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Оценка эффективности 
и переносимости ивабрадина 
(Кораксана) у больных 
ишемической болезнью сердца 
с метаболическим синдромом

Контроль частоты сердечных сокращений (ЧСС) – важный 
терапевтический принцип, который должен соблюдаться у больных 
с ишемической болезнью сердца (ИБС). В практической деятельности 
врача нередки случаи, когда существуют противопоказания к назначению 
бета-адреноблокаторов для снижения ЧСС у таких больных. В частности, 
назначение бета-адреноблокаторов не рекомендовано пациентам 
с метаболическим синдромом (МС), так как многие из препаратов 
этого класса отрицательно влияют на чувствительность к инсулину, 
углеводный и липидный обмен. Альтернативой может служить препарат 
ивабрадин (Кораксан) – If-ингибитор ионных потоков избирательного 
действия, характеризующийся отрицательным хронотропным 
действием и не оказывающий отрицательного инотропного действия, 
а также, в отличие от бета-адреноблокаторов, не влияющий 
на атриовентрикулярную проводимость, артериальное давление. 
Авторы изучили эффективность и безопасность применения Кораксана 
у 30 пациентов с ИБС (стенокардией напряжения I–III ФК) с МС 
с неалкогольным стеатогепатитом (НАСГ) или без НАСГ. Результаты 
исследования подтвердили эффективность Кораксана у пациентов с ИБС, 
что выразилось в уменьшении ЧСС, количества приступов стенокардии, 
повышении эластичности сосудов, отмечена положительная тенденция 
к улучшению эндотелиальной функции. Терапия Кораксаном хорошо 
переносилась, отрицательного влияния на функцию печени у больных 
с ИБС, МС и сопутствующим НАСГ не наблюдалось.
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И
шемическая болезнь сер-
дца (ИБС) широко рас-
пространена во  всем 

мире и  занимает одно из  веду-
щих мест в  структуре инвалид-
ности и смертности от сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ).
За  последние 20 лет опублико-
ваны результаты двух десятков 
крупных эпидемиологических ис-
следований, в которых показано, 
что повышенная частота сердеч-
ных сокращений (ЧСС) представ-
ляет собой независимый фактор 
риска сердечно-сосудистой забо-
леваемости и смерти [1–4].
Взаимовлияние ЧСС и ИБС было 
установлено еще во  фремингем-
ском исследовании (1987) при 
20-летнем наблюдении 9070 паци-
ентов [4].
В 15-летнем наблюдательном ис-
следовании CASS (Coronary Artery 
Surgery Study – Исследование хи-
рургического лечения ишемичес-
кой болезни сердца), в  котором 
участвовали 25 000 пациентов, 
был проведен анализ долгосроч-
ной прогностической значимости 
ЧСС в покое в отношении течения 
предполагаемой или документи-
рованной ИБС. И  в этом иссле-
довании подтвердилось наличие 
сильной прямой корреляции 
между ЧСС и ИБС. Такая же тен-

