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Цель. Сравнить эффективность монотерапии  карведилолом и комбинации карведилола с дигоксином

для контроля частоты сердечных сокращений (ЧСС) у пациентов с постоянной формой фибрилляции

предсердий (ФП) и хронической сердечной недостаточностью (ХСН). 

Материал и методы. 45 пациентов обоего пола, с постоянной формой ФП, на фоне ХСН II8III функцио8

нальных классов по NYHA, в возрасте 42877 лет были рандомизированы на 2 группы по способу лечения

и распределены в зависимости от исходных величин фракции выброса (ФВ) (ФВ>45%; ФВ<45%) и ЧСС

(ЧСС>100; ЧСС<100 уд/мин). В ходе исследования оценивались клинические и гемодинамические по8

казатели, β8адренореактивность. 

Результаты. Наиболее выраженные клинические признаки улучшения сократительной способности ми8

окарда были получены в группе комбинированной терапии, однако при ФВ>45%, наблюдалось недосто8

верное преимущество терапии карведилолом. 

Заключение. При исходной ФВ>45% у пациентов с ХСН и постоянной формой ФП  преимущества име8

ет монотерапия карведилолом, а при ФВ<45% наиболее выраженный  эффект наблюдался в группе ком8

бинированной терапии. При исходной ЧСС>100 выявлено преимущество комбинированной терапии по

сравнению с монотерапией карведилолом; при ЧСС<100 наблюдалось небольшое преимущество моно8

терапии карведилолом. 

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, хроническая сердечная недостаточность,

β8адренореактивность, карведилол, дигоксин. 

Aim. To compare effectiveness of carvedilol as monotherapy and in combination with digoxin for heart rate (HR)

control in patients with persistent atrial fibrillation (AF) and chronic heart failure (CHF). 

Material and methods. In total, 45 men and women, aged 42877 years, with persistent AF and NYHA Functional

Class II8III CHF were randomized into two treatment groups, and sub8divided by baseline ejection fraction, EF

(EF>45%; EF<45%) and HR (HR>100; HR<100 bpm). Clinical and hemodynamic parameters, as well as beta8

adrenoreactivity were assessed during the study. 

Results. The most manifested clinical signs of myocardial contractility improvement were observed in combined

therapy group. At the same time, in patients with EF>45%, non8significant benefits of carvedilol monotherapy

were registered. 

Conclusion. In CFH patients with persistent AF and baseline EF>45%, carvedilol monotherapy was more effec8

tive; in EF>45%, combined therapy had more clinical benefits. Moreover, combined therapy was more effective in

baseline HR>100, and carvedilol monotherapy – in baseline HR<100. 

Key words: Atrial fibrillation, chronic heart failure, beta8adrenoreactivity, carvedilol, digoxin.
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Согласно результатам Фремингемского ис8

следования хроническая сердечная недостаточ8

ность (ХСН) связана с увеличением риска фиб8

рилляции предсердий (ФП) в 8,5 раза у мужчин

и в 14 раз у женщин. При тяжелой ХСН супра8

вентрикулярные пароксизмальные тахикардии

(СПТ) развивались в 57% случаев, а устойчивая

форма ФП – в 37%. Из всех мужчин, наблюдае8

мых на протяжении 38 лет, возникшая мерца8

тельная аритмия (МА) вызывала сердечную не8

достаточность (СН) у 20,6% vs лишь 3,2% среди

тех, у кого не было МА. Для женщин эти цифры

составили 26% и 2,9% соответственно. Все это

заставляет настойчиво искать новые подходы к

лечению данной категории пациентов.

Распространенность МА при развитии СН

и по мере ее прогрессирования существенно

возрастает. Частота МА составила 10% у боль8

ных со II функциональным классом (ФК) ХСН

по классификации Нью8йоркской ассоциации

сердца (NYHA) и повышалась до 40% у пациен8

тов с IV ФК. В целом МА диагностируется у ~

25% пациентов с ХСН [1]. 

По данным популяционных исследований

22865% всех случаев заболевания приходится

на долю пароксизмальной ФП [2], однако па8

роксизмы ФП имеют тенденцию к учащению,

что иллюстрирует тот факт, что у > 30% пациен8

тов пароксизмальная форма ФП переходит в

персистирующую, а не менее чем в 25% случа8

ев – в постоянную форму [284].

