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Фактороминициатором, узловым звеном в пороч
ном круге развития, поддержания и прогрессирования 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) явля
ется дисфункция левого желудочка (ЛЖ) миокарда [5, 
9–11, 13, 17, 24]. Дисфункция миокарда при тяжелой 
ХСН (IIIIV функционального класса (ФК) по NYHA), 
обусловленной ишемической и дилатационной карди
омиопатиями, а также инфекционноаллергическим 
миокардитом и алкогольным поражением сердца, 
рефрактерна к стандартной терапии, в том числе при 
длительном лечении [9–11, 13, 17, 24]. Оперативное 
лечение в данной когорте больных также сопряжено с 
повышенным риском: у пациентов с фракцией выбро
са более 50 % риск смерти на 28 % ниже, чем у больных 
с ИБС со сниженной сократительной функцией. В 
связи с этим, совершенствование дооперационного 
обследования и разработка рациональной тактики 
медикаментозной подготовки больных со сниженной 
насосной функцией сердца к операции, восстанавли
вающей и/или улучшающей сократительную и диасто
лическую фукнции сердца, а также медикаментозная 
тактика ведения больных в послеоперационном пери
оде остается актуальной проблемой современной кар
диологии и кардиохирургии [17].

Рефрактерность миокарда к инотропным воздейс
твиям определяется, в основном, степенью энергоде
фицитного состояния сердца [3, 16, 17, 19], развитие 
которого обусловлено поражением, деструкцией сис
темы энергетического обеспечения клетки, с одной 
стороны, и с другой, – утерей системой контрактиль
ных белков миокарда способности экономично преоб
разовывать энергию: процесс генерации силы, напря
жения становится расточительным [3]. Принятая 
сегодня традиционная терапия лишь слегка удлиняет 
жизнь (в среднем с 32 до 36 месяцев) без воздействия 
на патологический процесс в сердце и без существен
ного улучшения качества жизни больного. Мульти
факторный механизм развития и прогрессирования 
ХСН включает десенситизацию βадренергических 
рецепторов к сигналу [5, 9, 13], дизрегуляцию и деза
даптацию системы энергетического обеспечения [16, 
17], нарушения в исполнительном аппарате кардиоми
оцита [3], дизрегуляцию системы сопряжения возбуж
дениесокращение [13, 21, 23], гиперобразование 
активных форм кислорода [18], изменение цитоске
летных белков [23], что, в конечном итоге, приводит к 
дискоординации и снижению систолической и диа
столической функции миокарда [12, 24] и дисфункции 

эндотелия [15]. Сегодня ни у кого не вызывает сомне
ния, что СН сопровождается не только дисфункцией 
сокращения кардимоиоцита, но и, в целом, часть кле
ток «выбывает» из сокращения [23, 24].

Изучение механизма развития ХСН показало, что 
нарушение в функционировании системы энергети
ческого обеспечения (развивается энергетический 
дефицит, лимитирующий сократительную и особенно 
релаксационную функции миокарда) и срыв резерв
ных возможностей собственных защитных систем 
организма играет важную роль в развитии рефрактер
ности сердца при ХСН к традиционной терапии.

Особое место в прогрессировании ХСН занимает 
процесс ремоделирования сердца, который активиру
ется гемодинамической нагрузкой, нейрогуморальны
ми влияниями. Морфологически оно протекает в две 
стадии – концентрической и эксцентрической гипер
трофии (для клинициста особый интерес представля
ют процессы, протекающие во второй) [16, 23, 24]. 
Процесс ремоделирования инициируется как адапта
ционная реакция, однако до тех пор, пока не появля
ются признаки развития дилатации полостей сердца, 
снижение диастолической, а затем и систолической 
функций желудочков и предсердий [5]. В процесс 
ремоделирования вовлекаются интерстиций, фиброб
ласты, коллаген и коронарные сосуды, однако основ
ным звеном процесса является сам миоцит, а ключе
выми моментами конечной стадии ремоделирования 
– деструктивные процессы в миокарде, апоптоз. 
Триггерами последнего являются цитокины – фактор 
некроза опухолей и интерлейкины, оксидативный 
стресс и поражение митохондрий (Мх), клеточный 
некроз и, наконец, разрушение матрикса, соедини
тельнотканного каркаса миокарда [17, 23]. При пос
тинфарктном кардиосклерозе процесс ремоделирова
ния сердца начинается рано – обычно через несколько 
часов после острого инфаркта миокарда, постоянно 
прогрессирует и перерастает во вторую фазу ремодели
рования – дилатацию. Механизмы развития ремоде
лирования сердца на клеточном и молекулярном уров
нях, включая роль медиаторов нарушения гомеостаза 
кардиомиоцита, остаются неизвестными, хотя клини
ческие признаки (увеличение размеров сердца, про
грессирующая дилатация и снижение фракции выбро
са) хорошо изучены и являются признаками плохого 
cтруктурнофункционального состояния сердца, пло
хого прогноза, увеличения смертности) [11, 17].

