
46 КЛИНИЧЕСКАЯ  МЕДИЦИНА, № 5, 2014

8. Dijk J. M. SMART study group. Carotid stiffness and the risk of new 
vascular events in patients with manifest cardiovascular disease. The 
SMART study Text. Eur. Heart J. 2005; 26(12): 1213—20.

9. Vakili B.A. Okin P.M., Devereux R.B. Prognostic implications of left 
ventricular hypertrophy. Am. Heart J. 2001; 141: 334—41.

10. Vasapollo B., Novelli G.P., Valensise H. Total Vascular Resistance 
and Left Ventricular Morphology as Screening Tools for Complica-
tions in Pregnancy. Hypertension. 2008; 51: 1020—6.

11. USRDS: U.S. Renal Data System. USRDS 2002 Annual Data Report: 
Atlas of End-Stage Renal Disease in the United States. National In-
stitutes of Health, National Institute of Diabetes and Digestive and 
Kidney Diseases. Bethesda; 2002.

12. Panina E. V. The relations between mother and fetus and features of 
an ontogenesis of posterity in norm and at change of kidneys func-
tion. Autoref. c.m.s. Barnaul. 2002 (in Russian).

13. Clinical recommendation «Functional condition of kidneys and fore-
casting of cardiovascular risk». All-Russian scientifi c organization 
of cardiologists. Moscow. 2009 (in Russian).

14. Arutyunov G.P., Oganezova L.G. Hyperfi ltration problem in clinical 
practice. Klinicheskaya nefrologiya (Moscow). 2009; 1: 29—40 (in 
Russian).

15. Villevalde S.V. Optimization of an assessment of cardiovascular risk 
at uncomplicated arterial hypertension depending on diabetes mel-
litus existence. Diss. Moscow. 2009 (in Russian).

16. K/DOQI Clinical Practice Guidelines for Chronic Kidney Disease: 
Evaluation, Classifi cation, and Stratifi cation. American Journal of 
Kidney Diseases. 2002; 39: 2.

17. Zakharova E.V. The course of chronic diseases of kidneys at preg-
nancy. Consilium medicum Ukraine. 2008; 2(8): 4—9.

18. Alimetova Z.R. Valeeva F.V. The infl uence of arterial hypertension 
on change of partial kidneys functions during pregnancy at patients 
with a diabetes mellitus of the 1st type. Sibirskiy meditsinskiy zhur-
nal (Irkutsk). 2011; 26(4): 71—5 (in Russian).

19. Jeyabalan A., Conrad K.P. Renal function during normal pregnancy 
and preeclampsia. Frontiers in Bioscience. 2007; 12: 2425—37.

20. Karumanchi A.S., Maynard S.E., Epstein F.H. Preeclampsia: A renal 
perspective. Kidney International. 2005; 67: 2101—13.

21. Ordzhonikidze N.V., Emelyanova A.I., Panov O.V. et al. Pregnancy 
and labors at women with diseases of urinary organs / red. by Su-
khikh G.T. Moscow. 2009 (in Russian).

Поступила 20.01.14
Received 20.01.14

15. Виллевальде С. В. Оптимизация оценки сердечно-сосудистого 
риска при неосложненной артериальной гипертензии в зависи-
мости от наличия сахарного диабета: Дисс. М.; 2009.

16. K/DOQI Clinical Practice Guidelines for Chronic Kidney Disease: 
Evaluation, Classifi cation, and Stratifi cation. Am. J. Kidney Dis. 
2002; 39: 2.

17. Захарова Е.В. Течение хронических заболеваний почек при бе-
ременности. Consilium Medicum Ukraine. 2008; 2(8): 4—9.

18. Алиметова З.Р. Валеева Ф.В. Влияние артериальной гипертен-
зии на изменение парциальных функций почек на фоне бере-
менности у больных сахарным диабетом 1-го типа. Сибирский 
медицинский журнал. 2011; 26(4): 71—5.