Тема номера: полиморбидность с позиции терапевта



21
Кардиология и ангиология. № 3

денция отмечена в 10-летнем ис-
следовании he Chicago People Gas 
Company Study (Исследование га-
зовой компании Чикаго). А в ис-
следовании NHANES I (National 
Health and Nutrition Examination 
Survey – Национальное исследо-
вание здоровья и питания) среди 
1000 обследованных в  течение 
одного года лиц документирова-
на прямая положительная связь 
ЧСС с  клиническими проявле-
ниями ИБС, резко возраставшая 
при ЧСС > 84 сокращений в одну 
минуту [3–6].
В ряде публикаций показана вы-
сокодостоверная, прямая кор-
реляция между ЧСС и  частотой 
развития инфаркта миокарда 
в  течение 5–10 лет наблюдения. 
В  2005  г.  были опубликованы 
данные исследования he Cooper 
Clinic Mortality Risk Index (По-
казатель риска смерти клини-
ки Купера), в  котором, на  осно-
вании разработанной системы 
балльной шкалы оценки веро-
ятности смерти от  всех причин 
среди 21  766  мужчин в  возрасте 
29–69 лет без клинически очевид-
ных серьезных заболеваний, было 
показано полуторакратное (1,46) 
увеличение риска смерти при ЧСС 
≥ 80 ударов в минуту, а оптималь-
ной с точки зрения прогноза явля-
лась ЧСС ≤ 59 ударов в минуту [6].
Частота сердечных сокращений – 
физиологический параметр, наи-
более часто исследуемый врачом 
в  его ежедневной практике при 
оценке функционального состо-
яния пациента. Стойкое увели-
чение ЧСС может свидетельство-
вать о наличии ССЗ [7].
В связи с этим в 2007 г. в новые 
Европейск ие рекоменда ции 
по  профилактике ССЗ в  клини-
ческой практике повышенная 
ЧСС включена как фактор риска 
наряду с артериальной гиперто-
нией, сахарным диабетом, атеро-
генной дислипидемией, курени-
ем [8, 9].
A. Boraso (2001) изучал роль ритма 
сердечной деятельности в функ-
ционировании сердца как насоса 
на основании данных о детерми-
нирующем влиянии ЧСС (через 
активацию симпатической нерв-
ной системы) и предположил на-

личие взаимосвязи ЧСС и ожида-
емой продолжительности жизни 
человека [10].
Влияние метаболического син-
дрома (МС) на  современное об-
щество трудно переоценить, 
поскольку сегодня этот симпто-
мокомплекс встречается почти 
у  каждого четвертого взрослого 
человека, а в последнее время на-
блюдается тенденция роста час-
тоты МС, в том числе среди под-
ростков и  молодежи. Масштабы 
проблемы настолько велики, что 
МС признан не только медицин-
ской, но и социальной проблемой 
[11, 12].
В  многочисленных исследова-
ниях доказано, что смертность 
от ИБС, инсульта, сахарного диа-
бета намного превышает таковую 
у лиц без МС: среди больных с МС 
смертность от ИБС на 40%, арте-
риальной гипертонии в 2,5–3 раза, 
а от сахарного диабета 2-го типа 
в 4 раза выше, чем в общей попу-
ляции.
По  оценкам независимых экс-
пертов, распространенность МС 
среди взрослого населения Рос-
сийской федерации составляет 
до 30%.
У  больных с  МС заболевания 
билиарного тракта встречают-
ся в  41,9% случаев, нарушения 
со стороны «второго сердца» – пе-
чени – в 64% [13]. При МС именно 
печень становится одним из глав-
ных органов-мишеней. Пациен-
ты с  МС имеют максимальный 
риск развития жировой болезни 
печени и, как следствие, неалко-
гольного стеатогепатита (НАСГ), 
который выявляется у таких па-
циентов в 37,5% случаев.
Большинство пациентов с  МС 
имеют индекс массы тела , 
на  10–40% превышающий нор-
мальный. У  каждого четвертого 
больного с МС имеются призна-
ки инсулинорезистентности в от-
сутствие морбидного ожирения. 
Высокая степень ожирения и ин-
сулинорезистентности увеличи-
вает риск развития НАСГ. Ожи-
рение 2–3-й степени почти в 100% 
случаев сочетается с  развитием 
жировой дистрофии печени и  в 
20–47%  – с  НАСГ. По  мнению 
большинства исследователей, 