В развитии ХСН существенную роль играет так 
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называемый «периферический синдром», который 
возникает в результате активации системы цитокинов, 
главным образом фактора некроза опухолей α (ФНОα), 
обусловленного высокой активностью симпатоадре
наловой системы. Повышение уровня ФНОα при хро
ническом «периферическом синдроме» у больных с 
терминальной стадией ХСН ведет к развитию кахек
сии или синдрома растраты (потери), уменьшению 
массы тела и анорексии [10, 13, 24].

В условиях энергетического дефицита попытки 
усилить сократительную активность сердца неизбежно 
ведут к увеличению расхода легко доступной для 
использования энергии АТФ, содержание которой при 
истощении АТФсинтезирующих резервных возмож
ностей, повреждении системы энергообеспечения 
клетки не восполняется или восполняется в недоста
точной степени и с низкой скоростью [3]. В результате, 
попытки повысить инотропизм усугубляют энергети
ческий дефицит мышцы сердца  и ведут к ухудшению 
гистоморфологического состояния миокарда [3, 16, 
19–20]. Именно неспособность системы энергообес
печения кардиомиоцита увеличивать синтез АТФ 
определяет нецелесообразность применения при тяже
лых формах ХСН новых, более мощных инотропных 
средств, особенно негликозидной природы, ведущих к 
значительному повышению потребности миокарда в 
кислороде и, в конечном итоге, усилению дисфункции 
миокарда и снижению выживаемости больных. И, что 
самое главное, система энергетического обеспечения 
теряет резервные возможности, способность увеличи
вать образование АТФ и ее запасов в виде КФ, особен
но при повышении нагрузки [3, 5]. Таким образом, при 
манифестированной ХСН развивается энергодефи
цитное состояние клетки, сердца, организма в целом, 
состояние с низкой энергией и высокой энтропией, 
что и лежит в основе рефрактерности миокарда к 
инотропным импульсам и инотропным влияниям.

В нарушении функционирования системы энерго
обеспечения при ХСН решающее значение имеет 
утеря кардиомиоцитом (клеткой) значительных коли
честв никотинамидадениндинуклеотида (НАД) –
кофермента многих дегидрогеназ гликолиза, цикла 
Кребса и других реакций [3, 8]. НАД обладает катали
тической активностью, как содержащий гетероцикли
ческое основание – никотинамид – и образует просте
тическую группу ферментов. Различные заболевания, 
сопровождающиеся развитием ХСН и синдрома сис
темного воспалительного ответа, гипоксические состо
яния печени, миокарда, мозга, инфаркт миокарда, 
миокардиты, аноксия, острая сердечнососудистая 
недостаточность гемодинамического типа, ревмати
ческие процессы с недостаточностью кровообраще
ния, диабет, интоксикации алкоголем, тетрахлормета
ном, дихлорэтаном, гелиотрином, некоторыми анти
биотиками и другие патологические состояния вызы
вают значительные нарушения в системе НАД, что не 

может не отразиться на тех многочисленных процессах 
в организме, в регуляции которых принимают участие 
НАДзависимые коферменты. Более того, показано, 
что большая плотность НАДзависимых ферментов на 
мембранах клеток иммунной системы может лежать в 
основе повышения под влиянием экзогенного НАД 
толерантности иммунной системы к воспалению [8, 
22, 25]. Применение с этой целью никотинамида не 
является эффективным, поскольку превращение 
никотинамида в НАД требует использования 2х моле
кул АТФ, выраженный дефицит которой характерен 
для всех перечисленных выше патологических состоя
ний. Одновременное введение НАД, оксифедрина и 
инозина, повидимому, обеспечивает синергизм дан
ного фармакологического эффекта [14, 25].