19. Jeyabalan A., Conrad K.P. Renal function during normal pregnancy 
and preeclampsia. Front. Biosci. 2007; 12: 2425—37.

20. Karumanchi A.S., Maynard S.E., Epstein F.H. Preeclampsia: A renal 
perspective. Kidney Int. 2005; 67: 2101—13.

21. Беременность и роды при заболеваниях мочевыводящих органов 
/ Орджоникидзе Н.В., Емельянова А.И., Панов О.В. и др.; под 
ред. Г.Т. Сухих. М.; 2009.

R E F E R E N C E S

1. Kobalava Zh.D., Serebryannikov Yu.V. Arterial hypertension and 
the associated disorders at pregnancy. Serdtse (Moscow). 2004; 
1(5): 17—9 (in Russian).

2. National recommendations about diagnostics and treatment of car-
diovascular diseases at pregnancy / All-Russian scientifi c organiza-
tion of cardiologists. Kardiovaskulyarnaya terapiya i profi laktika. 
2010; 9(6): prilozhenie 2. http://www.scardio.ru/recommendations/
approved000E3/default.asp (in Russian).

3. Shekhtman M.M. The guide to extragenital pathology at pregnant 
women. Moscow: Triada-X. 2005 (in Russian).

4. Second Russian epidemiological research «Medical and Diagnostic 
Tactics of Maintaining Pregnant Women with an Arterial Hyperten-
sion in Russia». Dialogue II. Moscow. 2008—2009 (in Russian).

5. Gaysin I.R., Valeeva R.M., Maksimov N.I. Cardio renal continuum 
of pregnant women with arterial hypertension Arterialnaya giperten-
ziya (Moscow). 2009; 15(5): 590—7 (in Russian).

6. Tkacheva O.N., Prokhorovich E.Yu. et al. Dyslipidemia at women. 
Moscow. Meditsinskaya kniga. 2007. 132 p. (in Russian).

7. Catov J. Early pregnancy lipid concentrations and spontaneous pre-
term birth. Am. J. Obstet. Gynecol. 2007; 197: 6101—7.

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2014
УДК 615.214.03:616.8-009.186-06:616-008.9]-053.88

ПРИМЕНЕНИЕ ПИРИБЕДИЛА КАК ПРОФИЛАКТИКА СИНДРОМА ПАДЕНИЙ 
У ЛЮДЕЙ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ
Ильницкий А.Н.1, Прощаев К.И.1, Шварцман Г.И.2, Бахмутова Ю.В.3, 
Позднякова Н.М.1,3, Кривецкий В.В.3, Варавина Л.Ю.1

1АНО «Научно-исследовательский медицинский центр «Геронтология»», 125319 Москва; 
2ГБОУ ВПО «Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова» Минздрава России, 
191015 Санкт-Петербург; 3ФГАОУ ВПО «Белгородский государственный национальный исследовательский 
университет», 308015 Белгород

В статье обсуждаются эффекты препарата пирибедила, направленные на профилактику падений у людей пожило-
го возраста при метаболическом синдроме. На основании проспективного контролируемого исследования показано, 
что по сравнению с традиционной терапией нарушения мозгового кровообращения при метаболическом синдроме 
применение пирибедила приводит к достоверному уменьшению количества падений, уменьшает выраженность про-
воспалительной и прооксидантной активации, улучшает когнитивные способности. Профилактика синдрома паде-
ний за счет улучшения когнитивных функций является новым клиническим эффектом пирибедила, что обосновывает 
его применение у гериатрических пациентов с метаболическим синдромом.
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THE USE OF PIRIBEDIL FOR THE PREVENTION OF FALLS IN ELDERLY PATIENTS 
WITH METABOLIC SYNDROME
Ilnitski A.N.1, Proshchayev K.I.1, Schwartsman G.I.2, Bahmutova Yu.V.3, Pozdnyakova N.M.1,3, 
Krivetskiy V.V.3, Varavina L.Yu.1 
1«Gerontology» Research Medical Centre, Moscow; 2I.I. Mechnikov North-Western State Medical University, Sankt-Peterburg; 
3Belgorod National Research Unversity, Russia



