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Хроническая сердечная недостаточ-

ность (ХСН) до настоящего времени 

остается одним из наиболее распро-

страненных и прогностически неблагопри-

ятных исходов многих сердечно-сосудистых 

заболеваний (ССЗ) [1]. По данным эпидемио-

логических исследований [2, 3] ХСН в мире 

диагностирована у более 22 млн человек. 

Установлено, что сердечной недостаточнос-

тью страдают 5,3 млн американцев, из них 

почти 50% – женщины [4]. В последние годы 

накоплены многочисленные свидетельства 

наличия гендерных различий, касающихся 

патогенеза ХСН и ответа на фармакотерапию. 

Так, артериальная гипертензия (АГ) – наибо-

лее частая причина развития ХСН у женщин, 

тогда как у мужчин первое место занимает 

ИБС. Результаты Фремингемского исследо-

вания свидетельствуют о том, что АГ ассо-

циируется с двукратным повышением риска 

развития ХСН у мужчин и трехкратным – у 

женщин [5]. Показано, что гендерные разли-

чия в наи большей степени проявляются в типе 

дисфункции левого желудочка (ЛЖ). У жен-

щин гораздо чаще, чем у мужчин, развивается 

сердечная недостаточность с сохраненной си-

столической функцией ЛЖ, для которой, как 

считалось ранее, характерен лучший прогноз, 

чем при систолической дисфункции ЛЖ. Од-

нако в недавно проведенных обсервацион-

ных исследованиях [6, 7] отмечена подобная 

смертность среди больных ХСН с сохранен-

ной систолической функцией ЛЖ и систоли-

ческой дисфункцией ЛЖ. Важно отметить, 

что ХСН у женщин в период постменопаузы 

длительное время протекает в скрытой, бес-

симптомной форме, плохо диагностируется 

и при отсутствии лечения быстро прогресси-

рует, переводя пациентов в группу самых тя-

желых больных. Среди лиц женского пола с 

ХСН 70% приходится на пациенток в возрас-

те старше 50 лет [8].

Ингибиторы ангиотензипревращающе-

го фермента (АПФ) являются обязательным 

компонентом лечения ХСН с систолической 

дисфункцией ЛЖ в связи с доказанными пре-

имуществами этого класса препаратов в отно-

шении заболеваемости и смертности [9, 10]. 

В то же время, в знаковых клинических иссле-

дованиях общая доля женщин была невелика, 

следовательно, эффективность ингибиторов 

АПФ в этой когорте больных остается недоста-

точно изученной. В мета-анализе [11] тридцати 

исследований с участием 1587 женщин с ХСН 

отмечена тенденция к улучшению выживае-

мости на фоне терапии ингибиторами АПФ 

(13,4% против 20,1% в группе сравнения) и 

благоприятное влияние на комбинированную 

конечную точку, включавшую выживаемость 

и длительность пребывания в стационаре 

(20,2% против 29,5% в группе сравнения). 

В другом мета-анализе [12], включавшем 2373 

женщин, выявлены подобные тенденции и 
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большие преимущества ингибиторов АПФ 

при симптоматической ХСН в сравнении с 

больными с бессимптомной сердечной не-

достаточностью. Таким образом, у женщин 

при наличии клинических признаков ХСН 

ингибиторы АПФ оказывают положительный 

эффект, хотя и несколько менее выраженный, 

чем у мужчин.

Следует еще раз подчеркнуть, что инги-

биторы АПФ являются средствами первой 

линии в лечении всех пациентов с ХСН. Наи-

более актуальным является их применение в 

постменопаузальный период в связи с гипо-

эстрогенией и частым наличием таких сопут-

ствующих заболеваний, как АГ и сахарный 

диабет (СД). К характерным особенностям 

развития климактерической АГ относятся ак-

тивация ренин-ангиотензин-альдостероно-

вой системы и симпатикотония, приводящие 

к вазоконстрикции и задержке жидкости, а 

также сопутствующие нарушения углеводного 

и липидного обмена. В связи с этим некоторые 

авторы наиболее оправданным считают ис-

пользование в данной ситуации препаратов, 

оказывающих натрийуретический и вазодила-

тирующий эффект. Таким характеристикам в 

полной мере соответствуют ингибиторы АПФ, 

длительное лечение которыми оказывает вы-

раженное антигипертензивное действие, не 

усугубляя метаболические расстройства и 

поч ти не вызывая побочных реакций у жен-

щин в период постменопаузы. Эффективность 

ингибиторов АПФ в лечении АГ у женщин в 

пери- и постменопаузальный период под-

тверждена в ходе крупного многоцентрового 

исследования, проведенного J. Blacher и со-

авторами [13].