НАСГ является печеночной со-
ставляющей МС.
Патогенез НАСГ не вполне ясен. 
Существующая модель пато-
генеза НАСГ  – так называемая 
теория двух толчков  – объеди-
няет известные факторы риска 
стеатогепатита. При увеличении 
массы тела нарастает поступле-
ние в печень свободных жирных 
кислот (СЖК) и развивается сте-
атоз печени (теория «первичного 
толчка»). Во время этого процесса 
происходят реакции окисления 
СЖК и  образуются продукты 
перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) и реактивные формы кис-
лорода (теория «второго толчка»). 
Именно окислительный стресс 
несет ответственность за  появ-
ление стеатогепатита и  имеет 
наиболее важное клиническое 
и  прогностическое значение. 
Непосредственными фактора-
ми, вызывающими воспаление, 
считаются нарушенные функ-
ции внутриклеточных структур 
(митохондрий), а  факторами, 
вызывающими гибель гепатоци-
тов и развитие фиброза, – ПОЛ, 
секреция цитокинов [14, 15]. 
Одной из  возможных причин, 
способствующих развитию вос-
палительного компонента при 
НАСГ, является эндотоксемия, 
связанная с дисбиозом кишечни-
ка. Считается, что возникновение 
эндотоксемии при стеатогепати-
те характеризуется повышенной 
выработкой провоспалительных 
цитокинов (фактора некроза опу-
холи альфа, интерлейкинов 6 и 8) 
и  повышенной экспрессией ре-
цепторов к  провоспалительным 
цитокинам [16].
Примерно у  90% пациентов 
с НАСГ отмечается одна из наи-
более характерных особенностей 
МС, а у 1/3 больных присутству-
ют все признаки МС [17]. Таким 
образом, исследователями и кли-
ницистами во всем мире все боль-
ше осознается связь между НАСГ 
и МС.
В  некоторых исследованиях по-
казано, что наряду с традицион-
ными факторами сердечно-сосу-
дистого риска у взрослых и детей 
с неалкогольной жировой болез-
нью печени (НАЖБП) отмечает-
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ся накопление факторов риска, 
которые рассматриваются в  ка-
честве суррогатных [18]. Среди 
таких суррогатных маркеров сер-
дечно-сосудистого риска можно 
отметить такой показатель, как 
скорость распространения пуль-
совой волны, которая хорошо 
коррелирует с  растяжимостью 
и жесткостью артерий и является 
простым неинвазивным индексом 
для оценки атеросклероза. Арте-
риальная жесткость представляет 
собой один из основных гемоди-
намических факторов, определя-
ющих пульсовое давление даже 
на  ранней стадии заболевания, 
и уже показано, что ее изменения 
являются независимым предик-
тором «твердых» конечных точек 
у пациентов с высоким сердечно-
сосудистым риском.
Отметим: несколько продоль-
ных исследований показали, что 
ССЗ являются одной из наиболее 
важных причин заболеваемости 
и смертности у больных с НАСГ 
[19]. В  ходе популяционного 
исследования, в  которое было 
включено 980 больных с НАЖБП 
и 6594 человека без НАЖБП (сред-
ний срок наблюдения – 8,7 года), 
установлено, что у  пациентов 
с  НАЖБП отмечается сущест-
венно более высокая общая и сер-
дечно-сосудистая смертность, 
особенно в  возрасте 45–54 лет, 
по сравнению с лицами из груп-
пы контроля [20]. Анализ данных 
исследования NHANES III пока-
зал, что ССЗ становились веду-
щей причиной смерти пациентов 
с НАЖБП [21, 22].
Препаратами первого ряда у боль-
ных ИБС являются бета-адре-
ноблокаторы. Однако известно, 
что при МС назначение препа-
ратов этого класса нежелательно 
в связи с возможным негативным 
влиянием на  липидный и  угле-
водный обмен. Альтернативой 
бета-адреноблокаторам является 
препарат ивабрадин (препарат Ко-
раксан) – первый представитель 
нового терапевтического класса, 
If-ингибитор селективного и спе-
цифического действия. Действие 
препарата направлено исклю-
чительно на  снижение частоты 
ЧСС и не влияет на сократимость 