47КЛИНИЧЕСКАЯ  МЕДИЦИНА, № 5, 2014

По окончании терапии было проведено сравнение 
частоты синдрома падений на протяжении 1 года до 
и после лечения. Для оценки эффективности лечения 
применена визуальная аналоговая шкала, которая по-
зволила по 5-балльной системе выявить динамику та-
ких субъективных симптомов, как головокружение, 
трудность сосредоточения, снижение концентрации 
внимания, замедленность реакций. Исследована так-
же динамика показателей оксидативного статуса: со-
держания малонового диальдегида (МДА) и сульфги-
дрильных групп, а также их соотношения, провоспали-
тельной цитокинемии: содержания интерлейкинов (IL) 
1, 2 и 6 и фактора некроза опухолей α (TNFα).

Оксидантный статус оценивали на спектрофотометре 
Gilford Mold 250 (США). Содержание провоспалитель-
ных цитокинов определяли иммуноферментным мето-
дом с использованием тест-систем с учетом на фотоме-
тре Multiskan Plus (Финляндия) при длине волны 450 нм.

Для статистической обработки результатов иссле-
дования использовали метод оценки значимости раз-
личий двух совокупностей путем применения крите-
рия t Стьюдента. Разность показателей является до-
стоверной при t 2, в этом случае р < 0,05. Критерий 
t использовали для выявления достоверных различий 
количественных характеристик исследуемых процессов. 
При проведении статистической обработки данные были 
внесены в электронные таблицы Excel, математико-
статистическая обработка выполнена с использованием 
программы Statgraphics plus for Windows.

Результаты и обсуждение
В основной группе отмечено достоверное умень-

шение количества падений в течение 1 года, на про-
тяжении которого пациенты принимали пирибедил, 
по сравнению с зарегистрированным количеством па-
дений в течение 1 года до его приема (соответственно 
2,6 ± 0,2 и 0,4 ± 0,1 падения, p < 0,05), что ассоциирова-
лось с улучшением когнитивных функций. В контроль-
ной группе такой динамики не наблюдалось, количе-
ство падений на фоне приема винпоцетина достоверно 
не изменилось (2,5 ± 0,3 и 2,7 ± 0,1 падения, p > 0,05). 
Механизм действия винпоцетина в этой клинической 
ситуации заключался в улучшении состояния мозго-
вого кровообращения, но без выраженного влияния на 
когнитивные способности у пожилого человека.

В контрольной группе имела место достоверная 
положительная динамика показателей выраженности 
головокружения. По другим изученным показателям 
достоверной динамики субъективных ощущений паци-
ента мы не выявили. В основной группе по всем показа-
телям выявлена достоверная положительная динамика 
в процессе лечения.

Медицинская помощь людям пожилого и стар-
ческого возраста в рамках принятого в современной 
гериатрии подхода ориентирована на предупрежде-
ние и купирование специфических гериатрических 
синдромов, которые обусловливают ухудшение каче-
ства жизни пациентов старших возрастных групп [1]. 
К числу наиболее распространенных относится син-
дром падений, имеющий многофакторный генез. При 
метаболическом синдроме наиболее частыми факто-
рами развития синдрома падений являются когнитив-
ный дефицит, диабетическая полиневропатия, орто-
статические реакции, сопутствующие заболевания, 
наиболее часто — опорно-двигательного аппарата. Но 
все же на первом месте по значимости в плане разви-
тия синдрома падений при метаболическом синдро-
ме находится мягкое когнитивное снижение, способ-
ствующее развитию дефицита внимания, снижению 
скорости восприятия и обработки информации [2]. 
Следует отметить, что синдром падений способствует 
возникновению прежде всего переломов разной лока-
лизации, черепно-мозговых травм, в 100% случаев у 
гериатрических пациентов формируется тревожно-де-
прессивный синдром и страх повторных падений, что 
в значительной мере ухудшает качество жизни. В свя-
зи с этим мероприятия, направленные на профилак-
тику синдрома падений, имеют чрезвычайно важное 
значение в клинической практике [3].

