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Цель. Оценить эффективность добавления карведилола и эпро-
сартана к традиционному лечению больных метаболическим син-
дромом и хронической сердечной недостаточностью (ХСН).
Материал и методы. 57 больных представляли группу контроля, 
которая получала традиционное лечение (нитросорбид — 30 мг/сут. 
+ дигоксин — 0,25 мг/сут. + тромбоАСС — 100 мг/сут. + аторваста-
тин — 20 мг/сут. + фуросемид — 40 мг/сут. + верошпирон — 
50 мг/сут. + атенолол — 12,5–25 мг/сут.). 91 больному, основная 
группа дополнительно были назначены эпросартан в дозе 
300 600 мг/сут., а атенолол был заменен карведилолом в дозе 
6,25 25 мг/сут.
Результаты. На фоне проведенной курсовой терапии с продолжи-
тельностью 12 мес. систолическое артериальное давление снизилось 
на 23,6%, а диастолическое артериальное давление на 17,2%. Частота 

сердечных сокращений снизилась на 23,1%. Согласно данным тестов 
толерантность к физической нагрузке повысилась на 22,3%. Все эти 
изменения носят статистически значимый характер.
Заключение. Дополнительное назначение - -адреноблокатора 
карведилола и блокатора ангиотензина II рецепторов эпросартана 
способствует продолжительной ремиссии признаков ХСН, пониже-
нию функционального класса и регрессии патологического ремо-
делирования.
Ключевые слова: метаболический синдром, хроническая сердеч-
ная недостаточность, карведилол, эпросартан.
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- -АБ — - -адреноблокатор, АД — артериальное давление, ВЭМ — велоэргометрия, ГК — группа контроля, ДАД — диастолическое артериальное давление, ИБС — ишемическая болезнь сердца,  
ИМТ — индекс массы тела, ЛВП — липопротеиды высокой плотности, ЛЖ — левый желудочек, МС — метаболический синдром, ОГ — основная группа, САД — систолическое артериальное давление,  
СМАД — суточное мониторирование артериального давления, ТГ — триглицериды, ФН — физическая нагрузка, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЧСС — частота сердечных сокращений.

The effectiveness of carvedilol and eprosartan in patients with metabolic syndrome and chronic  
heart failure

Dashnamirov R. L.
Abdullaev’s Cardiovascular Research Centre. Baku, Azerbaidjan

Аim. of the study was to assess the effectiveness of carvedilol and 
eprosartan in addition to the traditional treatment (Nitrosorbid 30mg/day 
+ Digoxin 0.25mg/day + TromboASS 100mg/day + Atorvastatin 20mg/
day + Furosemid 40mg/day + Verospiron 50mg/day + Atenolol 12.5–25 
mg/day) in patients with metabolic syndrome and chronic heart failure.
Materials and methods. 91 patients with MS and CHF included sharing 
mentioned criteria. Carvedilol in doses of 6,25  25 mg/day and 
eprosartan in doses of 300  600 mg/day were administered in addition 
to the traditional treatment.
Results. After 12 months of treatment systolic BP decreased by 23.6% 
and diastolic by 17.2%. Heart rate decreased by 23.1%, and exercise 

tolerance increased by 22.3%. Dynamics of the presented indicators are 
statistically significant.
Conclusion. Administration of an alpha-beta blocker carvedilol and 
angiotensin II receptor blocker eprosartan in the above dosages promote 
the longest remission of heart failure, improvement in functional class 
and regression of pathological remodeling.
Key words: metabolic syndrome, carvedilol, eprosartan
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Введение
По данным эпидемиологических исследований 

во всем мире насчитывается ~300 млн. человек 
взрослого населения с метаболическим синдромом 
(МС). Предполагают, что через 10 лет частота рас-
пространения МС возрастет на 50%. Установлено, 
что МС диагностируют у 64% больных артериаль-

ной гипертонией (АГ), 90% — сахарным диабетом 
2-го типа, 60% — с ожирением, 60% — больных 
со стенокардией напряжения или перенесенным 
инфарктом миокарда [1].