миокарда, атриовентрикулярную 
проводимость, артериальное дав-
ление.
В клинической практике антиан-
гинальная и  антиишемическая 
эффективность ивабрадина была 
продемонстрирована в  различ-
ных крупномасштабных иссле-
дованиях. Оценивались данные 
о частоте приступов стенокардии, 
количестве потребляемого нит-
роглицерина короткого действия 
и  ЧСС (в  5 рандомизированных 
исследованиях больные со  ста-
бильной стенокардией получали 
5, 7,5 или 10 мг ивабрадина в тече-
ние 3 или 4 месяцев). Подгруппы 
были определены в зависимости 
от возраста, пола, характеристи-
ки заболевания и сопутствующих 
заболеваний (тяжесть стенокар-
дии, наличие перенесенного ин-
фаркта миокарда, цереброваску-
лярных заболеваний, сахарного 
диабета, бронхиальной астмы / 
хронической обструктивной бо-
лезни легких, заболеваний пери-
ферических сосудов). Ивабрадин 
уменьшал частоту приступов 
стенокардии на 59,4% и количест-
во принятого нитроглицерина 
на 53,7%. Препарат хорошо пере-
носился во всех подгруппах. Ан-
тиангинальная эффективность 
ивабрадина была одинакова не-
зависимо от тяжести стенокардии 
и наличия сопутствующих забо-
леваний [23].
Для оценки особенностей лечения 
больных стабильной стенокар-
дией в российской клинической 
практике и эффективности и без-
опасности нового брадикардичес-
кого препарата ивабрадина под 
эгидой Всероссийского научного 
общества кардиологов (ВНОК) 
была организована националь-
ная программа АЛЬТЕРНАТИВА 
(исследование АнтиангинаЛЬ-
ной эффекТив ности и пЕРеноси-
мости КораксаНА (ивабрадина) 
и оценка качесТва жИзни паци-
ентоВ со стАбильной стенокарди-
ей). Программа АЛЬТЕРНАТИВА 
включала 2 этапа – эпидемиоло-
гический и клинический. В рам-
ках первого этапа программы  – 
эпидемиологического – изучалась 
современная терапия стабильной 
стенокардии в амбулаторных ус-

ловиях и был проведен монито-
ринг ЧСС у  этого контингента 
больных ИБС. Основные задачи 
эпидемиологического этапа про-
граммы включали характеристи-
ку популяции больных стабиль-
ной стенокардией с определением 
ЧСС; изучение современных ме-
тодов терапии; оценку влияния 
стенокардии на  повседневную 
активность больных (качество 
жизни). Вторая (клиническая) 
часть программы предполагала 
проведение исследования ан-
тиангинальной эффективнос-
ти и  переносимости Кораксана 
(ивабрадина) и  оценку качест-
ва жизни больных стабильной 
стенокардией. По  результатам 
исследования было сделано за-
ключение о  том, что Кораксан 
обеспечивает быстрое и  досто-
верное снижение ЧСС, более 
выраженное при более высоком 
исходном уровне ЧСС: у пациен-
тов с исходной ЧСС > 80 уд/мин – 
на 25 уд/мин, у пациентов с ЧСС 
< 80 уд/мин – на 14 уд/мин. Сни-
жение ЧСС сопровождается зна-
чительным уменьшением коли-
чества приступов стенокардии 
и принимаемых таблеток нитро-
глицерина. Кораксан позволяет 
существенно повысить качество 
жизни пациентов с ИБС по всем 
шкалам Сиэтлского опросника 
качества жизни больных стено-
кардией (Seattle Angina Question-
naire – SAQ). В ходе исследования 
была также показана хорошая пе-
реносимость лечения [24].
Применение Кораксана в  дозе 
5 мг 2 раза в сутки через 3–4 не-
дели сопровождалось улучшени-
ем всех показателей нагрузочных 
проб: увеличением толерантнос-
ти к уровню физической нагруз-
ки на 10%, увеличением длитель-
ности выполнения физической 
нагрузки на  1 минуту. В  специ-
альных исследованиях с участием 
более 100  пациентов с  дисфунк-
цией левого желудочка (фрак-
ция выброса левого желудочка 
составляла 30–45%) установлено 
отсутствие влияния Кораксана 
на сократительную функцию ле-
вого желудочка. В исследованиях 
лекарственных взаимодействий 
было показано отсутствие ка-
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ких-либо клинически значимых 
взаимодействий между ивабра-
дином (Кораксан) и следующими 
препаратами: дигоксин, симва-
статин, атенолол, амлодипин, ла-
цидипин, варфарин, ингибиторы 
протонной помпы (омепразол, 
лансопразол), так как Кораксан 
не  влиял на  метаболизм и  плаз-
менные концентрации цитохрома 
Р450 3А4, участвующего в  мета-
болизме указанных препаратов. 
Напомним, что изофермент ци-
тохрома Р450 – CYP3А4 участвует 
в  биотрансформации более 45% 
всех известных и  применяемых 
лекарственных средств, катализи-
руя первую фазу биотрансформа-
ции. В большинстве случаев под 
действием CYP3А4 лекарственные 
средства превращаются в  неак-
тивные гидрофильные метабо-
литы, которые легко «отфильтро-
вываются» в почках и выводятся 
с мочой [7].
Целью нашего исследования было 
определение эффективности и пе-
реносимости ивабрадина (препарат 
Кораксан) у  больных ИБС и МС, 
страдающих НАСГ и без НАСГ.