Анализ субклеточномолекулярного механизма 
развития ХСН показал, что для достижения положи
тельного эффекта при СН IIIV ФК по NYHA необхо
дим комбинированный препарат, который восстанав
ливал бы гомеостаз системы энергообеспечения кар
диомиоцита, синтез АТФ (для этого использован 
новый отечественный антиишемический, антигипок
сический препарат надцин), нормализовал интенсив
ность транспорта кальция (достигается использовани
ем частичного βадренергического агониста – окси
федрина в малой дозе) и сократительную способность 
системы контрактильных белков и экономичность 
преобразования энергии миофибриллами миокарда 
(достигается использованием βацетилдигоксина). 
Такой комбинированный препарат, разработанный на 
основе надцина, получил название аденоцин (ООО 
«ЕГВФарма, Россия»). Он содержит кофермент НАД 
– 0,5 мг, инозин – 80 мг, а также βацетилдигоксин – 
0,075 мг и оксифедрин – 0,3 мг. Здесь следует отметить, 
что компенсаторная активация симпатоадреналовой 
системы и повреждающего действия катехоламинов на 
сердечную мышцу при ХСН  является одной из глав
ных причин поражения мембранных структур клетки, 
в частности, мембран лизосом и, в результате, высво
бождения в саркоплазму протеолетических фермен
тов. Показано, что терапевтические дозы сердечных 
гликозидов оказывают непосредственное действие на 
лизосомальный аппарат [3]. Причина стабилизации 
лизосомальных мембран под влиянием терапевтичес
ких доз сердечных гликозидов может быть обусловле
на как их прямым действием на активность гидроли
тических ферментов миокарда (βглюкозидазы и 
катепсина Д), так и присущей им способностью бло
кировать SHгруппы тиоловых ферментов, причем в 
данном случае речь идет не только об ингибирующем 
влиянии гликозидного кардиотоника на мембранную 
Na

+
, K

+
АТФазу, но и о возможной внутрилизосомаль

ной блокаде SHгрупп гидролитических ферментов. 
Таким образом, включение в упомянутый препарат 
сердечных гликозидов (по данным проведенного мно
гоцентрового исследования DIG, последние не влия
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ют на смертность и число госпитализаций у больных с 
ХСН как при синусовом ритме, так и при фибриляции 
предсердий [7]) при сердечной и сердечнолегочной 
недостаточности обусловлено не только их прямым 
инотропным действием на миокард, но и прямым 
действием на один из ключевых компонентов синдро
ма эндогенной интоксикации любой этиологии – 
активацию или повышение адаптационных возмож
ностей собственных детоксицирующих систем орга
низма. Эта комбинация обладает чрезвычайно низкой 
токсичностью (ЛД

50 
при внутривенном введении пре

вышает терапевтическую дозу в 285 раз), очень боль
шой широтой терапевтического действия (в отличие 
от чистого сердечного гликозида) и отличной перено
симостью. В связи с этим, целью настоящей работы 
было изучение сравнительной фармакотерапевтичес
кой эффективности короткого курса аденоцина на 
процесс ремоделирования сердца и дисфункцию эндо
телия при рефрактерной ХСН (IIIIV ФК по NYHA), 
обусловленной хроническими формами ИБС.

Материалы и методы
Все больные, вошедшие в исследование, были гос

питализированы в связи с усилением явлений ХСН и 
имели признаки выраженной дилатации сердца (КСР 
≥ 5,0 cм, КДР ≥ 6,7 см), снижения сократительной (ФВ 
≤ 35 %) и диастолической функций сердца. В 52 % слу
чаев госпитализация была повторной. До поступления 
в стационар все больные прошли обследование и дли
тельно лечились амбулаторно или в условиях стацио
нара комбинацией ингибитора АПФ, βадреноблока
тора, диуретика. Критериями включения в исследова
ние были: возраст от 33 до 80 лет, ИБС, ХСН, дисфун
кция левого желудочка, стенокардия напряжения и 
покоя, в том числе рефрактерные ее формы, показа
ния к проведению хирургической реваскуляризации 
миокарда, наличие признаков недостаточности крово
обращения, нестабильное клиническое состояние, 
инфаркт миокарда в предшествующие 2 месяца, неста
бильная стенокардия, систолическое артериальное 
давление < 100 мм рт.ст., инсульт в предшествующие 3 
месяца, острые респираторные заболевания, клини
чески значимые хронические обструктивные заболе
вания легких, тяжелые соматические заболевания, 
острые цереброваскулярные расстройства, онкологи
ческие заболевания в анамнезе, перенесенное в бли
жайшие 6 месяцев оперативное вмешательство, почеч
ная недостаточность. Все больные были осведомлены 
о проводимом исследовании и дали устное согласие на 
его проведение в соответствии со специальным прото
колом. По данным клиникофизикального обследова
ния и показателям ЭхоКГ при поступлении в клинику 
все больные, независимо от нозологии и ФК ХСН, 
были разделены на две когорты: I когорту составили 
больные с ФВ более 35 % и умеренным увеличением 
конечнодиастолического размера левого желудочка 