В процессе выбора препарата для лече-

ния каждого больного решающая роль при-

надлежит эффективности лекарственного 

средства в совокупности с определенными 

особенностями фармакокинетики, которые 

должны совместно обеспечить высокий от-

вет на лечение и комплаентность пациента 

к назначенной терапии [14]. Лекарственное 

средство, рекомендуемое для лечения АГ по-

сле менопаузы, не должно усугублять осте-

опороз, отрицательно влиять на липидный 

спектр крови, углеводный, пуриновый об-

мен и должно хорошо сочетаться с возмож-

ной заместительной терапией. К числу таких 

препаратов относится лизиноприл. После 

перорального приема лизиноприл хорошо 

всасывается в желудочно-кишечном тракте. 

Абсорбция составляет в среднем 30%, био-

доступность – 29%. Употребление пищи на 

эти параметры не влияет. Препарат практиче-

ски не связывается с белками плазмы (менее 

20%). Максимальная концентрация в сыворот-

ке крови (90 нг/ мл) достигается через 7 часов. 

Проходимость через гематоэнцефалический 

и плацентарный барьер низкая. Лизиноприл 

не метаболизируется в организме и элимини-

руется почками в неизмененном виде. Лизи-

ноприл минимально связывается с белками 

плазмы крови, поэтому он не изменяет фар-

макокинетику других лекарственных средств, 

что делает его применение более предпоч-

тительным среди других ингибиторов АПФ 

для комбинированной терапии в сочетании с 

сердечными гликозидами, антикоагулянтами, 

антиаритмиками, нестероидными противо-

воспалительными препаратами (НПВП) и др. 

[26]. При почечной недостаточности возмож-

на кумуляция, поэтому необходим контроль 

клиренса эндогенного креатинина. Период 

полувыведения составляет 12 часов [15].

Эффективность и безопасность лизино-

прила хорошо изучена у пациентов с ХСН 

[16]. Полученные в ходе исследований ATLAS, 

GISSI-3, EUCLID результаты позволили утвер-

ждать, что длительная терапия лизиноприлом 

также эффективно влияет на выживаемость и 

заболеваемость пациентов на всех этапах раз-

вития сердечной недостаточности. При этом 

в исследовании ATLAS было показано, что 

при сердечной недостаточности назначение 

лизиноприла в низких дозах сопровождалось 

достоверно большей вероятностью развития 

комбинированной конечной точки (смерть от 

всех причин + госпитализации от всех при-

чин), чем при назначении высоких доз [27].

При ХСН лечение лизиноприлом начинают 

с дозы 2,5 мг один раз в сутки с последую-

щим увеличением на 2,5 мг через 3–5 дней до 

достижения поддерживающей дозы – 20 мг 

в сутки. Следует отметить, что имеются дан-

ные об эффективности более высоких доз 

лизиноприла – до 32,5–35 мг в сутки, которые 

при длительной терапии достоверно снижают 

суммарную частоту смертности от любых при-

чин и госпитализаций на 12%, а также частоту 

госпитализаций по поводу ССЗ (на 24% от об-

щего их числа) [17]. Вместе с тем, в доступной 

литературе авторами не найдено исследова-

ний по применению лизиноприла у женщин в 

состоянии ранней постменопаузы с ХСН и кли-

мактерическим синдромом (КС). В связи с этим 

целью работы было определение клинической 

эффективности, переносимости и влияния на 

показатели систолической и диастолической 

функции ЛЖ и качество жизни длительной 

терапии с включением лизиноприла у женщин 

с ХСН в ранний постменопаузальный период. 