Материалы и методы
В  исследование было включено 
30  больных в  возрасте от  60  до 
82 лет с МС и ИБС. Из 30 больных, 
принявших участие в исследова-
нии, было 12 мужчин и  18 жен-
щин, средний возраст составил 
74,7 ± 9,8 года.
Критерии включения: мужчины 
и женщины старше 60 лет (амбу-
латорные и  стационарные боль-
ные), наличие ИБС (стенокардия 
напряжения I–III функциональ-
ного класса (фК)) и МС.
Критерии исключения: инфаркт 
миокарда и  острое нарушение 
мозгового кровообра щени я 
(менее 3  месяцев назад), бради-
кардия, атриовентрикулярная 
блокада, выраженная печеночная 
и почечная недостаточность.
На личие МС определ ялось 
на  основании критериев, уста-
новленных в  рекомендациях 
ВНОК 2010 г. Основной критерий 
МС  – абдоминальное ожирение 
(окружность талии > 94 см для 
мужчин и > 80 см для женщин). 
Дополнительными критериями 

служат артериальное давление 
(АД) ≥ 140/90 мм рт. ст., уровень 
холестерина (ХС) липопротеи-
нов низкой плотности (ЛПНП) 
> 3,0 ммоль/л, ХС липопротеи-
нов высокой плотности (ЛПВП) 
< 1,0  ммоль/л для мужчин или 
<  1,2  ммоль/л для женщин, 
уровень триглицеридов (ТГ) 
> 1,7 ммоль/л, гипергликемия на-
тощак ≥ 6,1 ммоль/л, нарушенная 
толерантность к глюкозе (глюкоза 
плазмы через 2 часа после приема 
75 г глюкозы ≥ 7,8 и ≤ 11,1 ммоль/л). 
Сочетание основного и 2 допол-
нительных критериев указывает 
на наличие МС.
Больные были разделены на груп-
пы. В  первую группу вошли 
15  больных с  ИБС (стенокарди-
ей напряжения I–III фК) и  МС 
и нормальной функцией печени, 
во  вторую группу  – 15 больных 
с  ИБС (стенокардией напряже-
ния I–III фК) и МС и нарушенной 
функцией печени  – НАСГ (диа-
гноз подтверждался данными 
ультразвукового исследования 
(УЗИ) органов брюшной полос-
ти и  биохимического анализа 
крови). Характеристика больных 
с учетом сопутствующих заболе-
ваний дана в табл. 1.
Всем больным до начала и через 
3 месяца после лечения прово-
дилось обследование (изучались 
жалобы, собирался анамнез, про-
водилось физикальное обсле-
дование, электрокардиография 
(ЭКГ), УЗИ органов брюшной 
полости), применялись клинико-
лабораторные методы исследо-
вания: клинический и биохими-
ческий анализы крови (включая 
липидный спектр), определение 
жесткости сосудов с  помощью 
прибора «АНГИОСК АН- 01» 
(Комплекса диагностического для 
анализа состояния сосудистой 
системы). В основе работы прибо-
ра лежит регистрация пульсовой 
волны объема кровотока с помо-
щью инфракрасного первично-
го преобразователя. Комплекс 
позволяет проводить контурный 
анализ пульсовой волны объема 
с  расчетом индексов жесткости, 
отражения и окклюзионный тест 
для определения функции эндо-
телия.

