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IN HYPERTENSIVE MEN 
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The effects of two β1-adrenoceptor-selective antagonists, namely 
nebivolol and metoprolol, on erectile function were studied in male 
patients with hypertensive men. Despite the similar antihypertensive 
efficacy of nebivolol and metoprolol, the former has additional benefits 
by avoiding erectile dysfunction in male hypertensive patients needing 
long-term β-blocker therapy. 
Key words: erectile function, arterial hypertension, metoprolol, nebivolol.
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В группе онкологических больных с возникшими в ходе полихимиотерапии 

кардиотоксическими эффектами Кораксан (ивабрадин) способствовал 

уменьшению жалоб на сердцебиение, перебои в работе сердца, отдышку, 

а также в обычной суточной дозе (10–15 мг) снижал ЧСС. 

Ключевые слова: полихимиотерапия, кардиотоксичность, синусовый 

узел, синусовый ритм, купирование кардиотоксических эффектов, 

Кораксан (ивабрадин). 

П
о приблизительным подсчетам ВОЗ, в 2000 г. в мире 

рак был диагностирован у 11 млн человек; от онколо-

гических заболеваний умерли 7 млн человек; общее число 

больных со злокачественными опухолями любой локализа-

ции достигло 25 млн человек. К 2030 г. прогнозируется рост 

заболеваемости раком в 3 раза; в РФ прогнозируется рост 

онкологической заболеваемости в 4,5 раза и смертности – 

на 55%. 

Традиционными способами лечения в онкологии 

являются хирургическое лечение, лучевая и химиоте-

рапия. В некоторых случаях достаточно какого-либо 

одного вида лечения, но зачастую оно бывает комп-

лексным. Химиотерапия используется как самостоятель-

ный вид противоопухолевого лечения и в комплексной 

терапии. 

Разработаны разнообразные схемы комбинаций про-

тивоопухолевых препаратов; в большинстве схем полихи-

миотерапии (ПХТ) присутствует доксорубицин или цис-

платин. В процессе лечения доксорубицином во многих 

случаях развивается кардиомиопатия: нарушение сердеч-

ного ритма, тахисистолия, боли в области сердца, неста-

бильное АД. При применении цисплатина кардиотоксич-

ность проявляется развитием инфаркта миокарда, нару-

шения ритма и проводимости.

Среди многообразной сердечно-сосудистой патологии 

определенное место принадлежит кардиомиопатиям [5]; 

они относятся к наиболее неизученной группе болезней, 

однако известно, что в случае развития тахикардии про-

гноз значительно ухудшается [3, 4]. Среди многочис-

ленных факторов сердечно-сосудистого риска большое 

значение придается частоте сердечных сокращений 

(ЧСС) [3, 7, 8]. По данным разных авторов, увеличение 

ЧСС служит маркером повышенного риска смерти (в том 

числе от всех причин) [5]. Результаты эпидемиологичес-

ких исследований, включая Фремингемское, свидетель-

ствуют о том, что с увеличением ЧСС возрастает число 

случаев внезапной смерти. 
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Препарат Кораксан (ивабрадин) является селективным 

ингибитором If-каналов синусового узла. Применение 

ивабрадина приводит к урежению ЧСС, не оказывает отри-

цательного инотропного действия, не влияет на атриовен-

трикулярную проводимость [1, 2, 5]. Помимо брадикарди-

тического эффекта, применение ивабрадина способствует 

стойкому антиангинальному эффекту [6, 7]. 

В данной работе представлен первый опыт лечения 

больных со злокачественными новообразованиями, полу-

чающих ПХТ, в ходе которой развились кардиотоксические 

эффекты, препаратом Кораксан (ивабрадин) и обсужда-

ются пути расширения показаний к применению этого но-

вого уникального препарата. 

Таблица 1

Распределение пациентов по возрасту и полу

Возраст, годы Мужчины Женщины Число больных

18–19 1 1 2

20–29 1 2 3

30–39 2 6 8

40–49 2 4 6

50–59 15 11 26

60–69 10 7 17

70–79 2 6 8

Всего 33 37 70

Целью исследования было оценить эффективность при-

менения Кораксана с целью купирования кардиотоксиче-

ских эффектов, развившихся в ходе противоопухолевой те-

рапии. 

Методом случайной выборки обследованы 95 онколо-

гических больных, находившихся на лечении в отделении 

химиотерапии Иркутского областного онкологического 

диспансера, получавшие ПХТ по схеме, в которой присут-

ствовал препарат с кардиотоксическим действием: доксо-

рубицин или цисплатин. 