Материалы и методы исследования

В открытое контролируемое исследование 

вошло 29 женщин в возрасте от 45 до 58 лет 

(средний возраст – 51,9±3,9 года) с ХСН IIА 

стадии (по классификации Н.Д. Стражеско и 

В.Х. Василенко), II функционального класса 

(ФК) и КС различной степени тяжести. У всех 

больных выявлена АГ II–III стадии 1–3-й сте-

пени. Средняя длительность АГ составила 

4,1±2,5 года. Индекс массы тела больных – 

29,2±3,2 кг/м2. Критерии исключения: вторич-

ные формы АГ, ИБС, острое нарушение моз-

гового кровообращения, нарушения ритма 

сердца, функции почек и печени, эндокринная 

патология. Обследованные больные находи-

лись в раннем постменопаузальном периоде 

(не более 5 лет после последней менструации) 

с КС различной степени тяжести. Постменопа-

узальный период у женщин в среднем соста-

вил 2,1±0,5 года. КС легкой степени тяжести 

диагностирован у 9 пациенток, у остальных – 

средней степени тяжести. До включения в 

исследование больные в течение 5–7 дней и 

более не получали антигипертензивной тера-

пии. В исследование не включались больные, 

получавшие заместительную гормональную 

терапию. Контрольную группу составили 

12 практически здоровых женщин, средний 

возраст которых составил 50,8±3,4 года.

До начала исследования все пациентки 

были осмотрены гинекологом, совместно с 

которым оценивали наличие и степень тяжес-

ти КС. Определение тяжести КС проводилось 

методом расчета менопаузального модифи-

цированного индекса – ММИ (Уварова Е.В., 

1982). Каждый из отдельных симптомов 

оценивали в зависимости от степени выра-

женности в баллах – от 0 до 3. Выделенные 

симптомокомплексы оценивали по группам. 

Значение нейровегетативного симптомоком-

плекса до 10 баллов соответствует отсутствию 

клинических проявлений, 10–20 баллов – 

слабой степени, 21–30 – средней, более 30 – 

тяжелой форме синдрома. Обменно-эндо-

кринные и психоэмоциональные нарушения 

оценивались в пределах 1–7 баллов – слабая 

степень, 8–14 – средняя, более 14 – тяжелая 

форма заболевания. КС легкой степени диа-

гностировалась при ММИ – 12–4 балла; КС 

средней степени – при ММИ 35–57 баллов; тя-

желой степени – при ММИ 58 баллов и выше. 

После регистрации исходных данных па-

циенткам назначали общепринятое базисное 

P
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лечение АГ, ХСН с обязательным включением 

ингибитора АПФ лизиноприла (торговое на-

звание Витоприл, STADA) по 10–20 мг в сутки. 

Длительность лечения составила 24 недели.

Всем пациентам проводилось клиническое 

исследование, регистрация ЭКГ, эхокардио-

графия с оценкой трансмитрального доп-

плеровского кровотока (цифровая ультра-

звуковая система «LOGIQ 5» фирмы «General 

Electric», США). Повторное исследование 

проводилось в подобных условиях через 

6 месяцев. При ЭхоКГ по методу Simpson [16] 

определялся конечный диастолический и ко-

нечный систолический размеры (КДР и КСР) 

ЛЖ, фракция выброса (ФВ) и масса миокар-

да ЛЖ по формуле Devereux R. и соавторов 

[18]. Оценка диастолической функции ЛЖ 

проводилась при синусовом ритме в режиме 

импульсной допплер-ЭхоКГ. Определялись 

общепринятые показатели трансмитрально-

го кровотока: пиковая скорость раннего (Е, 

см/с) и позднего (А, см/с) диастолического 

наполнения, а также соотношение Е/А, время 

замедления кровотока раннего диастоличес-

кого наполнения ЛЖ (DT), время изоволюми-

ческого расслабления ЛЖ (ВИР, мс) [19].

Оценка степени антигипертензивного эф-

фекта проводилась при измерении артери-

ального давления (АД) традиционным спо-

собом по методу Короткова Н.С. В качестве 

критерия эффективности антигипертензив-

ной терапии принимали снижение офисного 

ДАД на 10% или на 10 мм рт.ст. от исходного 

и САД – на 15 мм рт.ст. исходного уровня. Це-

левым уровнем офисного АД на фоне тера-

пии считалось АД <140/90 мм рт.ст. Суточное 

мониторирование АД (СМАД) проводилось 

двукратно (исходно и после проведенного 

курса лечения) с использованием портатив-

ных регистраторов «АВРМ-02» (Meditech, 

Венгрия), осуществляющих регистрацию АД 

осциллометрическим методом. Программи-

рование регистраторов и расшифровку дан-

ных осуществляли с помощью компьютерной 

программы АВРМbase, v.1.32 (Meditech Ltd, 

Венгрия). Данные каждого исследования ана-

лизировали с помощью программы АВРМbase 

для получения:

•  усредненных показателей САД, ДАД, 

частоты сердечных сокращений (ЧСС) в 

течение суток, периодов бодрствования 

и сна;

•  вариабельность САД, ДАД и ЧСС оце-

нивали по стандартному отклонению от 

средних величин;

•  показатели гипертонической нагрузки – 

процент измерений АД, превышающий 

принятый за верхнюю границу нормы 

уровень в общем количестве регистра-

ций (среднесуточные нормальные по-

казатели – не более 130/80 мм рт.ст., 

для периода бодрствования – не более 

140/90 мм рт.ст., для периода сна – не 

более 120/70 мм рт.ст.);

•  индекс площади гипертензии – площадь, 

ограниченная сверху графиком зависи-

мости давления от времени, а снизу – 

линией пороговых значений АД;

•  степень ночного снижения АД – отноше-

ние среднедневных показателей к сред-

неночным, выраженное в процентах.

Толерантность к физической нагрузке оце-

нивали с помощью теста 6-минутной ходьбы 

и определяли в исходных условиях и через 

6 месяцев наблюдения. Дистанция, прой-

денная больной за 6 минут, соответствовала 

определенному ФК ХСН: I ФК – 426–550 м, 

II ФК – 301–425 м, III ФК – 151–300 м, IV ФК – 

менее 150 м.

Для оценки качества жизни (КЖ) боль-

ных применялся Миннесотский опросник 

«Жизнь больного с сердечной недостаточнос-

тью» (T.S. Rector, J.N. Cohn, 1992). Вычислялся 

общий показатель КЖ, который состоит из 

суммы баллов всех ответов (наихудшее КЖ у 

больных с суммарным показателем 105 бал-

лов, наилучшее КЖ – 0).

Статистическую обработку полученных 

данных проводили стандартными методами 

вариационной статистики с использованием 

пакета статпрограмм. Для определения до-

стоверности различий попарно сравниваемых 

величин применяли критерий t Стьюдента. 

Достоверными считались различия при зна-

чении р<0,05.

Результаты и их обсуждение

Все больные успешно завершили исследо-

вание согласно протоколу. Побочные эффекты 

при приеме лизиноприла в виде головной 

боли наблюдались у 1 (3,4%) человека, что не 

требовало временной отмены или прекраще-

ния терапии исследуемым препаратом. 

Развитие КС ухудшает течение ХСН, сни-

жая толерантность к физической нагрузке и 

трудоспособность больных. Лечение женщин 

с ХСН в ранний постменопаузальный пери-

од с добавлением лизиноприла приводило к 

улучшению клинического состояния больных, 

Таблица 1. Изменение офисного артериального давления и показателей суточного 

мониторирования артериального давления на фоне терапии с добавлением лизино-

прила у женщин в постменопаузальный период с хронической сердечной недостаточ-

ностью и климактерическим синдромом (М±m)

Показатель Исходно Через 24 недели

Офисное САД, мм рт.ст. 160,9 ± 5,2 135,0 ± 5,6***

Офисное ДАД, мм рт.ст. 96,1 ± 2,3 85,1± 2,2*

ЧСС, уд./мин 76,3 ± 1,2 76,6 ± 1,6

Суточное мониторирование артериального давления

САД среднее (24), мм рт.ст. 156,5 ± 4,8 128,0 ± 4,3***

ДАД среднее (24), мм рт.ст. 93,8 ± 3,7 79,4 ± 3,9*

САД (д), мм рт.ст. 160,3 ± 4,9 130,5 ± 4,5***

ДАД (д), мм рт.ст. 94,4 ± 3,9 80,1 ± 4,1*

САД (н), мм рт.ст. 142,4 ± 3,1 120,6 ± 4,6***

ДАД (н), мм рт.ст. 89,3 ± 3,3 77,2 ± 1,6**

ИВСАД (24), % 60,3 ± 4,7 37,2 ± 5,5***

ИВДАД (24), % 32,0 ± 3,2 18,1 ± 3,8**

ВАРСАД (д), мм рт.ст. 18,7 ± 2,9 10,1 ± 1,1**

ВАРДАД (д), мм рт.ст. 15,8 ± 1,1 11,3 ± 0,9**

ВАРСАД (н), мм рт.ст. 17,4 ± 1,2 12,5 ± 1,5*

ВАРДАД (н), мм рт.ст. 13,5 ± 1,5 9,7 ± 0,9*

СИ САД, % 8,46 ± 1,7 11,6 ± 1,5

СИ ДАД, % 13,2 ± 1,6 15,5 ± 1,7

Примечания: САТ – систолическое артериальное давление, ДАД – диастолическое артериальное 