Цель исследования — изучить возможности пири-
бедила (в нашем исследовании препарат проноран) в 
профилактике синдрома падений у людей пожилого 
возраста при метаболическом синдроме.

Материал и методы
Проведено проспективное контролируемое иссле-

дование, в ходе которого были сформированы 2 груп-
пы пожилых пациентов — основная (n = 32, средний 
возраст 64,2 ± 1,2 года) и контрольная (n = 31, средний 
возраст 64,5 ± 1,3 года). Пациенты основной группы 
получали пирибедил, который принимали в дозе 50 мг 
1 раз в сутки после основного приема пищи; курс лече-
ния составлял 60 дней, на протяжении года 2 курса. Па-
циенты контрольной группы принимали винпоцетин в 
дозе 15 мг 2 раза в сутки; курс лечения также составлял 
60 дней, на протяжении года 2 курса.

Критерием включения было наличие дисциркуля-
торной энцефалопатии II степени на фоне метаболиче-
ского синдрома (сахарного диабета 2-го типа в стадии 
компенсации); в исследование не включали пациентов 
с дисциркуляторной энцефалопатией I и III степени, с 
сахарным диабетом 1-го либо 2-го типа в стадии кли-
нико-метаболической субкомпенсации или декомпен-
сации, других градаций степени тяжести.

Effects of pirebedil used to prevent falls in elderly patients with metabolic syndrome are discussed. A prospective controlled 
study showed that therapy with pirebedil signifi cantly decreases the frequency of falls, reduces severity of pro-infl ammatory 
and pro-oxidative activities, improves cognitive abilities. Prevention of falls by virtue of improved cognitive abilities is a new 
clinical effect of pirebedil and gives reason to recommend it for the treatment of geriatric patients with metabolic syndrome.
K e y  w o r d s: falls; metabolic syndrome; pirebedil.
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ния головного мозга часто не выявляются, однако во 
II стадии формируется стойкий нервно-психический 
дефект (мнестический, аффективный, паранойяльный 
и псевдодементный), неврологическая симптоматика 
присутствует в виде пирамидного, вестибулоатактиче-
ского, амиостатического и других синдромов [4]. При 
психологическом исследовании выявляется нарушение 
ассоциативных процессов, способности к обобщению, 
абстрагированию, уменьшаются возможности воспри-
ятия. При применении методов нейровизуализации воз-
можно выявление множественных очагов измененной 
плотности, часто в подкорковых зонах, перивентри-
кулярно, нередко сопровождающихся атрофией коры 
большого мозга, феноменом лейкоареоза, расширением 
желудочков. При дисциркуляторной энцефалопатии на 
фоне метаболического синдрома происходит снижение 
показателей церебральных нейротрансмиттерных си-
стем, что во многом объясняет причинно-следственные 
связи изменений когнитивного статуса. Часто причи-
ной дезадаптации пациентов с дисциркуляторной эн-
цефалопатией являются не столько мнестические нару-
шения, сколько сочетание двигательных постуральных 
нарушений и когнитивных расстройств [5]. Регуляция 
движения (поддержания позы и собственно движе-
ния) основана на двух принципах: сенсорной коррек-
ции движения по принципу обратной связи и прямого 
программного управления посредством центральных 
программ. Их хранилищем, по данным многих нейро-
физиологических исследований, являются мозжечок и 
базальные ганглии, построение новых двигательных 
программ происходит в премоторной зоне коры. Цен-
тральной структурой, обеспечивающей конкретный ва-
риант управления движением, является моторная кора, 
которая получает импульсы от других отделов коры, 
моторных программ центральной нервной системы, 

которые актуализируются в базальных гангли-
ях, мозжечке и доходят до моторной коры через 
таламус. В работах некоторых исследователей, 
применявших инструментальные методы (ста-
билография), показано, что статические и ди-
намические нарушения в наибольшей степени 
зависят от дисфункции лобных долей и струк-
турных изменений их связей с нижележащими 
отделами головного мозга и прямо пропорцио-
нальны степени когнитивных нарушений [6].