Обязательными критериями включения пациентов 

в исследование были: 

отсутствие доказанной патологии со стороны сердеч-• 
но-сосудистой системы до начала ПХТ;

доказанная кардиотоксичность препарата в схеме • 
ПХТ; 

исключение патологии других органов и систем, про-• 
являющейся сходными клиническими симптомами;

добровольное информированное согласие пациента • 
на участие в исследовании. 

Пациенты наблюдались в течение не менее 6 нед. Им 

проводили не менее 2 осмотров: 1-й – включение в иссле-

дование, 2-й – через 6 нед; при необходимости были допол-

нительные осмотры. Включение пациентов в программу 

обязательно сопровождалось полным осмотром, сбором 

жалоб, анамнеза, проводились электрокардиография 

(ЭКГ), эхокардиография (ЭхоКГ), измеряли АД с помощью 

электронного тонометра Omron, определяли биохимиче-

ские маркеры повреждения миокарда (тропонин). Во время 

контрольного визита обязательными были осмотр, запись 

ЭКГ, при необходимости – другие исследования. 

Больные были разделены на 2 группы: 70 пациентам 

(1-я, основная группа) с целью купирования развившихся 

кардиотоксических эффектов был назначен препарат Ко-

раксан в стандартной дозе 10–15 мг/сут; 25 пациентов (2-я, 

контрольная группа) получали только метаболическую те-

рапию (рибоксин, электролитные смеси). До начала ПХТ 

у пациентов не было заболеваний сердечно-сосудистой 

системы.

Исследование было одобрено локальным этическим 

комитетом. Данные заносили в специальную анкету на-

блюдения пациента. Результаты исследования обрабо-

таны методами параметрической и непараметрической 

статистики в программном пакете Primer of Biostatistics 

(S. Glanz, 1999).

Распределение пациентов по возрасту и полу представ-

Таблица 2 

Частота встречаемости жалоб у пациентов, 

включенных в исследование

Симптом
Количество больных

абс. %

Сердцебиение 90 94,8

Одышка 81 85,3

Перебои в работе сердца 68 71,6

Боли в области сердца 26 27,4

Нестабильное АД 13 13,6

Отеки 11 11,6

Таблица 3

Динамика жалоб, %

Жалобы
1-я группа 2-я группа

до лечения после лечения до лечения после лечения

Сердцебиение 92,9 37,2 100 84,0

Перебои в работе сердца 70,0 21,4 73,0 48

Одышка 84,3 35,3 86,0 68,0

Отеки 12,9 1,4 10,0 4,0

Боли в области сердца 30,0 1,4 26,0 8,0

Нестабильное АД 15,7 2,9 8,0 8,0

лено в табл. 1

Средний возраст пациентов составил 

54,3±1,2 года (мужчин – 55,1±1,2 года, 

женщин – 52,8±1,6 года). Курили 45 об-

следованных: в 1-й группе – 33 (47,14%), из 

них было 9 (12,85%) женщин и 24 (34,28%) 

мужчины; во 2-й группе – 12 (48%): 

5 (20%) женщин и 7 (28%) мужчин. 

Данные о частоте жалоб, выявленных 

у пациентов, включенных в исследование, 

представлены в табл. 2.

Сочетание 3 основных жалоб (на 

сердцебиение, перебои в области сердца 

и одышку) наблюдалось у 53 (55,8%) 

обследованных, все 6 перечисленных 

жалоб – у 5 (5,3%).
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ЧСС >85 в минуту наблюдалась у 6 (6,3%) пациентов, 

>90 в минуту –  у 42 (44,2%), от 100 до 109 в минуту – 

у 25 (26,3%), 110 и выше – у 22 (23,2%) пациентов. Средняя 

ЧСС у обследованных составляла 101,03±1,8 в минуту, 

в том числе в 1-й группе – 103±2,2, во 2-й – 100,32±2,1 в ми-

нуту.

У 83 (87,4%) пациентов регистрировался синусовый 

ритм, у 9 (9,5%) – зафиксирована впервые возникшая фиб-

рилляция предсердий, у 3 (3,2%) пациентов зарегистри-

рован предсердный (нижнепредсердный) ритм. 

У 23 (24,2%) пациентов наблюдались экстрасистолы. 

Нарушение внутрижелудочковой проводимости в виде не-

полной блокады ножек пучка Гиса наблюдалось у 69 (72,6%) 

пациентов: блокада правой ножки – у 49 (51,6%), левой – 

у 14 (14,7%), двухпучковая неполная блокада – у 2 (2,1%), 

полная блокада правой ножки – у 4 (4,2%); нарушений про-

водимости не зарегистрировано у 26 (27,4%) человек. Нару-

шения процессов реполяризации миокарда выявлены у 45 

(47,3%) пациентов.