По данным одномоментных, крупных, клини-
ческих исследований ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) у больных с МС встречается в 2,9–4,2 раза 
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По данным анамнестических, клинических, инструмен-
тальных исследований основной причиной ХСН был по-
стинфарктный кардиосклероз (ПИКС) с ФВ <40% (n=91) 
в основной группе (ОГ) и n=57 — в контрольной группе 
(ГК)). В ОГ 40 пациентов имели сердечную недостаточ-
ность (СН) по классификации Нью-Йоркской кардиоло-
гической ассоциации (NYHA) функциональный класс 
(ФК) II и 51 пациент с СН ФК III. В ГК 25 пациентов 
имели СН ФК II и 32 пациента ФК III. Средняя длитель-
ность ХСН составила 3–5 лет. В исследование не были 
включены пациенты с ангиопластикой и другими проце-
дурами реваскуляризации и протезированием клапанов.

57 больных (ГК) получали традиционное лечение 
(нитросорбид — 30 мг/сут. + дигоксин — 0,25 мг/сут. + 
тромбоАСС — 100 мг/сут. + аторвастатин — 20 мг/сут. + 
фуросемид — 40 мг/сут. + верошперон — 50 мг/сут. + ате-
нолол 12,5–25 мг/сут.), а 91 больному (ОГ) дополнительно 
были назначены эпросартан в дозе 300 600 мг/сут., а ате-
нолол был заменен карведилолом в дозе 6,25 25 мг/сут.

Были использованы клинико-лабораторные — опреде-
ление в венозной крови концентрации глюкозы и липидно-
го спектра, и инструментальные — ЭКГ в покое, доплер-
эхокардиография, суточное мониторирование артериально-
го давления (СМАД) и велоэргометрическая (ВЭМ) нагруз-
ка, методы исследования больным до лечения и после 3, 6 
и 12 мес. лечения. На этапе подготовки и включения в ис-
следования были отменены ранее назначенные ингибиторы 
ангиотензин-превращающего фермента или сартаны.

Анализы липидного спектра крови были выполнены 
с применением реагентов фирмы Human на фотоэлектро-
колориметре марки KFK-2. Повышение триглицеридов 
(ТГ) >150 мг/дл (или 1,69 ммоль/л) было принято как 
патология. Липопротеиды высокой плотности (ЛВП) 
в крови были определены методом DDS реагентами фир-
мы Human на фотоэлектроколориметре марки KFK-2. 
Патологическим показателем ЛВП для мужчин была при-
нята граница <39 мг/дл (или 1,04 ммоль/л), для женщин 
<50 мг/дл (или 1,29 ммоль/л).

Концентрацию глюкозы в венозной крови определя-
ли ферментативным методом, реагентами фирмы Human, 
на аппарате фотоэлектрокалориметре марки KFK-2. 
Кровь для анализа была взята натощак после 12–14 ч го-
лодания. После взятия крови пациенты в течение 5 мин 
выпивали 250–300 мл воды, разбавленной 75 г глюкозы, 
через 2 часа после этого повторно проводили забор крови. 
Определение уровня калия и креатинина плазмы крови 
в данном исследовании не проводили.

СМАД проводили с помощью аппарата MnSDP 
(BPLab, Россия). Артериальное давление (АД) и частота 
сердечных сокращений (ЧСС) автоматически контроли-
ровались в течение суток. При СМАД определяли следу-
ющие показатели:

•  Систолическое, диастолическое АД (САД, ДАД), 
ЧСС — средние показатели в утренние и вечерние 
часы,

•  Суточный индекс.
С целью оценки динамики толерантности к физической 

нагрузке (ФН), всем пациентам до и после исследования про-
водилась ВЭМ нагрузка (Shiller Intertrack, Германия). Дина-
мика фракции выброса (ФВ) ЛЖ не оценивалась. Основной 
задачей исследования была оценка динамики, так называе-
мых, метаболических показателей. Включение динамики ФВ 
требует дополнительного статистического анализа.

чаще, летальный исход при ИБС повышается в 2,6–
3,0 раза, а общие причины смертности — в 1,9–2,1 
раза. Согласно исследованиям, проведенным 
в Скандинавии (Ischemic Heart Disease Risk Factor 
Study 2), летальный исход ИБС у больных с МС 
имеет место в 3 раза, а факторы риска ИБС — в 8 раз 
чаще [2]. Существует линейная зависимость между 
возрастом и частотой МС. Исследования показы-
вают, что 5–8% мужчин в возрасте 20–44, 
18–24,5% — в возрасте 45–69 лет страдают от ИБС. 
У женщин этот показатель составляет 13–15% [3, 4]. 
В развитых странах у 10–12% населения в возрасте 
>30 выявлены признаки МС [5, 6]. МC чаще встре-
чается у мужчин. У женщин частота распростране-
ния МС повышается в менопаузальном периоде.