Коррекция частоты сердечных сокраще8

ний (ЧСС) при постоянной форме ФП отно8

сится к основным терапевтическим задачам,

т.к. заметно улучшает субъективную переноси8

мость ФП, обеспечивает повышение сердечно8

го выброса за счет нормализации диастолы,

предотвращение или обратное развитие обус8

ловленной тахикардией систолической дисфу8

нкции желудочков [5], снижение риска тром8

бообразования в предсердиях и непосредствен8

но тромбоэмболий, что особенно важно у па8

циентов с сопутствующей ХСН, т.к. это связано

с увеличением риска внезапной смерти [6,7].

Имеются данные, что уменьшение ЧСС приво8

дит к увеличению медианы фракции выброса

левого желудочка (ФВ ЛЖ) с 25% до 52% [5]. 

У пациентов с ФП при выборе стратегии

контроля частоты желудочковых сокращений

достаточно широко используются β8адреноб8

локаторы (БАБ) и сердечные гликозиды, как

отдельно, так и в комбинации. Эти препараты

отнесены к основным урежающим ритм лекар8

ственным средствам в Международных реко8

мендациях 2001 по лечению ФП. Сочетание

постоянной формы ФП и СН служит показа8

нием к назначению дигоксина, который обес8

печивает положительный инотропный и отри8

цательный хронотропный эффекты. Недоста8

ток этого препарата заключается в том, что он

эффективно уменьшает ЧСС в покое, но мало

влияет на нее при физической нагрузке (ФН). 

Дигоксин укорачивает эффективный реф8

рактерный период предсердий, и одновремен8

но он не может в достаточной мере замедлять

проведение возбуждения через атриовентрику8

лярный узел при повышенной активности сим8

патической нервной системы (СНС), что про8

исходит при прогрессировании ХСН [8]. В свя8

зи с этим дигоксин нередко приходится назна8

чать в комбинации с БАБ. Учитывая отсутствие

влияния дигоксина на отдаленный прогноз па8

циентов с ХСН, роль его в качестве монотера8

пии ограничена, а при сочетании ХСН и посто8

янной формы ФП предпочтительна в комбина8

ции с БАБ [8,9].

В настоящее время не вызывает сомнений,

что БАБ значительно улучшают выживаемость

и качество жизни больных с ХСН, а также

уменьшают или предотвращают постинфар8

ктное ремоделирование ЛЖ. Благоприятный

эффект БАБ на процессы ремоделирования

миокарда объясняют снижением повреждаю8

щего действия катехоламинов на миоциты,

восстановлением сократимости гибернирую8

щих клеток миокарда, улучшением чувстви8

тельности β8адренорецепторов, уменьшением

контрактильности миокарда [10,17,18].

Монотерапия БАБ сама по себе может обес8

печить адекватный контроль ЧСС, учитывая их

непосредственно β8адреноблокирующие свой8

ства и доказанное влияние на прогноз у пациен8

тов с ХСН. По данным исследования CAST

(Cardiac Arrhythmia Suppression Trial) у пациен8

тов с нарушениями ритма и застойной СН, ле8

чившихся БАБ, отмечено значительное сниже8

ние летальности [11]. По данным Национальных

рекомендаций по диагностике и лечению ХСН,

по крайней мере, два типа БАБ – кардиоселек8

тивные бисопролол и метопролол, а также не8

кардиоселективный с дополнительными свой8

ствами α18адреноблокатора – карведилол

(Макиз8Фарма ЗАО, Россия) доказали свои эф8

фективность и безопасность [12].
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В проведенных исследованиях по сравне8

нию эффективности комбинации дигоксина с

карведилолом и монотерапии карведилолом у

пациентов с постоянной формой ФП продемо8

нстрирована большая эффективность комби8

нированной терапии [9,13]. В профилактичес8

ком исследовании SOLVD (Studies of Left

Ventricular Dysfunction) применение дигоксина

было значительно, но недостоверно, связано со

смертностью от любых причин 1,21 – 95% до8

верительный интервал (ДИ) 0,9781,52, и смерт8

ностью от прогрессирующей СН 1,36 (95% ДИ

0,9282,01) [7]. В  нескольких исследованиях бы8

ло обнаружено, что при ХСН дигоксин ослаб8

ляет тонус СНС, снижает активность ренина в

плазме крови и улучшает барорефлекторную

регуляцию кровообращения. Повышая

чувствительность барорецепторов дуги аорты и

каротидного синуса, дигоксин восстанавливает

рефлекторную сосудорасширяющую реакцию

на уменьшение постнагрузки на ЛЖ и частич8

но нормализует нарушенный циркадный тип

изменений ритма сердца, а также ослабляет ве8

гетативную дисфункцию [14,15]. Под влиянием

дигоксина увеличивается секреция предсерд8

ного натрийуретического пептида, уменьшает8

ся секреция ренина и снижается уровень аль8

достерона в сыворотке крови. 