Увеличение размеров полостей сердца, выявленное на 

ЭхоГК, наблюдались у 45 (47,37%) пациентов, снижение 

фракции выброса (ФВ) в пределах 59–50% зафиксировано 

у 23 (24,21%), в пределах 49–40% – у 42 (44,2%), ФВ <40% – 

у 4 (4,21%) пациентов. В среднем ФВ в 1-й группе составила 

52±2,1%, во 2-й – 50,5±1,3%. 

Увеличение размеров полостей сердца в сочетании 

со снижением ФВ (данные ЭхоКГ) зафиксировано у 29 

(30,52%) пациентов. В 73,68% случаев наблюдалась дис-

функция левого желудочка, в 24,3% – перикардит.

Всем пациентам, у которых до включения в программу 

была мерцательная аритмия, удалось восстановить сину-

совый ритм путем инфузии амиодарона. Возникновение 

мерцательной аритмии расценено как проявление кардио-

токсичности ПХТ. 

Процентное соотношение мужчин и женщин в ос-

новной группе: было соответственно 47,1 и 52,9%. Всех 

пациентов этой группы разделили на 2 подгруппы: по-

лучавшие в схеме ПХТ доксорубицин (1-я; соотношение 

мужчин и женщин – 28,5 и 40,1%) и получавшие цисплатин 

(2-я подгруппа; соотношение мужчин и женщин – 18,6 

и 12,8%). Средняя ЧСС до лечения в 1-й подгруппе  соста-

вила 101,2±1,8 в минуту, во 2-й – 102,3±1,6 в минуту, дос-

товерно значимых различий в характере жалоб в исходный 

период, а также данных ЭКГ и ЭхоКГ между подгруппами 

не зафиксировано. 

АНАЛИЗ ЭФФЕКТИВНОСТИ ТЕРАПИИ

После лечения, как видно из представленных в табл. 3 

данных, в основной группе и группе сравнения динамика 

жалоб была различной.

В 1-й группе отмечено достоверное уменьшение жалоб 

на сердцебиение (р<0,01), перебои в работе сердца и одышку 

(р<0,05); во 2-й группе корреляционных взаимосвязей не 

прослеживалось (р=0,985).

Средняя ЧСС после лечения в 1-й группе составляла 

73,7±2,1 в минуту, т.е. произошло ее урежение на 30,2% 

(р<0,05); во 2-й группе этот показатель после лечения со-

ставил 94,24 в минуту, т.е. урежение ЧСС на 9,04% (р<0,05). 

Процессы реполяризации миокарда в 1-й группе после ле-

чения улучшились на 77%, при этом у всех больных были 

купированы изменения в миокарде по типу ишемии 

(р<0,05).

Улучшение внутрижелудочковой проводимости после 

лечения зафиксировано у 43,2% больных 1-й группы – пол-

ностью были купированы проявления двухпучковой бло-

кады, у 31,45% купирована блокада левой ножки пучка Гиса 

(р<0,04).

Побочные действия препарата Кораксан (ивабрадин) 

наблюдались у 1,4% больных; они были связаны с разви-

тием симптомной брадикардии. При уменьшении дозы 

препарата на 50% все побочные явления удалось купиро-

вать.

Таким образом, на фоне применения Кораксана дос-

товерно уменьшились жалобы на сердцебиение, перебои 

в работе сердца, одышку. В обычной суточной дозировке 

(10–15 мг) препарат у больных, получающих ПХТ, снижал 

ЧСС до целевых значений (не выше 76 в минуту). Побочные 

эффекты возникали в единичных случаях и не требовали 

отмены препарата.

Проведенное исследование показало, что применение 

Кораксана (ивабрадина) улучшает переносимость противо-

опухолевых препаратов, позволяет провести непрерывные 

курсы ПХТ, а следовательно, продлить продолжительность 

жизни онкологических больных и улучшить ее качество.
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ABOLISHMENT OF CARDIOTOXIC EFFECTS IN CANCER PATIENTS DURING 

POLYCHEMOTHERAPY 

I. Reshina, A. Kalyagin, Candidate of Medical Sciences; N. Sereda, 

Candidate of Medical Sciences; O. Larionova

In a group of cancer patients with cardiotoxic effects occurring during 

polychemotherapy, Coraxan (ivabradine) resulted in fewer complaints 

about palpitation, pulse irregularities, dyspnea, and, when given in a 

usual daily dose (10-15 mg), lowered heart rate.
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Key words: polychemotherapy, cardiotoxicity, sinus node, sinus rhythm, 

abolishment of cardiotoxic effect, Coraxan (ivabradine).