Вышеизложенное еще раз убеждает в том, что 
коронарный атеросклероз у больных с МС развива-
ется более прогрессивно. Основной причиной этого 
утверждения является то, что диагностические кри-
терии МС составляют основу ФР ИБС [7–9]. 
Например, у 60% людей с АГ >5 лет выявляется МС 
[3, 10, 11]. Проведенные исследования показывают, 
что МС способствует нарушению обмена веществ 
и играет важную роль в появлении болезней, свя-
занных с атеросклерозом [12]. В результате научных 
исследований, выполненных в Австралии, Финлян-
дии и Франции выявлена зависимость между прояв-
лениями ИБС и уровнем инсулина в крови [13, 14].

Известно, что синдром хронической сердечной 
недостаточности (ХСН) рассматривается как комплекс 
функциональных изменений, связанных с наруше-
нием насосной функции левого желудочка (ЛЖ) [15].

Активизация нейрогуморальной системы и цир-
кулирующих нейрогормонов — норепинефрина, 
ангиотензина II, альдостерона, вазопрессина и эндо-
телина способствует запуску механизма долгосроч-
ной компенсации [16]. Изменение геометрических 
размеров сердечных камер приводит к ремоделиро-
ванию ЛЖ. В настоящее время ремоделирование 
рассматривают как этап развития и прогрессирова-
ния СН. При назначении карведилола и эпросартана 
больным с ХСН наблюдается уменьшение конечной 
нагрузки и облегчение расслабления ЛЖ. Кроме 
того, антипролиферативные и антиокислительные 
свойства карведилола и эпросартана обеспечивают 
ремоделирование ЛЖ и способствуют восстановле-
нию пропульсивной способности сердца [17–19].

Учитывая изложенное выше, была изучена 
эффективность добавления карведилола и эпросар-
тана к традиционному лечению.

Целью исследования является оценка эффек-
тивности добавления карведилола и эпросартана 
к традиционному лечению больных с МС и ХСН.

Материал и методы
В исследование были включены 148 больных с МС 

и ХСН в возрасте 36–70 лет (средний возраст 53,5±2,4). 
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На 12-й мес. лечения САД и ДАД снизились 
до 123,4±5,2 и 84,3±2,2 мм рт.ст., соответственно, 
(p<0,01) в ОГ, до 136,4±4,7 и 90,7±2,9 мм рт.ст. 
(p<0,01) — в ГК.

Существенные различия также наблюдались 
в динамике ЧСС (рисунок 2): при поступлении 
у больных ЧСС была в среднем в ОГ 103,7±4,2 
уд./мин, в ГК — 104,1±5,3 уд./мин, через 3 мес. в ОГ 
наблюдалось понижение на 8,9% (p<0,05), а в ГК — 
на 5,4% (p<0,05), т. е. на 39,4% меньше, чем в ОГ 
(p<0,01). Полученные результаты согласуются 
с литературными данными. Продемонстрировано, 
что сочетанная антигипертензивная терапия с при-
менением - -адреноблокаторов ( - -АБ) и сарта-
нов у лиц с сочетанной патологией снижает АД 
в среднем на 18–20% [18].

На 6-й мес. лечения ЧСС в ОГ составляла 
86,2±2,4 уд./мин, в ГК — 91,4±3,1 уд/мин (p<0,01).

На 12-й мес. лечения ЧСС в ОГ уменьшилась 
на 23,1% (p<0,01) по сравнению с исходными пока-
зателями и достигла 79,7±1,6 уд./мин, а в ГК — 
на 16,5% (p<0,01) и достигла 86,9±2,2 уд./мин 
(p<0,01), но на 28,6% меньше чем в ОГ (p<0,01).

Таким образом, в результате дополнительного 
назначения карведилола и эпросартана к традици-
онному лечению, у больных с МС и ХСН наблюда-
лись существенные изменения САД, ДАД, ЧСС 
в ОГ и ГК.