По данным ретроспективного анализа пла8

цебо8контролируемых исследований по изуче8

нию карведилола и дигоксина у больных с

ХСН, которые проводились в США, Австралии

и Новой Зеландии [16] было обнаружено, что

применение дигоксина у больных ХСН, полу8

чавших плацебо, сопровождается достоверным

повышением смертности в 3,6 раза. Это свиде8

тельствует о том, что терапия дигоксином мо8

жет быть опасной у больных с ХСН, которые не

получают БАБ. Анализ взаимодействия между

дигоксином и карведилолом показывает, что у

больных с ХСН, не лечившихся карведилолом,

дигоксин уменьшает частоту госпитализаций,

но при этом достоверно увеличивает смерт8

ность в 3,6 раза. При комбинации дигоксина с

карведилолом, также уменьшается частота гос8

питализаций, но смертность не увеличивается.

Парадоксально, но карведилол не оказывал

существенного влияния на смертность боль8

ных с ХСН, которые не получали дигоксин [8].

В то же время, у больных, лечившихся дигокси8

ном, карведилол более чем в 3 раза снижал

смертность. Это дает основание предполагать,

что дигоксин ослабляет неблагоприятные эф8

фекты карведилола, связанные, например, с

его отрицательным инотропным действием.

Однако, имеющиеся сведения о том, что

при ХСН, обусловленной систолической дис8

функцией ЛЖ, применение дигоксина значи8

тельно увеличивает общую и сердечно8сосу8

дистую смертность в ~ 1,582 раза, требуют бо8

лее четкого и дифференцированного подхода к

терапии дигоксином. В клинике по8прежнему

отсутствует метод, который позволял бы адек8

ватно контролировать выбор снижающей ритм

терапии у пациентов с ХСН и постоянной фор8

мой ФП.

Доказано, что для большинства больных с

ХСН характерна хроническая гиперактивация

симпатоадреналовой системы (САС), составля8

ющей важную часть общего нейрогормональ8

ного гомеостаза организма. Исходя из этого,

можно предполагать множественность поло8

жительных эффектов БАБ при их назначении

больным с ХСН, т.к. именно эти препараты

способны прерывать патологическое влияние

катехоломинов [19,20]. Изучение адренореак8

тивности организма во время лечения БАБ,

возможно, позволит выделить группу пациен8

тов, индивидуально более чувствительных к

препаратам данной группы, четко определить

показания к назначению БАБ, а также прогно8

зировать течение ХСН.

В связи с этим, целью настоящего исследо8

вания было сравнение эффективности моноте8

рапии карведилолом и комбинации карведило8

ла с дигоксином для контроля ЧСС у пациен8

тов с постоянной формой ФП и ХСН; опреде8

ление более конкретных показаний и диффе8

ренцированного подхода  к назначению иссле8

дуемых препаратов.

Материал и методы
В исследование включены 45 пациентов обоего по8

ла, с постоянной формой ФП на фоне ХСН II8III ФК

(NYHA) в возрасте 42877 лет. Причинами развития ХСН

являлись ишемическая болезнь сердца (ИБС) и артери8

альная гипертония (АГ). Критериями включения боль8

ных в исследование служили: электрокардиографичес8

кие (ЭКГ) признаки ФП, длительность аритмического

анамнеза > 1 мес., клинические  признаки ХСН II8III

ФК (NYHA), информированное согласие пациента. В

исследовании не участвовали пациенты с перенесенным

инфарктом миокарда (ИМ) сроком до 6 мес., пороками

сердца, дилатационными кардиомиопатиями, тяжелой

ХСН IV ФК, синдромом слабости синусового узла, па8

тологией щитовидной железы, хронической алкоголь8

ной интоксикацией, тяжелой патологией внутренних
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органов, способной повлиять на результаты исследова8

ния. 