Такое широко распространенное в пожилом 
возрасте патологическое состояние, как сосуди-
стая мозговая недостаточность, является важ-
ным фактором риска развития нейродегенера-
тивных заболеваний и нередко сопровождается 
вторичными дегенеративными изменениями 
нейротрансмиттерных систем. Ухудшение ког-
нитивных функций связывается с нарушением 
передачи нервных импульсов, в частности в до-
фамин- и норадренергической системе. Моно-
амины в целом и дофамин в особенности отно-
сятся к медиаторам, основная функция которых 
заключается в обеспечении гармонии деятель-

При изучении динамики показателей оксидативного 
статуса выявлено, что в контрольной группе достовер-
ная динамика отсутствовала. В то же время в основной 
группе отмечена достоверная положительная динами-
ка показателей оксидативного статуса (табл. 2).

У пациентов контрольной группы не было досто-
верной динамики уровня провоспалительных цитоки-
нов в процессе терапии. В основной группе выявлена 
положительная динамика состояния провоспалитель-
ной межмолекулярной сигнализации (табл. 3).

Хроническое нарушение мозгового кровообраще-
ния является прогрессирующим состоянием, в кото-
ром находятся многие люди пожилого и старческого 
возраста, в том числе на фоне имеющегося у них мета-
болического синдрома. В начальной стадии дисцирку-
ляторной энцефалопатии признаки очагового пораже-

Та бл и ц а 1. Изменение субъективных ощущений под 
влиянием медикаментозной профилактики синдрома 
падений (M ± m)

Показатель
Контрольная группа Основная группа

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после 
лечения

Выраженность 
головокруже-
ния

3,1 ± 0,3 2,2 ± 0,2* 3,2 ± 0,1 2,1 ± 0,1**

Трудность со-
средоточения, 
концентрации

3,2 ± 0,2 3,2 ± 0,1 3,5 ± 0,2 1,7 ± 0,2**

Снижение вни-
мания

3,3 ± 0,4 3,2 ± 0,5 3,1 ± 0,2 1,4 ± 0,1**

Замедлен-
ность реакций

3,3 ± 0,1 3,3 ± 0,2 3,2 ± 0,1 1,3 ± 0,2**

П р и м еч а н и е. Здесь и в табл. 2 и 3: * — p < 0,05 в 
контрольной группе, ** — p < 0,05 в основной группе. Все 
показатели даны в баллах.

Та бл и ц а 2. Изменение показателей оксидативного статуса 
под влиянием медикаментозной профилактики синдрома паде-
ний (M±m)

Показатель
Контрольная группа Основная группа

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после 
лечения

SH-группы, 
мкмоль/л

318,7 ± 6,2 319,1 ± 5,1 322,5 ± 4,9 474,1 ± 5,0*

МДА, 
мкмоль/л

42,1 ± 1,1 41,4 ± 1,3 42,4 ± 1,5 25,4 ± 1,1*

SH/МДА 7,57 ± 0,9 7,71 ± 0,7 7,67 ± 0,8 18,96 ± 0,8*

Та бл и ц а 3. Изменение показателей провоспалительного ней-
роиммуноэндокринного статуса под влиянием медикаментоз-
ной профилактики синдрома падений (M ± m)