При добавлении карведилола и эпросартана 
к традиционному лечению у больных с МС и ХСН 
были отмечены несущественные улучшения в дина-
мике липидного спектра относительно ГК (таблица 1).

Уровень общего холестерина после 3, 6, 12 мес. 
лечения уменьшился в ОГ на 4,5% (p<0,05), 6,1% 
(p<0,05) и 10,6% (p<0,01), соответственно, и в ГК 
на 4,5% (p<0,05), 6,0% (p<0,05) и 9,0% (p<0,01), 
соответственно.

Количество ТГ после 3, 6, 12 мес. уменьшилось 
в ОГ на 4,8% (p<0,05), 7,4% (p<0,05) и 10,4% 
(p<0,01), соответственно, и в ГК на 4,43% (p<0,05), 
6,6% (p<0,05) и 9,2% (p<0,01), соответственно.

При оценке влияния традиционного лечения 
с добавлением карведилола и эпросартана у боль-
ных с МС и ХСН на углеводный обмен отмечались 
следующие изменения: уровень глюкозы натощак 
исходно составил 7,3±0,22 ммоль/л, через 3 мес. — 
7,1±0,19 ммоль/л, через 6 мес. — 6,94±0,21 ммоль/л, 
через 12 мес. — 6,67±0,17 ммоль/л в ОГ 
и 7,5±0,23 ммоль/л, через 3 мес. — 7,4±0,21 ммоль/л, 
через 6 мес. — 7,33±0,21 ммоль/л, через 12 мес. — 
7,1±0,18 ммоль/л. в ГК. Таким образом, уровень 
глюкозы снизился за 3 мес. на 2,7% (p>0,05), 
за 6 мес. — на 4,9% (p<0,05), за 12 мес. — на 8,6% 
(p<0,01) в ОГ и за 3 мес. на 1,3% (p>0,05), за 6 мес. — 
на 2,3% (p>0,05), за 12 мес. — на 5,3% (p<0,05) в ГК.

Мета-анализ проспективных исследований 
продемонстрировал, что сартаны оказывают ней-

Статистическая обработка данных выполнена с ис-
пользованием программы Statistica 6.0. Для анализа при-
менялись критерии значимости t-тест Стьюдента (двух-
выборочный и парный). Различия считались достоверны-
ми при значениях p<0,05.

Результаты и обсуждение
Согласно результатам исследования до назна-

чения дополнительной курсовой терапии в сред-
нем САД в ОГ было 161,6±7,2 мм рт.ст., в ГК — 
167,7±7,6 мм рт.ст., а ДАД — в среднем 
101,9±5,2 мм рт.ст. и 103,5±4,6 мм рт.ст., соответ-
ственно.

В динамике АД в ОГ и ГК с первых же месяцев 
наблюдались существенные различия (рисунок 1).

Более детальный анализ показывает, что за 3 мес. 
лечения САД снизилось на 9,2% (p<0,05) в ОГ и 4,8% 
(p>0,05) в ГК, т. е. на 48,1% меньше, чем в ОГ (p<0,01). 
Аналогичная тенденция наблюдалась в динамике 
ДАД — понижение в ОГ на 6,4% (p<0,05), а в ГК — 
на 3,5% (p>0,05), т. е. на 45,5% меньше, чем в ОГ (p<0,01).

Рис. 1     Динамика среднесуточного АД по данным СМАД у боль ных 
с МС и ХСН на фоне традиционного лечения и с добавлени-
ем карведилола и эпросартана.

Рис. 2     Динамика ЧСС у больных с МС и ХСН на фоне традицион-
ного лечения и с добавлением карведилола и эпросартана.
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до 7,62±0,3 мин (22,3%) (p<0,01). При этом в ГК этот 
показатель возрос от 6,3±0,22 мин. при поступлении 
на 3,2% (в 2,4 раза меньше, чем в ОГ) за 3 мес., 
за 6 мес. — на 6,3% (в 2,4 раза меньше ОГ), за 12 мес. 
лечения — на 9,5% (в 2,4 раза меньше ОГ). Можно 
предположить, что положительная динамика улучше-
ния толерантности к ФН обусловлена не только гемо-
динамическими эффектами, но и регрессом ремоде-
лирования и антиишемическим действием комбини-
рованной антигипертензивной терапии.