После подписания информированного согласия все

пациенты рандомизированы на 2 группы. I группа (n=22) –

больные получали карведилол в средней дозе 25±12,5

мг/сут.; II группа (n=23) – больные лечились карведилолом

в средней дозе 25±12,5 мг/сут. в комбинации с дигоксином

в средней дозе 0,25 мг/сут. Сформированные группы со8

поставимы по основным клинико8функциональным пока8

зателям. Для оценки эхокардиографических (ЭхоКГ) ре8

зультатов в соответствии с целями исследования все паци8

енты в группах были разделены по исходной ФВ ЛЖ

(ФВ>45%; ФВ<45%) и исходной ЧСС (ЧСС>100;

ЧСС<100). В таблице 1 представлена клиническая характе8

ристика больных. Больные обеих групп находились на пос8

тоянном лечении ингибиторами ангиотензин8превращаю8

щего фермента (ИАПФ), дезагрегантами (аспирин), диуре8

тиками, при клинических признаках стенокардии – нитра8

тами. Длительность наблюдения составила 6 месяцев.

В ходе исследования оценивали клинические и гемо8

динамические показатели ХСН, субъективная переноси8

мость ФП, β8адренореактивность. Всем пациентам перед

включением и через 6 месяцев лечения выполняли ульт8

развуковое исследование сердца аппаратом «Toshiba SSH8

160A» (Япония) по стандартной методике, регистрирова8

ли ЭКГ в 12 стандартных отведениях, оценивали толера8

нтность к ФН пробой с 68минутной ходьбой по стандарт8

ной методике. 

β8адренореактивность определялась экспресс8мето8

дом, сущность которого заключается в количественной

оценке степени ингибирования гипоосмотического гемо8

лиза эритроцитов в присутствии БАБ, степень гемолиза

измерялась колориметрическим способом. В опытной

пробе, содержащей в гипоосмотической среде БАБ, эрит8

роциты гемолизируются в меньшей степени, чем в конт8

рольной пробе, не содержащей БАБ, вследствие связыва8

ния БАБ клеточными рецепторами. После осаждения

центрифугированием негемолизированных клеток надо8

садочный слой в опытной пробе окрашен слабее, чем в

контрольной группе. После добавления образца крови во

все пробирки их содержимое перемешивают без пенооб8

разования, инкубируют при комнатной температуре в те8

чение 30 минут для завершения гемолиза, осаждают неге8

молизированные эритроциты центрифугированием. На8

досадочный слой колориметрируют при 540 нм. Величину

экстинкции опытной пробы выражают в процентах от

экстинкции контрольной пробы, а проценты принимают

за условные единицы (у.е.) [19]. 

Результаты исследования обработаны с применени8

ем статистического пакета программ SPSS 10.0. Для оцен8

ки достоверности различий между средними величинами

применяли дисперсионный анализ и критерий t Стью8

дента. Различия в пропорциях оценивали методом χ2

Пирсона. В случае сравнения малых выборок использова8

ли поправку Йетса и точный критерий Фишера. Статис8

тически значимым считали уровень достоверности

p<0,05. Анализ статистической связи между количествен8

ными переменными оценивали с помощью коэффициен8

та корреляции r.

Результаты и обсуждение
Во всех группах больных отмечено значи8

тельное улучшение самочувствия в виде умень8

шения одышки, слабости, отеков. Основные

клинические показатели, при анализе резуль8

татов лечения по двум группам представлены в

таблице 2. 

При пробе с 68минутной ходьбой у больных

обеих групп проходимое расстояние достоверно

(p<0,01) увеличилось на 17,9% в группе карве8

дилола и на 24,3% в группе комбинированной

терапии, что может свидетельствовать о повы8

шении сократительной способности миокарда,

более выраженное в группе II. Отсутствие дос8

товерного снижения ФК ХСН, вероятно, связа8

но с коротким курсом терапии, хотя и наблюда8

лась сопоставимая  тенденция к понижению

ФК ХСН на 12,5%  в I группе и на 13,0% во II. 

Таблица 1 
Клинико8функциональная характеристика 

пациентов, принимавших участие в исследовании

Показатель I группа II группа 

( n=22) ( n=23)

Возраст, годы (M±m) 59,6±3,9 61,2±4,2

Мужчины/женщины 15/7 11/12

АГ, n (%) 15(68) 16(72)

ИБС, n (%) 22(100) 21(91,3)

ХСН II ФК, n (%) 15(68,2) 15(65,2)

ХСН III ФК, n (%) 7(31,8) 8(34,8)

ФК ХСН 2,39±0,5 2,08±0,7

Перенесенные ИМ, n (%) 6(27,3) 9(39,1)

СД82, n (%) 6(27,3) 8(35,2)

ИМТ > 25 кг/м2, n (%) 14(61,4) 12(54,8)

Длительность аритми8 36,7±1,38 30,8±3,7

ческого анамнеза, мес.