Оценка фу нкции эндотелия 
проводилась с  помощью ок-
клюзионного теста. Окклюзия 
выполнялась путем пережатия 
плечевой артерии с  помощью 
манжеты стандартного тономет-
ра. До окклюзии регистрируется 
минутная запись сигнала. Все 
это время происходит регистра-
ция сигнала. Давление в манже-
те должно быть на 50 мм рт. ст. 
выше систолического давления. 
При этом на той руке, где прово-
дится окклюзия, полностью ис-
чезают пульсовые волны объема 
(регистрируется прямая линия). 
По истечении 5 минут давление 
быстро стравливают и  после 
этого регистриру ют сигна л 
не менее двух минут. Увеличение 
амплитуды сигнала после окклю-
зии свидетельствует о сохранен-
ной способности эндотелиаль-
ных клеток синтезировать оксид 
азота. При действии последнего 
на  гладкие мышцы артериаль-
ной стенки, расположенные дис-
тальнее места окклюзии, размах 
пульсаций значительно выраста-
ет. Для представления результа-
тов окклюзионного теста оценки 
функции эндотелия рассчитыва-
ется процент прироста ампли-
туды сигнала после окклюзии. 
При этом исходную амплитуду 
принимают за  100%, а  процент 
прироста рассчитывают. Если 
амплитуда после окклюзии воз-

Таблица 1. Характеристика больных с учетом 
сопутствующих заболеваний (количество больных, абс.)

Признак
I группа 
(n = 15)

II группа 
(n = 15)

Средний возраст, лет 76,8 ± 6,7 71,3 ± 8,2

Пол (м/ж) 5/10 7/8

Стенокардия I фК 4 7

Стенокардия II фК 9 7

Стенокардия III фК 2 1

Постинфарктный 
кардиосклероз

4 3

Артериальная гипертония 5 2

ХОБЛ 5 4

Сахарный диабет 6 5

НТГ 4 3

Дислипидемия 10 12

ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких, 
НТГ – нарушенная толерантность к глюкозе.
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растает более чем на  30%, это 
свидетельствует о  сохраненной 
функции эндотелия. 
Начальная доза ивабрадина (Ко-
раксана) составила 2,5 мг 2 раза 
в  сутки. Коррекция дозы про-
изводилась при необходимости 
каждые 2 недели. В конце иссле-
дования 10 мг в сутки получали 
9 больных, 15 мг – 21 больной.
Все больные вели дневники, в ко-
торых отмечали количество при-
ступов стенокардии, количество 
принятых таблеток нитроглице-
рина, ЧСС.

Результаты исследования
Ивабрадин (Кораксан) в дозе 5 мг 
2 раза в  день был эффективен 

у  30% больных, при увеличении 
дозы до 7,5 мг 2 раза в день – у 70% 
больных. На основании осмотра 
и  дневников больных отмечен 
клинический положительный 
эффект ивабрадина: ЧСС умень-
шилась в первой группе с 80,3 ± 
2,9 до  59,3  ± 2,7 уд/мин и  во 
второй группе  – с  82,1 ± 3,5 до 
64,5 ± 2,8 уд/мин (табл. 2).
За  сутки в  первой группе коли-
чество приступов стенокардии 
уменьшилось на 38,7%, количест-
во принятых таблеток нитро-
глицерина – на 75,8%, во второй 
группе – на 33,3% и 70,9% соответ-
ственно.
Для определения состояния сосу-
дистой стенки и функции эндоте-
лия больным проводилось иссле-
дование с  помощью ангио скана. 
Как видно из табл. 3, на фоне ле-
чения уменьшался индекс жест-
кости и индекс отражения, что го-
ворит о повышении эластичности 
сосудов.
При проведении окклюзион-
ной пробы у  всех обследован-
ных больных была выявлена на-
рушенная функция эндотелия 
(прирост амплитуды составил 
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менее 30%, а  именно: в  первой 
группе  – 18%, во  второй  – 11%). 
На  фоне лечения выявлена тен-
денция к  улучшению эндотели-
альной функции.
У больных второй группы, стра-
дающих, наряду с  ИБС, неал-
когольной жировой болезнью 
печени (НАСГ), мы оценива-
ли состояние функции печени. 
На  фоне терапии Кораксаном 
не  было выявлено ухудшения 
функции печени. Только у 3 боль-
ных мы наблюдали статистичес-
ки недостоверное повышение 
уровня аспартатаминотрансфе-
разы. В табл. 4 приведены пока-
затели ферментов печени на фоне 
лечения Кораксаном. Больные 
второй группы с МС и НАСГ по-
лучали в качестве основного ле-
чения Эссливер форте по 2 капс. 
3 раза в день в течение 3 месяцев. 
Из табл. 4 видно, что ивабрадин 
не  оказывает негативного влия-
ния на функцию печени.