Показатель, 
пг/мл

Контрольная группа Основная группа

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после 
лечения

IL-1 324,5 ± 16,1 325,8 ± 15,9 323,8 ± 15,0 295,5 ± 16,8*
IL-2 112,9 ± 11,2 113,5 ± 11,7 113,2 ± 10,1 80,1 ± 8,4*
IL-6 1,8 ± 0,1 1,8 ± 0,2 1,9 ± 0,2 1,3 ± 0,1*
TNFα 125,8 ± 4,8 125,3 ± 4,9 127,4 ± 4,5 99,7 ± 3,2*
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когнитивные расстройства. Кроме того, пирибедил яв-
ляется антагонистом α2-адренорецепторов, в результа-
те чего облегчается норадренергическая передача, что 
имеет значение для концентрации внимания и запоми-
нания эмоционально значимой информации [10]. С до-
фамин- и норадренергическим эффектом связывают 
антидепрессивные свойства препарата. Оптимальное 
сочетание дофамин- и норадренергического действия 
у пирибедила составляет его преимущества препарата, 
что дополняется отсутствием эрголиновых побочных 
эффектов при его приеме. Пирибедил уменьшает рас-
пад дофамина в богатых дофамином участках головного 
мозга: лимбической системе, лобной коре и стриатуме, 
восстанавливает проведение нервных импульсов в этих 
дофаминергических путях и облегчает норадренерги-
ческую передачу в голубом пятне. Эффект пирибедила 
при когнитивных нарушениях связан в первую очередь с 
компенсацией дефицита дофамина. Имеет значение так-
же то, что с возрастом тела нейронов в голубом пятне 
в наименьшей степени подвержены дегенеративным из-
менениям, т.е. еще сохраняется субстрат для фармаколо-
гического воздействия. Пирибедил улучшает общие ког-
нитивные функции у больных с умеренными когнитив-
ными нарушениями [11]. Все эти свойства пирибедила, 
как подтверждено нами в проведенном исследовании, 
способствуют профилактике синдрома падений у пожи-
лых людей при метаболическом синдроме.

Выводы
1. Применение препарата пирибедил достоверно 

способствует профилактике синдрома падений у лю-
дей пожилого возраста при метаболическом синдроме.

2. Патогенетическими механизмами действия пре-
парата являются подавление оксидативной активности, 
провоспалительной гиперцитокинемии и улучшение 
когнитивных способностей.

3. Профилактика синдрома падений за счет улуч-
шения когнитивных функций является новым клини-
ческим эффектом пирибедила, что обосновывает его 
применение у гериатрических пациентов с метаболи-
ческим синдромом.

ности других нейрональных систем [7]. В эксперимен-
те показано, что дофамин повышает электрическую 
активность нейронов префронтальной коры. Дефицит 
дофамина в мезолимбической и мезокортикальной 
системах и уменьшение функциональной активности 
дофаминергической системы стареющего мозга игра-
ют важную роль в развитии расстройств когнитивных 
функций. Все указанные факторы потенциально повы-
шают риск развития синдрома падений [8, 9].

Среди агонистов дофаминовых рецепторов особое 
место занимает пирибедил — один из первых пред-
ставителей дофаминовых агонистов, разработанный 
более 25 лет назад и нашедший свое применение бо-
лее чем в 60 странах. Показаниями к его применению 
являются как болезнь Паркинсона, так и нарушение 
когнитивных функций и нейросенсорный дефицит в 
процессе старения. Пирибедил, являясь агонистом до-
фаминовых рецепторов, стимулирует их в центральной 
нервной системе, увеличивает кровоснабжение тканей 
головного мозга, потребление ими кислорода, улучша-
ет мозговой метаболизм, стимулирует передачу нерв-
ных импульсов, повышает электрическую активность 
коры как в период бодрствования, так и в период сна, 
возбуждает периферические дофаминовые рецепторы 
в гладкой мускулатуре сосудов и оказывает сосудорас-
ширяющее действие. В последние годы обнаружены 
нейропротективные свойства дофаминовых агонистов, 
наличие у них антиапоптозного, антиэксайтотокси-
ческого и антиоксидантного действия. Существуют 
указания на то, что пирибедил защищает гиппокамп 
от дегенеративных процессов и, обладая антиокси-
дантными свойствами, уменьшает продукцию сво-
бодных радикалов. Пирибедил является селективным 
агонистом D2/D3-рецепторов; при этом сродство с D1-
рецепторами очень низкое и не проявляется в диапа-
зоне терапевтических доз, что отличает его от других 
дофаминовых агонистов и определяет особенности 
его клинических эффектов. Пирибедил в связи с его 
избирательным воздействием на D2/D3-рецепторы об-
ладает более значительными возможностями влияния 
на связанные с дофаминергической недостаточностью 
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АКТИВАЦИЯ НЕЙРОГОРМОНАЛЬНЫХ СИСТЕМ КАК НЕЗАВИСИМЫЙ МЕХАНИЗМ 
РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ СЕРДЦА У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ
Некрасов А.А., Кузнецов А.Н., Мельниченко О.В.
ГБОУ ВПО «Нижегородская государственная медицинская академия» Минздрава России