Примечание: СД82 – сахарный диабет 2 типа; ИМТ – индекс

массы тела.

Таблица 2 
Динамика клинических показателей

Показатель I группа (n=22) II группа (n=23)

Исходно Через 6 месяцев Исходно Через 6 месяцев

68минутный тест ходьбы, м 270±19,3 329±12,7* (17,9%) 294±15,0 387±13,6* (24,3%)

ФК ХСН 2,4±0,7 2,1±0,4 (812,5%) 2,3±0,7 2,0±0,3 (813,0%)

β8адренореактивность, у.е. 28,5±1,6 21,2±1,1*** (825,6%) 26,2±1,2 20,3±0,9*** (822,5%)

САД, мм рт.ст. 158,2±4,2 130,0±2,0*** (817,7%) 152,9±2,9 126,9±1,6*** (818,3%)

ДАД, мм рт.ст. 92,4±0,9 80,0±1,1*** (813,1%) 91,0±1,7 79,5±0,7*** (815,2%)

Примечание: *** p<0,001,  *  p<0,01  по сравнению с исходными данными.
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У всех пациентов исходная величина β8ад8

ренореактивности мембран (β8АРМ) была вы8

ше нормы (2820 у.е.), что отражает защитную

десенситизацию адренорецепторов клеточных

мембран от деструктивного влияния повышен8

ного уровня катехоламинов в крови. В группе

карведилола уровень β8АРМ составил 28,5±1,6

у.е., в группе комбинированной терапии –

26,2±1,2 у.е., достоверная разница в исходных

величинах по группам  отсутствует. 68месячный

прием препаратов в обеих группах привел к

достоверному снижению β8АРМ (p<0,001), т.е.

к повышению чувствительности адренорецеп8

торов к гормонам САС, что связано с уменьше8

нием количества эндогенных катехоламинов в

результате ингибирования центральных меха8

низмов регуляции синтеза катехоламинов. Это

подтверждается также достоверным снижени8

ем систолического (САД) и диастолического

артериального давления (ДАД) в обеих группах

(p<0,01).

В таблице 3 представлены данные, полу8

ченные при разделении пациентов в обеих

группах по исходной ФВ: ФВ>45%; ФВ<45%.

В результате 68месячной терапии карведи8

лолом и комбинацией карведилола и дигокси8

на ЧСС достоверно снизилась во всех исследу8

емых группах. Достоверность во II группе

(p<0,001) выше, чем в I группе (p<0,01) для па8

циентов с ФВ<45%. Показатели ЭхоКГ досто8

верно не отличались, хотя и наблюдалась  опре8

деленная тенденция к нарастанию основных

показателей систолической функции миокарда

в зависимости от исходной ФВ. 

В сформированных подгруппах по ФВ от8

мечено существенное различие между группа8

ми I и II (ФВ>45%) по динамике β8АРМ. Вы8

явлено достоверное (p<0,05) снижение значе8

ний β8АРМ, кроме группы II (дигоксин + кар8

ведилол, исходная ФВ>45%). Отсутствие дос8

товерного снижения β8АРМ во II группе по

сравнению с I группой, предположительно,

может быть связано с конкурирующим влия8

нием дигоксина на ингибирование  централь8

ного звена синтеза катехоламинов карведило8

лом. Однако, учитывая имеющиеся данные о

снижении эффективности дигоксина при уве8

личении активности САС можно предполагать

ослабление этого влияния при нарастании

систолической дисфункции миокарда

(ФВ<45%) и превалирование нейромодулятор8

ного действия карведилола.  

Выявлена корреляционная зависимость

(r=80,4 при p<0,05) между β8АРМ и ФВ в груп8

пе карведилола у пациентов с ФВ>45%. Регрес8

сионный анализ взаимосвязи между снижени8

ем значений β8АРМ и нарастанием ФВ при ис8

ходной ФВ>45% в I группе показывает, что

между этими показателями существует обрат8

ная отрицательная линейная зависимость, ука8

зывающая на оптимизацию чувствительности

адренорецепторов к изменению уровня катехо8

ламинов на фоне регрессии симптоматики

ХСН. В подгруппах, сформированных по ис8

ходной ЧСС (таблица 4), кроме достоверного

снижения ЧСС везде выявлен недостоверный

прирост ФВ, конечного диастолического, сис8

толического размеров (КДР, КСР) и размеров

левого предсердия (ЛП).