давление, ЧСС – частота сердечных сокращений, ИВ – индекс времени, ВАР – вариабельность, 

СИ – суточный индекс, д – день, н – ночь. Достоверность различий по сравнению с исходными 

данными: * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001.
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о чем свидетельствовало снижение ФК ХСН с 

2,0±0,1 в исходных условиях до 1,5±0,1 через 

6 месяцев терапии (р<0,05). Этому соответ-

ствовало увеличение дистанции 6-минутной 

ходьбы на 23,5% (c 378,9±15,2 до 467,9±14,3 м; 

р<0,001) через 6 месяцев наблюдения по срав-

нению с исходными данными.

В исходных условиях у всех обследованных 

больных диагностирована АГ. Через 24 неде-

ли терапии у всех больных на фоне терапии 

наблюдалось достоверное снижение АД по 

сравнению с исходными данными. Динами-

ка средних показателей офисного АД пред-

ставлена в таблице 1. Отмечено существен-

ное снижение САД (р<0,001) и ДАД (р<0,05). 

Статистически значимых изменений ЧСС не 

выявлено. 

Анализ показателей СМАД через 24 недели 

выявил существенное снижение среднесуточ-

ного САД (на 18,2%; р<0,001) и среднесуточ-

ного ДАД (на 15,3%; р<0,05). Наблюдалось 

снижение среднедневного САД – на 18,6 % 

(р<0,001). Кроме того, длительная терапия 

с добавлением лизиноприла приводила к 

существенному (р<0,05) снижению сред-

недневного ДАД на 15,1%. На фоне терапии 

с добавлением лизиноприла наблюдались 

благоприятные сдвиги средненочного САД 

и средненочного ДАД – снижение составило 

15,3% (р<0,001) и 13,5% (р<0,01) соответст-

венно. Через 6 месяцев терапии с добавле-

нием лизиноприла сохраняется стабильное 

снижение индекса времени (ИВ) гипертензии 

по САД и ДАД за 24 часа на 38,3% (р<0,001) 

и 43,4% (р<0,05) соответственно. 

В российской части исследования DESIRE 

(Diroton Efficience and Safety Investigation: 

Russian Estimated) [20] установлено, что у 

женщин выявляются более высокие сред-

несуточные и максимальные уровни САД, 

б  льшая вариабельность САД в течение су-

ток, особенно в ночные часы, б  льшая частота 

нарушений суточного ритма АД, в частнос-

ти б  льшая частота таких типов нарушения, 

как недостаточное снижение АД в ночные 

часы (non-dipper) и night-picker. Продемон-

стрировано, что примерно у 75% пациентов с 

АГ выявляется высокая вариабельность АД, 

которая коррелирует с повреждением орга-

нов-мишеней: аномальной геометрией ЛЖ, 

выраженностью гипертрофии ЛЖ, повыше-

нием уровня креатинина сыворотки крови, 

ретинопатией [21].

После 6-месячной терапии стандартное 

отклонение САД у больных с исходно высокой 

вариабельностью под влиянием проведенно-

го лечения уменьшилось в дневные часы на 

46% (р<0,01). Отмечено достоверное изме-

нение показателей вариабельности САД днем 

на фоне терапии с добавлением лизиноприла 

на 24,6% (р<0,05). Выявлено существенное 

изменение показателей вариабельности ДАД 

в дневные часы. Так, на фоне лечения ВАРДАД 

(Д) снижался на 28,5% (р<0,01).

При оценке параметров вариабельности 

АД в ночные часы отмечено, что комбиниро-

ванная терапия с добавлением лизиноприла 

(Витоприл, STADA) приводила к достоверному 

снижению вариабельности АД в ночные часы: 

САД – на 28,2% (р<0,05) и ДАД – на 28,1% 

(р<0,05). Таким образом, длительная терапия 

с добавлением лизиноприла приводила к су-

щественному снижению вариабельности САД 

и ДАД в дневное и ночное время. 