(КДР ЛЖ) – до 6,0 см; во II когорту вошли больные c 
ФВ менее 35 % и КДР более 6,0 см (табл. 1). В зависи
мости от проводимой терапии больные обеих когорт 
были рандомизированы в две группы – контрольную и 
основную. Больные контрольной группы I когорты 
получали стандартную терапию ХСН, больные основ
ной группы I когорты получали дополнительно адено
цин в дозе 2 ампулы (флакона), растворенные в 50–100 
мл 5 % глюкозы, внутривенно капельно в течение 45–
60 мин и через 8 часов – 1 ампулу, растворенную в 4 мл 
воды для инъекций, внутримышечно в течение 14 
дней. В основной группе II когорты больные получали 
аденоцин в дозе 2 ампулы (флакона), растворенные в 
70–100 мл 5 % глюкозы или физиологического раство
ра (в случае сопутствующего диабета) внутривенно 
капельно в течение 45–60 мин и 2 ампулы (флакона) 
через 8 часов, в том же объеме и с той же скоростью 
инфузии, в течение 7 дней. Затем аденоцин вводили в 
дозе 2 ампулы (флакона), растворенные в 70–100 мл 5 
% глюкозы или физиологического раствора, внутри
венно капельно и через 8 часов – 1 ампулу (флакон), 
растворенную в 4 мл воды для инъекций, внутримы
шечно в течение последующих 3–7дней.

Контрольную группу составили 7 добровольцев, 
без клинически значимых признаков нарушений сер
дечнососудистой деятельности, согласно документи
рованным данным клинических ЭКГ, ЭхоКГ исследо
ваний, а также отрицательным результатам велоэрго
метрической пробы и нормолипидемией: концентра
ция ОХС крови была равна 5,2±0,4 ммоль/л, а уровень 
ТГ находился в пределах 0,9–1,35 ммоль/л.

Основная гипотеза исследования
Предполагалось, что купирование синдрома систем

ного воспалительного ответа, дисфункции эндотелия, 
замедление апоптоза, восстановление или значитель
ное улучшение энергетического обеспечения миокарда, 
значительное повышение эффективности использова
ния кислорода, устранение или снижение интенсив
ности гистотоксической гипоксии тканей и снижение 
активности перекисного окисления структур в резуль
тате уменьшения образования активных форм кислоро
да и повышения активности системы антиоксидантной 
защиты кардиомиоцита, повышения эластических 
свойств эритроцитов и доставки кислорода на перифе
рию [3] под воздействием короткого курса аденоцина, 
окажется клинически значительно более эффективным 
в уменьшении интенсивности симптомов ХСН и ини
циации деремоделирования сердца, чем традиционно 
используемая терапия. Конечная точка – оценить раз
личия в эффективности стандартной терапии ХСН и 
аденоцина на симптомы ХСН, степень возрастания 
ФВ, скорость циркулярного укорочения волокон мио
карда и диастолическую функцию сердца, а также на 
дисфукнцию эндотелия у больных с ХСН.

Результаты обработаны с использованием обще
принятых статистических методов для малых выборок 
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зависимых и независимых групп с помощью пакета 
прикладных программ «STAT Soft». Различия прини
мали за достоверные при р�< 0,05.