При ЧСС<100 обнаружены не столь суще8

ственные преимущества для I группы. Лечение

дигоксином и карведилолом при исходной

ЧСС>100 уд/мин взаимно усиливает и сумми8

рует эффекты обоих препаратов по сравнению

Таблица 3
Показатели ЭхоКГ и динамика β8АРМ у пациентов с постоянной формой МА до и после лечения 

карведилолом и дигоксином с карведилолом в сравнении по подгруппам с исходной  ФВ>45% и  ФВ<45%

Показатель I группа (n=22) (карведилол) II группа (n=23) (дигоксин+карведилол)

ФВ>45% (n=12) ФВ<45% (n=10) ФВ>45% (n=13) ФВ<45% (n=10)

исходно через 6 мес., исходно через 6 мес., исходно через 6 мес.,  исходно через 6 мес., 

(%  по сравнению  (%  по сравнению (% по сравнению (%  по сравнению

с  исходными) с исходными) с исходными) с исходными)

ЧСС, уд/мин 102,5±3,2 76,3±2,8 *** 97,2±3,6 80,6±2,8 ** 92,1±3,2 72,4±3,6 *** 107,4±2,6 81,9±3,1 *** 

(825,4%) (817,5%) (821,7%) (824,2%)

ФВ, % 50,5±2,7 53,4±2,9 (5,4) 38,7±3,4 40,0±4,1 (3,2) 50,3±3,7 51,5±2,4 (2,3) 38,3±3,5 42,2±2,8 (9,2)

КДР ЛЖ, мм 52,5±2,5 50,3±3,4 (84,1%) 55,6±2,8 54,6±3,1 (81,2%) 53,5±2,7 53,0±3,5 (80,9%) 58,7±2,5 57,4±3,7 (82,2%)

КСР ЛЖ, мм 41,9±3,3 39,7±2,8 (85,2%) 42,6±2,5 42,0±2,9 (81,4%) 39,1±2,3 38,2±3,4 (82,3%) 45,3±1,7 43,6±2,9 (83,7%)

Размеры ЛП, мм 43,6±3,2 41,5±1,4 (84,8%) 48,0±1,8 47,4±2,7 (81,3%) 43,5±3,4 43,2±2,7 (80,7%) 47,2±3,8 45,1±2,5 (84,4%)

β8АРМ, у.е. 26,8±2,8 18,4±2,1* (831,3%) 32,0±2,2 23,1±3,8* (827,8%) 23,9±1,8 19,5±2,6 (818,4%) 28,9±2,3 21,5±1,2* (825,6%)

Примечание: *** 8 p<0,001; ** 8 p<0,01, * 8 p<0,05.
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с монотерапией карведилолом; при исходной

ЧСС<100 уд/мин подобного преимущества не

наблюдается.

Положительный эффект воздействия пре8

паратов обеих групп на показатели функции

ЛЖ подтверждается достоверным (p<0,01) сни8

жением β8АРМ во всех подгруппах, сформиро8

ванных по исходной ЧСС. Зависимость между

динамикой ЧСС и β8АРМ демонстрирует вы8

явленная прямая положительная корреляция

между данными показателями. Это отражает

повышение чувствительности β8адренорецеп8

торов мембран к действию катехоламинов при

снижении активности САС, что позволяет

прогнозировать уровень активности САС в за8

висимости от динамики β8АРМ.

Таким образом, 68месячное наблюдение

пациентов, страдающих ХСН и постоянной

формой МА, показало сопоставимую клини8

ческую эффективность  монотерапии карведи8

лолом и комбинированной терапии карведило8

лом с дигоксином. Наиболее выраженное кли8

ническое улучшение сократительной способ8

ности миокарда произошло в группе комбини8

рованной терапии, что подтверждает имеющи8

еся в литературе сообщения. Учитывая исход8

ные данные по ФВ, не выявлено преимущество

комбинированной терапии при ФВ>45%, од8

нако наблюдалось незначимое позитивное

влияние терапии карведилолом.