Изучение суточных индексов САД и ДАД 

показало, что только 41,4% женщин с АГ име-

ли суточный профиль АД «dipper», у 58,6% 

данный показатель был «non-dipper». Под 

влиянием терапии все 17 больных перешли с 

группы «non-dipper» (отсутствие ночного сни-

жения АД) в группу «dipper» (ночное снижение 

АД). Таким образом, терапия с добавлением 

лизиноприла (Витоприл, STADA) оказывала 

модулирующее воздействие на различные 

варианты суточного ритма АД.

В связи с тем, что ингибиторы АПФ обла-

дают одинаковым механизмом действия, эк-

сперты Европейского общества кардиологов 

полагают, что их эффекты общие для всего 

класса препаратов (класс-эффект). Тем не ме-

нее, в рекомендациях подчеркивается, что 

существенные отличия ингибиторов АПФ по 

силе связывания с АПФ в тканях и фармаколо-

гическим свойствам могут определять значи-

тельные различия их тканевых концентраций 

и клинических эффектов. Следовательно, 

выбор препарата и его дозы должен основы-

ваться на результатах клинических исследо-

ваний, в которых показана эффективность и 

полезность того или иного ингибитора АПФ.

Однократный прием лизиноприла обес-

печивал лучшую приверженность к лечению, 

повышая эффективность терапии, что под-

тверждается в данном исследовании и при 

опросе пациентов.

Изменения параметров морфофункцио-

нального состояния миокарда ЛЖ у больных 

с ХСН и КС, получавших длительную терапию 

с добавлением лизиноприла, представлены 

в таблице 2.

В процессе анализа структурно-геометри-

ческих показателей ЛЖ у пациентов I группы 

были выявлены элементы ремоделирования 

левых камер сердца, которые в соответст-

вии с современными представлениями де-

терминируют процесс диастолического на-

полнения. Под влиянием таких стимулов, 

как повышенный гемодинамический стресс 

на стенку сердца или влияние эффекторов 

нейрогуморальных систем, развивается диа-

столическая дисфункция, в основе которой 

лежит структурная и функциональная пере-

стройка кардио миоцитов и интерстициально-

го компонента миокарда. При этом в первом 

случае речь, прежде всего, идет о нарушении 

активного расслабления, а во втором – о по-

Таблица 2. Влияние длительной терапии с добавлением лизиноприла на показатели 

морфофункционального состояния миокарда левого желудочка у пациентов с хрони-

ческой сердечной недостаточностью и климактерическим синдромом (M ± m)

Показатель Группа контроля
Основная группа (n=29)

Исходно Через 24 недели

КДР, см 4,1±0,54 5,43 ± 0,12 4,96 ± 0,19*

КСР, см 2,9 ± 0,62 4,47 ± 0,39 3,97 ± 0,37

ФВ, % 59,4 ± 4,3 55,0 ± 1,3 59,7 ± 1,7

ТМЖП, см 0,90 ± 0,04 1,17 ± 0,02 1,06 ± 0,02*

ТЗС ЛЖ, см 0,89 ± 0,03 1,18 ± 0,03 1,06 ± 0,02*

ИММЛЖ, г/м2 84,8 ± 9,9 154,9 ± 4,8 138,2 ± 5,9*

Е, м/с 0,59 ± 0,9 0,52 ± 0,02 0,63 ± 0,03*

А, м/с 0,48 ± 0,8 0,67 ± 0,04 0,58 ± 0,05

Е/А 1,4 ± 0,3 0,78 ± 0,07 1,09 ± 0,09*

Примечания: КДР – конечный диастолический размер, КСР – конечный систолический размер, 

ФВ – фракция выброса, ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки, ТЗС ЛЖ – толщина зад-

ней стенки левого желудочка, ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка, Е – пиковая 

скорость раннего диастолического наполнения, А – пиковая скорость позднего диастолического 

наполнения; * – р<0,05 в сравнении с исходными данными.
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вышении жесткости миокарда в случае пред-

шествующей хронической ишемии. Таким 

образом, в формировании ремоделирования 

сердца оказываются задействованными оба 

основных фактора, ответственных за запол-

нение ЛЖ [22]. Известно, что нарушение диа-

столической функции даже в изолированном 

виде приводит к существенному ухудшению 

центральной гемодинамики, в частности, по-

вышению конечно-диастолического давления 

в ЛЖ и, соответственно, в малом круге крово-

обращения, что может способствовать разви-

тию сердечной недостаточности (см. табл. 2).