Результаты
В контрольной группе I когорты больных, получав

шей традиционную терапию, общая выраженность 
симптомов ХСН, оцененной по специально разрабо
танной шкале [3, 11], уменьшается на 53 %, а под воз
действием аденоцина – на 87 %. Под воздействием 
аденоцина застойные явления в малом и большом кру
гах кровообращения уже при коротком курсе (в тече
ние 10 дней) уменьшаются вплоть до полного исчезно
вения, причем значительно быстрее, чем в контроль
ной. Это сопровождается положительной динамикой 
ЭКГ в обоих случаях. В группе с традиционной тера
пией ЧСС снижается на 19 % и на 25 % соответственно 
(табл. 2). В результате стандартного лечения  в продол
жение 14 дней в контрольной группе первой когорты 
отмечено снижение среднего ФК ХСН на 17 %. Общая 
сумма баллов уменьшилась на 48,1 % (табл. 2).

В основной группе II когорты больных ИБС, ослож
ненной ХСН с развитием выраженной дисфункции 

левого желудочка, леченной аденоцином, ЧСС умень
шается на 67 %, а тахисистолическая форма мерца
тельной аритмии переходит в нормосистолическую 
без дефицита пульса. Под воздействием аденоцина 
застойные явления в малом и большом кругах крово
обращения при коротком курсе значительно уменьша
ются: выраженность одышки при балльной оценке 
уменьшилась на 70 %, застойные явления в легких – на 
71 %. При этом выраженность одышки прямо корре
лирует с ФК ХСН (r =0,7, p<0,01). В результате сред
ний ФК ХСН под воздействием аденоцина уменьша
ется на 34 %, тогда как под воздействием стандартной 
терапии – на 17 % (табл 3). Ни один больной даже при 
коротком курсе аденоцина не остается в IV ФК – двое 
больных перешли из IV в III, а 43 – во II ФК ХСН.

Под воздействием 10–14 дневного курса аденоцина 
в первой когорте больных КДР и КСР уменьшаются на 
15 и 22 % соответственно, размеры левого предсердия 
– на 19 %, а ФВ ЛЖ повышается на 8,3 % (на 20 % 
относительно исходного уровня), табл. 4.

В группе больных с исходно высокими значениями 
КДР, КСР, дилатацией левого предсердия и признака
ми тяжелых («псевдонормального» и «рестриктивно

Таблица 1
Характеристика двух когорт, включенных в исследование

Показатель когорта I;
ФВ> 35 %; 

 когорта II;
ФВ ≤35 %; 

 Количество больных 98 91

 Пол, М / Ж 56/32 56/35

Возраст средний 61,5 ± 7,9 63,6 ± 8,5

ФК ХСН

I  19

II  52 18

III  23 46 

 IV  4  27

средний ФК 2,25 ± 0,20  3,3± 0,2

Продолжительность
ХСН

по баллам  10,3 ± 1,0 15,1 ± 1,1

средняя, г  1,6 ± 0,7  2,7 ± 0,7

колебание, г  2 м – 4,1  6 м – 4,9 

Таблица 2
Выраженность симптомов ХСН до и после лечения в первой когорте больных ИБС