Полученные результаты по влиянию на

функциональную активность адренорецепто8

ров подтверждают преимущество терапии кар8

ведилолом у пациентов с ХСН и постоянной

формой МА при исходной ФВ ЛЖ >45%, что,

вероятно, может быть связано с конкурирую8

щим влиянием дигоксина на центральные ме8

ханизмы регуляции уровня эндогенных катехо8

ламинов при исходном умеренно выраженном

угнетении систолической функции миокарда

(ФВ ЛЖ >45%). Все вышеизложенное позволя8

ет сделать вывод, что у пациентов с ХСН и пос8

тоянной формой МА для адекватного назначе8

ния терапии необходимо учитывать исходные

показатели ФВ ЛЖ. По полученным результа8

там при исходной ФВ ЛЖ >45% терапия карве8

дилолом существенно, хотя и недостоверно,

улучшает систолическую функцию миокарда и

функциональную активность адренорецепто8

ров, в то время как добавление дигоксина усту8

пает монотерапии карведилолом по влиянию

на основные показатели ЭхоКГ течения ХСН и

в целом на уровень активности САС. По дина8

мике β8АРМ существенные различия в обоих

способах лечения отсутствовали. Однако, об8

наруженная корреляционная зависимость

между β8АРМ и ЧСС позволяет прогнозиро8

вать уровень активности САС у пациентов с

ХСН и постоянной формой МА.

Полученные результаты позволяют осуще8

ствлять более дифференцированный подход к

подбору терапии, оценивая исходные значения

ФВ ЛЖ и ЧСС. При исходной ФВ>45% у паци8

ентов с ХСН и постоянной формой МА преи8

мущества имеет монотерапия карведилолом, а

при ФВ < 45% наиболее выраженные клини8

ческие признаки улучшения сократительной

способности миокарда получены в группе ком8

бинированной терапии. При исходной

ЧСС>100 преимущество на стороне комбини8

рованной терапии по сравнению с монотера8

пией карведилолом, а при ЧСС<100 наблюда8

лось весьма незначительное позитивное влия8

ние монотерапии карведилолом. 

Таблица 4
Показатели ЭхоКГ и динамика β8АРМ у пациентов с постоянной формой МА до и после лечения 

карведилолом и дигоксином с карведилолом в сравнении по подгруппам с исходной ЧСС>100 и  ЧСС<100

Показатель I группа (n=22) (карведилол) II группа (n=23) (дигоксин+карведилол)

ЧСС>100 (n=10) ЧСС<100 (n=12) ЧСС>100 (n=10) ЧСС<100 (n=13)

исходно через 6 мес., исходно через 6 мес., исходно через 6 мес., исходно через 6 мес., 

(%  по сравнению (%  по сравнению (%  по сравнению (%  по сравнению  

с  исходными) с исходными) с исходными) с исходными) 

ЧСС, уд/мин 112,6±3,4 85,5±2,5 *** (821,4%) 87,2±4,6 73,7±2,8 * (815,4%) 110,1±3,0 79,4±1,7 *** (827,3%) 80,4±1,6 67,9±2,1 *** (815,2%)

ФВ, % 42,8±2,1 44,4±1,9 (3,5) 46,3±2,4 49,8±3,1 (7,0) 40,7±2,7 45,5±3,4 (10,5) 43,6±2,7 49,7±3,4 (6,2)

КДР ЛЖ, мм 57,5±2,7 57,3±3,4 (83,5%) 55,6±1,8 55,2±3,1 (87,1%) 57,2±1,6 56,7±0,5 (88,7%) 55,8±2,0 55,6±3,2 (83,6%)

КСР ЛЖ, мм 43,9±2,3 43,7±1,8 (80,5%) 41,0±3,5 41,2±2,9 (0,5) 42,8±2,3 42,1±3,4 (81,6%) 44,3±2,9 44,3±2,8 (0)

Размеры ЛП, мм 47,6±2,2 46,5±3,4 (82,3%) 49,0±2,8 47,4±3,7 (83,2%) 48,5±3,4 47,2±2,7 (82,6%) 47,2±2,8 47,1±3,5 (80,2%)

β8АРМ,  у.е. 30,4±2,8 21,4±2,5* (829,6%) 24,8±1,6 18,1±2,2* (827,0%) 28,7±1,4 19,5±2,1* (832,0%) 25,3±2,4 18,5±1,8* (826,8%)  

Примечание: *** 8 p<0,001; * 8 p<0,01.
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