, ФВ ЛЖ ≤ 35 %, синусовым ритмом 

≥ 70 уд./мин [28]. Ивабрадин или плацебо назначали 

в дополнение к стандартной терапии ХСН, в 90 % 

случаев включавшей β-АБ. Селективный ингибитор 

If-каналов снизил суммарное количество смертель-

ных исходов от сердечно-сосудистых причин и гос-

питализаций по поводу ХСН на 18 % (p<0,0001), 

главным образом в результате уменьшения частоты 

госпитализаций с декомпенсацией ХСН на 26 % 

(p<0,0001). В гр. ивабрадина отмечалось снижение 

риска смерти от ХСН на 26 % (p=0,014), от сердеч-

но-сосудистых — на 9 % (p=0,128) и всех причин — 

на 10 % (p=0,092), общего числа госпитализаций 

на 11 % (p=0,003) [29]. Нельзя исключить, что при 

назначении ивабрадина вместо β-АБ в случаях 

невозможности применения последних, позитивное 

прогностическое влияние селективного снижения 

ЧСС способно оказаться еще более выраженным. 

Клинические эффекты подобной альтернативной 

терапии весьма убедительны [30,31] и не противо-

речат этим оптимистическим представлениям.

В соответствии с полученными данными ивабра-

дин (Кораксан, Лаборатории Сервье, Франция) 

в составе комплексной терапии обеспечивал, по мень-

шей мере, сопоставимые с действием β-АБ позитив-

ные эффекты у больных с ХСН III ФК и систоличес-

кой дисфункцией ЛЖ на фоне ГБ и/или ИБС. Более 

того, в отличие от β-АБ, ивабрадин оказывал более 

выраженное положительное влияние на РАС. 

Следовательно, ивабрадин, вероятно, может служить 

альтернативой β-АБ при невозможности их примене-

ния у пациентов с тяжелой ХСН. Однако для подоб-

ного утверждения требуются доказательства, получен-

ные в крупных, рандомизированных, клинических 

исследованиях.

Таблица 6
Показатели тредмилометрии и NT-proBNP у пациентов с ХСН III ФК исходно и через 6 мес. терапии 

(M±m)

Показатель I гр. МС (n=56) II гр. ИВ (n=44)

Исходно Через 6 мес. терапии Исходно Через 6 мес. терапии

ДП 249,1±10,6 226,2±9,6* 238,6±9,5 211,3±11,2*

Максимальная нагрузка, METs 5,6±0,2 6,4±0,3* 5,9±0,3 6,8±0,4*

VO2мах,

мл × кг-1× мин. -1

11,2±0,5 13,3±0,4* 11,9±0,6 14,5±0,5*

NT-proBNP, пг/мл 1320,3±56,6 913,3±49,1* 1281,6±64,3 803,8±38,7*

Примечание: * — р<0,05 при сравнении с исходными значениями; МС – метопролола сукцинат; ИВ – ивабрадин.
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