Показатели:  Контрольная группа, n= 49  Основная группа, n= 49

ло лечения после лечения до лечения после лечения

Цианоз, +/-  29 +/ 20- 13+/ 36- 33+ / 16- 0+/ 49-

Одышка 2,3±0,8 2,0±0,4
*

2,4±0,4
#

 0,6±0,2
**##

Хрипы 1,7±0,2 0,4±0,1
***

2,0±0,2
#

0,2±0,2
***###

Отеки 1,6±0,2 0,5±0,1
***

1,9±0,2 0,5±0,2
***###

 Печень (+1см – +1балл) 2,1±0,6 1,3±0,3
**

2,5±0,6 отсутствуют

ЧСС, уд/мин 0,9±0,2 0,6±0,1
**

1,1±0,2 отсутствуют

Общая сумма баллов 8,6±0,6 4,8±0,4
***

9,9±0,6  1,3 ± 0,4
***##

ФК стенокардии 2,2±0.3 1,6±0,25 2,3±0,3 1,4 ± 0.2
**##

ФК ХСН 2,2±0,2 1,83±0,13
*

2,2±0,2 1,1± 0,2
**#

Примечание: # – сравнение средних величин между когортами; * – сравнение средних показателей до и после лечения в 
каждой группе: один знак – p<0,05; два – p <0,01; три – p <0,001.
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го») типов диастолической дисфункции (отношением 
Ve/Va > 2,0, что является основным показателем для 
рекомендации операции по пересадке сердца) под 
влиянием аденоцина трансформируется из «рестрик
тивного» типа диастолической дисфункции ЛЖ в 
более благоприятный в прогностическом отношении 
тип «замедленной релаксации» (Ve/Va < 1,6). В основе 
улучшения диастолической функции в случае приме
нения аденоцина лежит устранение биоэнергетичес
кой недостаточности, купирование апоптотических 
процессов, значительное улучшение эндотелиальной 
дисфункции (табл. 5) и, как следствие, снижение жес
ткости миокарда, улучшение сократительной способ
ности миокарда, насосной функции сердца, о чем 
свидетельствует увеличение Vcf и ФВ, снижение ЧСС. 
В результате повышается кровенаполнение в раннюю 
диастолу, снижается вклад левого предсердия в напол
нение левого желудочка миокарда, что является следс
твием повышения скорости диастолического расслаб
ления и диастолического резерва левого желудочка. В 
случае же исходно «замедленного типа» релаксации 

под воздействием аденоцина достоверное увеличение 
отношения Ve/Va (табл 3), что также, повидимому, 
свидетельствует об улучшении податливости миокар
да, насосной функции сердца и, как следствие, более 
выраженное уменьшение застоя в малом круге крово
обращения (табл. 2). Здесь следует подчеркнуть, что 
при анализе подгрупп (до и после лечения) контроль
ной и основной групп с ФВ ЛЖ ≤ 35 %, степень повы
шения ФВ и V

cf 
становится более выраженной (повы

шаются на 11,4 % и 46 % соответственно), что позволя
ет сделать вывод: чем выраженнее дисфункция ЛЖ, 
тем более выражен эффект аденоцина на сократитель
ную и релаксационную функции сердца.

В основе действия аденоцина лежит снижение 
тканевой гипоксии, уменьшение активности сво
боднорадикальных процессов, перекисного окис
ления структур и повышение инотропизма, обеспе
ченного адекватным увеличением синтеза макроэр
гов [3, 6], нормализацией активности симпатоадре
наловой системы, что является отличительным 
механизмом действия аденоцина, которое не дости

Таблица 3
Выраженность симптомов ХСН до и после лечения во второй когорте больных ИБС 

Показатель  Контрольная группа, n= 45  Основная группа, n= 46

до лечения после лечения до лечения после лечения

Цианоз, +/- 43 + / 2- 44 +/ 1 - 44 +/ 1 - 7 +/ 37 -

Одышка 3,8±0,2
#

 2,6±0,2
**##

 3,9±0,2  1,2±0,2

Хрипы 2,6±0,2
#

2,1±0,1
***###

2,8±0,1 0,8±0,1

Отеки 2,5±0,2 2,2±0,3
***###

2,7±0,3
***###

0,7±0,3
***###

 Печень (+1см – +1балл) 4,5±0,6 2,3 ± 0,2
***

4,9 ± 0,5
***

0,9 ± 0,4
***

ЧСС, уд/мин 1,1±0,2 0,6 ± 0,1
***#

1,2 ± 0,1
***#

0,4 ± 0,1
***#

Общая сумма баллов 14,5±0,6  9,8 ± 0,4
***##

 15,5 ± 0,4
***##

 4,0 ± 0,4
***##

ФК стенокардии 3,2±0,3 2,6 ± 0.2
**##

 3,6± 0.2
**##

1,6± 0.2
**##

ФК ХСН 3,25±0,15 2,70 ± 0,20
**#

3,32±0,12
**#

2,2±0,2
**#

Таблица 4
Действие аденоцина на структурно-геометрические и функциональные показатели левого желудочка 