Выводы
Назначение - -АБ карведилола в дозе 6,25–

25 мг/сут. и блокатора АТ II рецепторов эпросартана 
в дозе 300–600 мг/сут. приводит к достоверному 
снижению АД, ЧСС, улучшению толерантности 
к ФН, понижению ФК и регрессии патологического 
ремоделирования.

тральное или слабоположительное действие 
на липидные и углеводные показатели, что связано 
с улучшением чувствительности к инсулину в тка-
нях-мишенях. - -АБ также не имеют негативных 
метаболических эффектов [17–19].

Анализ липидного спектра выявил следующие 
особенности.

Содержание липопротеидов низкой плотности 
умеренно снизилось в ОГ от 4,83±0,17 ммоль/л при 
поступлении — на 4,6% (p>0,05) за 3 мес., на 6,4% 
(p<0,05) за 6 мес., на 9,3% (p<0,01) за 12 мес. лечения 
и достигло 4,38±0,09 ммоль/л, в ГК от 4,91±0,21 ммоль/л 
при поступлении на 3,7% (p>0,05) за 3 мес., на 6,1% 
(p<0,05) за 6 мес., на 7,9% (p<0,01) за 12 мес. лечения 
и достигло 4,52±0,19 ммоль/л.

Уровень ЛВП умеренно повысился в ОГ 
от 0,95±0,03 ммоль/л при поступлении — на 3,16% 
(p>0,05) за 3 мес., на 7,4% (p<0,05) за 6 мес. 
и на 10,5% (p<0,01) за 12 мес. лечения и достиг 
1,05±0,03 ммоль/л.; в ГК от 0,96±0,04 ммоль/л при 
поступлении — на 2,1% (p>0,05) за 3 мес., на 6,3% 
(p<0,05) за 6 мес., на 9,4% (p<0,01) за 12 мес. лече-
ния и достиг 1,05±0,06 ммоль/л.

В период наблюдения существенные различия 
отмечены в динамике индекса массы тела (ИМТ) 
в ОГ и ГК (рисунок 3).

В ОГ ИМТ уменьшился от 34,5±1,6 кг/м 2 при 
поступлении на 3,8% (p>0,05) за 3 мес., на 6,1% 
(p<0,05) за 6 мес., на 9,0% (p<0,01) за 12 мес. лече-
ния и достиг 31,4±1,1 кг/м 2. В ГК этот показатель 
уменьшился от 34,8±1,8 кг/м 2 при поступлении 
на 0,9% (p>0,05) за 3 мес., на 2,6% (p>0,05) за 6 мес. 
и на 4,3% (p<0,05) за 12 мес. лечения и достиг 
уровня 33,3±1,4 кг/м 2. Таким образом, в результате 
добавления карведилола и эпросартана к традици-
онному лечению у больных с МС и ХСН наблюда-
лись существенные изменения в динамике ИМТ.

В период лечения с применением карведилола 
и эпросартана было выполнено ВЭМ тестирование 
у больных с МС и ХСН. Зафиксированы следующие 
результаты (рисунок 4).

В ОГ при поступлении продолжительность ФН 
была в среднем 6,23±0,14 мин. За 3 мес. лечения это 
время возросло до 6,7±0,2 мин (7,5%) (p<0,05), 
за 6 мес. — до 7,3±0,24 мин (17,2%) (p<0,01), за 12 мес. — 

Таблица 1
Динамика липидного обмена у больных с МС и ХСН  

на фоне традиционного лечения и с добавлением карведилола и эпросартана

Периоды наблюдений Общий холестерин, ммоль/л ТГ, ммоль/л

ОГ ГК р ОГ ГК р

До лечения 6,6±0,21 6,7±0,26 – 2,69±0,08 2,71±0,10

После 3 мес. лечения 6,3±0,18 6,4±0,22 <0,05 2,56±0,06 2,59±0,09 <0,05

После 6 мес. лечения 6,2±0,17 6,3±0,23 <0,05 2,49±0,04 2,53±0,08 <0,05

После 12 мес. лечения 5,9±0,13 6,1±0,21 <0,01 2,41±0,02 2,46±0,11 <0,01

Примечание: р — достоверность различия в отношении показателей до лечения.

Рис. 3     Динамика ИМТ у больных с МС и ХСН в группах наблю-
дения.

Рис. 4    Динамика ВЭМ у больных с МС и ХСН в группах наблю-
дения.
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