В проведенном исследовании анализ по-

казателей диастолической функции показал, 

что в исходных условиях у 27 (93,1%) больных 

выявлена диастолическая дисфункция ЛЖ по 

I типу, в 28 (96,6%) случаев регистрировалось 

увеличение массы миокарда ЛЖ, у 24 (82,8%) 

пациенток наблюдалось увеличение толщи-

ны межжелудочковой перегородки и задней 

стенки ЛЖ, а у 22 (75,9%) – дилатация левого 

предсердия. Нарушения систолической функ-

ции ЛЖ у обследованных не отмечено. 

Установлено улучшение морфофункцио-

нальных параметров сердца на фоне длитель-

ной терапии с добавлением лизиноприла. Так, 

наблюдалось уменьшение ИММЛЖ на 10,8% 

(р<0,05) вследствие достоверного (р<0,05) 

уменьшения КДР, ТМЖП и ТЗС ЛЖ (на 8,7%, 

9,4% и 10,2% соответственно). Важность этого 

обстоятельства демонстрирует тот факт, что 

увеличение ТЗС ЛЖ на 1 мм сопровождается 

повышением смертности в 7 раз [23]. Отме-

чено незначительное (р>0,05) возрастание 

фракции выброса ЛЖ (см. табл. 2).

После проведенного лечения отношение 

E/A возрастало на 39,7% (р<0,05) и практичес-

ки нормализовалось благодаря повышению 

Е на 21,2% (р<0,05). Эффективность терапии 

с добавлением лизиноприла в отношении 

коррекции диастолической дисфункции ЛЖ 

может быть связана не только со снижением 

ИММЛЖ, но и с другими механизмами дей-

ствия, в частности, со снижением коллагено-

образования в интерстиции и ремоделирова-

ния сосудов [23].

В последние годы оценка КЖ становит-

ся предметом клинического интереса науч-

ных исследований, критерием назначения 

или коррекции применения лекарственных 

средств [24, 25]. Дефицит эстрогенов, разви-

вающийся в период пременопаузы, ведет к 

появлению различных вазомоторных симпто-

мов, урогенитальных расстройств, а в долго-

срочной перспективе – к ССЗ и oстеопорозу. 

Все эти нарушения и заболевания отрицатель-

но воздействуют на КЖ женщин. Изучение 

интегрального показателя КЖ позволяет осу-

ществлять постоянный мониторинг состояния 

больного и при необходимости – вносить 

коррективы в лечебный процесс. Оценка КЖ, 

выполненная пациентом, является важным 

показателем его общего состояния. Данные 

о КЖ, наряду с информацией, полученной 

при осмотре больного, позволяют составить 

более полную и объективную картину болез-

ни. В данном исследовании через 6 месяцев 

терапии анализ КЖ по данным Миннесотско-

го опросника показал существенное улуч-

шение по сравнению с исходными данными 

(с 42,6±1,53 до 31,3±1,67 баллов; р<0,01).

Через 6 месяцев лечения отмечена поло-

жительная динамика ММИ, отражающего 

весь симптомокомплекс менопаузальных рас-

стройств в баллах. Так, общий ММИ умень-

шался на 19,8% (р>0,05). При этом улучшение 

наблюдалось в основном вследствие сниже-

ния нейровегетативного симптомокомплек-

са – 6,9 балла (р<0,05). На фоне достижения 

целевого уровня АД и улучшения клиническо-

го течения ХСН зарегистрировано снижение 

частоты наиболее характерных жалоб: «при-

ливов» жара, потливости, покраснения кожи, 

нарушений сна, головокружения, головной 

боли. Следует отметить, что на фоне лечения 

увеличилось число больных с более легким 

течением КС (ММИ 12–34 балла). Тяжелая 

степень КС к концу периода наблюдения не 

отмечена.

Таким образом, механизмы развития ХСН 

у женщин в ранний постменопаузальный 

период определяются в основном диасто-

лической дисфункцией при сохраненной 

сократительной способности миокарда ЛЖ. 

Длительная терапия с добавлением лизино-

прила (в данном случае Витоприл, STADA) у 

женщин с начальной стадией ХСН и менопа-

узальным синдромом является рациональной 

и эффективной терапией, способствующей 

стабилизации суточного профиля АД, ока-

зывающей благоприятное влияние на вари-

абельность АД, значительно улучшающей 

структурно-функциональные характеристики 

миокарда ЛЖ, повышающей КЖ больных, 

наряду с хорошим профилем безопасности 

и переносимости.
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