при хронической ХСН

Показатель Практически 
здоровые

 Контрольная группа  Основная группа

до лечения после лечения до лечения после лечения 

ЛП, мм 25,2±4,2 34,5±1,3 31,0±1,2 37,9±1,6 30,8±1,1

КДР, мм 49,3±0,7 66,2±1,4 65,0±1,6 68,3±1,9 58,1±1,3*

КСР, мм 29,3±1,3 54,4±1,4 52,5±1,8 56,8±1,1 44,3±1,2*

ФВ, % 50–69 44,5±1,2 46,9±1,4* 41,4±1,0 49,7±0,8**

ТМЖП/ТЗС, мм 1,1–1,0 1,1±0,2 1,0±0,1* 1,14±0,08 1,0±0,1

2Н/D 0,37–0,40 0,32±0,02 0,33±0,02 0,29±0,02 0,35±0,02*

Скорость цирку-лярного 
укороче-ния волокон мио-
карда, Vcf, с-1

1,2±0,2 0,89±0,06 0,92±0,03* 0,71±0,06 1,06±0,03**#

Диастолическая функция, 
Ve/Va

1,61±0,03 0,81±0,13 0,88±0,04 0,77±0,07 0,95±0,06*

Примечание: # – сравнение средних величин между когортами; * – сравнение средних показателей до и после лечения в каждой 
группе: один знак – p<0,05; два – p <0,01; три – p <0,001; 2Н/Д=(ТМЖП+ТЗСЛЖ)/КДР; ТМЖП – толщина межжелудочковой 
перегородки; ТЗС - тольщина задней стенки ЛЖ.



61

Таблица 5
Действие аденоцина на структурно-геометрические и функциональные показатели левого желудочка при 

хронической ХСН без выраженной дисфункции левого желудочка

Показатель Практически 
здоровые

 Контрольная группа  Основная группа

до лечения после лечения до лечения после лечения 

ЛП, мм 25,2±4,2 40,9±1,7 41,0±2,7 47,9±1,5 46,8±1,8

КДР, мм 49,3±0,7 72,8±1,5 69,9±1,6 76,8±1,7 65,2±1,4*

КСР, мм 29,3±1,3 60,4±1,3 61,5±1,8 64,0±1,2 51,3±1,4*

ФВ, % 50–69 31,5±1,3 35,9±1,6* 28,3±1,1 39,7±1,4**

ТМЖП/ТЗС, мм 1,1–1,0 0,9±0,2 0,88±0,08* 0,82±0,08 1,01±0,07

2Н/D 0,37–0,40 0,23±0,03 0,24±0,02 0,22±0,02 0,29±0,02

Скорость циркулярного укороче-
ния волокон миокарда, Vcf, с-1

1,2±0,2 0,63±0,03 0,68±0,04* 0,61±0,03 0,89 ±0,04**#

Диастолическая функция, «З»
                                                 «Р»

1,61±0,03 0,89±0,13
1,90±0,20

0,76±0,04
2,11±0,22

0,68±0,07
2,20±0,10

0,93±0,06*
1,42±0,12**#

Примечание: # – сравнение средних величин между когортами; * – сравнение средних показателей до и после лечения в 
каждой группе: один знак – p<0,05; два – p <0,01; три – p <0,001. В строке диастолической функции выделены подгруппы 
с «замедленным типом релаксации» («З») и «рестриктивным типом» («Р»): 1-й тип нарушения диастолической дисфункции, 
характерный для ХСН I ФК – преобладание кровотока во время предсердной систолы, «тип замедленной релаксации», что 
указывает на снижение податливости миокарда и возрастание компенсаторной роли левого предсердия в наполнении ЛЖ в 
период его позднего наполнения, по мере прогрессирования ХСН и развития явлений декомпенсации отмечается увеличение 
градиента Ve/Va и происходит переход в «рестриктивный тип» [1].

Таблица 6
Действие аденоцина на липидный профиль, активность супероксиддисмутазы, ПОЛ и другие биохимические 