Цель — оценить вклад активации цитокинов и ренин-ангиотензин-альдостероновой системы в ремоделирование 
сердца при хронической обструктивной болезни легких при 2-летнем наблюдении, его значимость и взаимосвязи с 
тяжестью легочной гипертензии.
Материал и методы. У 117 пациентов с хронической обструктивной болезнью легких исследовали фактор некроза 
опухоли α (ФНОα), интерлейкин 6 (ИЛ-6), активность ренина, данные спирометрии и эхокардиографии, в том числе 
среднее давление в легочной артерии (СрДЛА). Изучили взаимосвязи показателей СрДЛА, ренина, ИЛ-6, ФНО α с 
тяжестью ремоделирования правого и левого желудочков. У 63 больных оценили динамику показателей эхокардио-
графии через 2 года и выделили группы «агрессивного» (n = 30) и «умеренного» (n = 33) ремоделирования правого 
желудочка. С помощью регрессионного анализа изучили предикторы «агрессивного» ремоделирования.
Результаты: Исходная тяжесть и темпы ремоделирования левого и правого желудочков более тесно коррелировали 
с ИЛ-6, ФНОα и активностью ренина, чем с СрДЛА. При многофакторном анализе предикторами агрессивного ремо-
делирования были активность ренина (р = 0,041) и креатинин (р = 0,049).
Выводы. Нейрогормональные и иммуновоспалительные сдвиги ускоряют ремоделирование как правых, так и левых 
отделов сердца. Их негативное влияние на миокард имеет самостоятельное значение и только частично может 
быть опосредовано усугублением легочной гипертензии.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: хроническая обструктивная болезнь легких; ремоделирование сердца; ренин; воспаление.

ACTIVATION OF NEUROHORMONAL SYSTEM AS AN INDEPENDENT MECHANISM OF HEART 
REMODELING IN PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE
Nekrasov A.A., Kuznetsov A.N., Melnichenko O.V. 
Nizhni Novgorod State Medical Academy, Russia

Aim. Тo evaluate the contribution of activation of cytokines and renin-angiotensin-aldosterone system to heart remodeling 
in patients with chronic obstructive pulmonary disease in the course of a 2 year study and to estimate its relation to severe 
pulmonary hypertension. Materials and methods. 117 patients with COPD underwent measurement of TNFα, IL-6 levels and 
renin levels, spirometry and echocardiography (mean pressure in pulmonary artery, MPPA)). The data obtained were compared 
with the degree of remodeling of right and left ventricles. After 2 years 30 and 33 of the 63 patients were referred to groups 
with aggressive and moderate remodeling of the right ventricle respectively. Regressive analysis was used to detect predictors 
of aggressive remodeling. Results. Initial remodeling severity and rate showed stronger correlation with TNFα, IL-6 levels and 
renin levels than with MPPA. Multifactor analysis demonstrated that renin activity and creatinine level were the most reliable 
predictors of remodeling (p=0.041 and 0.049 respectively). Conclusion: Neurohormonal and imunno-infl ammatory changes 
stimulate remodeling of right and left heart chambers. They independently affect myocardium and their infl uence is only partly 
mediated through exacerbation of pulmonary hypertension.
K e y  w o r d s: chronic obstructive pulmonary disease; heart remodeling; rennin; infl ammation.