показатели крови при ХСН с выраженной дисфункцией левого желудочка

Показатель Норма Контрольная группа Основная группа

до лечения после лечения до лечения после лечения

 Na+, ммоль/л 135–152 141± 11 145± 11 138± 10 147± 9

 K+, ммоль/л 3,6–6,3 4,0± 0,5 4,3± 0,3 3,95± 0,12 4,6± 0,3*

Креатинин, мкмоль/л 50–115 91 ± 10 120 ± 11* 110 ± 12 82 ± 12*##

Мочевина, ммоль/л 4,2–8,3 7,1 ± 0,4 6,8 ± 0,5* 7,9 ± 0,4 5,7± 0,5**##

ОХС, ммоль/л < 5,2 6,64± 0,24 6,35± 0,15 6,65± 0,25 6,0±0,12*# 

Триглицириды, ммоль/л 0,5–2,1 2,15± 0,13 2,19± 0,2 2,7± 0,2# 2,1± 0,2*

β-липиды, о.е. 33–55 77± 13 74± 12 71± 9 58±11*#

Глюкоза, ммоль/л 3,9–5,4 6,5 ±0,3 6,4 ±0,3 6,4 ±0,2 5,4 ±0,3*

АСТ, Ед/л  < 40 32 ± 5 29 ±4 37 ± 3 20 ± 3*

АЛТ, Ед/л <30 25 ±6 27 ± 5 35 ± 6 19 ± 4

ЛДГ, Ед/л < 400 246 ±45 200 ±23 265 ±54 178 ± 34*

ЛДГ серд, Ед/л  <50 98 ± 23 87 ±13 108 ±23 63 ± 11*

СОД, усл.ед/мл 1,1- 2,2 0,22± 0,04 0,30±0,06** 0,18± 0,05 1,4±0,2***###

МДА, мкмоль/л 1,6- 2,0 5,3 ± 0,9 4,3± 0,8** 6,1± 0,3 2,3±0,3***###

Эндотелин-1 пМоль/мл 1,8± 0,9 5,8 ± 0,8 5,2± 0,9 6,1± 0,6 2,8±0,3**##

Примечание: # – сравнение средних величин между когортами; * – сравнение средних показателей до и после лечения в 
каждой группе: один знак – p<0,05; два – p <0,01; три – p <0,001.  ОХС – общий холестерин, АСТ – аспартатаминотрансфераза, 
АЛТ – аланинаминотрансфераза, ЛДГ – лактатдегидрогеназа, СОД – супероксиддисмутаза, МДА- малоновый диальдегид, ед 
– единиц активности, усл. ед – условные единицы активности.

гается ни одной комбинацией существующих сегод
ня терапевтических средств для лечения ХСН с 
выраженной дисфункцией левого желудочка. 
Следует отметить, что выраженное антиишемичес
кое и антигипоксическое действие аденоцина рас
пространяется не только на миокард, но и на другие 
ткани, находящиеся при ХСН в состоянии гистоток

сической гипоксии, в частности, почечную, что про
является в мощном диуретическом эффекте уже в 
продолжение капельницы и сопровождается сниже
нием содержания креатинина и мочевины (табл 6). 
Это позволяет уменьшать дозы мочегонных препа
ратов и, тем самым, снижать риск развития наруше
ний в электролитном балансе, что имеет большое 
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значение в случае сахарного диабета и хронической 
почечной недостаточности.

В продолжение инфузии аденоцина снимается и 
приступ ангинозных болей без существенного влияния 
на цифры АД, что позволяет применять препарат при 
гипотонии (в случае которой аденоцин способствует 
нормализации цифр АД). В обеих группах не отмечены 
достоверные изменения в показателях гемостаза, при 
повышенном уровне фибриногена фибринолитическая 
активность под воздействием аденоцина, по нашим 
предварительным данным, повышается.

Таким образом, включение короткого курса адено
цина в комплексную терапию ХСН с дисфункцией 
левого желудочка существенно уменьшает симптомы 
ХСН и замедляет процесс ремоделирования сердца. 
Эти результаты полностью совпадают с данными, 
полученными в многоцентровых исследованиях 
RADIANCE и PROVED, в которых было показано, что 
в случае включения в комбинацию ингибиторов АПФ, 

βадреноблокаторов и диуретиков сердечного глико
зида, удается существенно улучшить клиническую 
картину и повысить в пределах до 6 % фракцию выбро
са ЛЖ. В отличие от стандартной терапии, примене
ние аденоцина в продолжение 10–14 дней оказывает 
не только более быстрое и выраженное влияние на 
симптомы ХСН, но и инициирует деремолирование 
сердца: существенно уменьшается КСР и постнагрузка 
на ЛЖ, повышается скорость циркулярного укороче
ния волокон миокарда, фракции выброса и, что осо
бенно важно, улучшается диастолическая функция и 
состояние эндотелиальной системы сердца, содержа
ние в плазаме крови вазоконстрикторного эндотели
на1 уменьшается на 54 %, существенно не отличаясь 
от уровня, наблюдаемого у практически здоровых доб
ровольцев. 

Все вышеизложенное позволяет рекомендовать 
аденоцин в качестве препарата выбора в лечении 
ХСН.
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