Заключение
На  основании проведенного 
исследования по  изучению эф-
фективности и  переносимости 
ивабрадина (препарат Кораксан) 
у больных ИБС с МС можно сде-
лать следующие выводы:

 ✓ ивабрадин (Кораксан) эффек-
тивен в лечении ИБС у больных 
с МС (когда нежелательно при-
менение бета-адреноблокато-
ров из-за  возможного негатив-
ного влияния на  углеводный 
и липидный обмен), в том чис-
ле и у больных с НАСГ, который 
часто сопутствует МС;

 ✓ ивабрадин (Кораксан) в  дозе 
5 мг 2 раза в  день был эффек-
тивен у 30% больных, при уве-
личении дозы до  7,5 мг 2 раза 
в день – у 70% больных;

 ✓ терапия ивабрадином (Корак-
саном) хорошо переносилась 
и  не оказывала негативного 
влияния на функцию печени.  

Таблица 2. Эффективность ивабрадина

Параметр

I группа (n = 15) II группа (n = 15)

До 
лечения

После 
лечения

∆, %
До 

лечения
После 

лечения
∆, %

Количество приступов 
стенокардии (за сутки) 

3,1 ± 1,1 1,9 ± 0,5 38,7* 3,6 ± 1,9 2,4 ± 0,7 33,3*

Количество таблеток 
нитроглицерина (за сутки)

2,9 ± 0,7 0,7 ± 0,1 75,8** 3,1 ± 1,1 0,9 ± 0,3 70,9**

ЧСС 80,3 ± 2,9 59,3 ± 2,7 26,2* 82,1 ± 3,5 64,5 ± 2,8 22,4*

* р < 0,05, ** р < 0,01.

Таблица 3. Динамика состояния сосудистой стенки (индекса жесткости и индекса отражения) 
на фоне лечения ивабрадином

Группа обследованных больных
Индекс жесткости (SI) Индекс отражения (RI)

До лечения После лечения До лечения После лечения

I группа (n = 15) 10,65 ± 1,7 8,0 ± 1,1 0,66 ± 1,1 0,58 ± 0,1

II группа (n = 15) 11,3 ± 2,1 8,9 ± 1,8 0,75 ± 1,0 0,6 ± 1,1

Таблица 4. Динамика показателей печеночных 
ферментов у больных II группы на фоне лечения 
ивабрадином

Показатели До лечения После лечения

АСТ 46 ± 3,6 31 ± 2,8*

АЛТ 51 ± 4,2 35 ± 3,9*

ГГТП 59 ± 4,0 38 ± 4,7*

* р < 0,05.

АСТ – аспартатаминотрансфераза, АЛТ – аланинаминотрансфераза, 
ГГТП – гамма-глутамилтрансфераза.
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Eicacy and tolerability of ivabradine (Coraxan) in patients with ischemic heart disease 
and metabolic syndrome

I.A. Komissarenko, N.G. Samsonova
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Contact person: Irina Arsenyevna Komissarenko, komisarenko@mail.ru

Heart rate (HR) control is essential in the treatment of ischemic heart disease (IHD). In clinical practice, 
HR control with beta-blockers may be contraindicated in many cases. Due to unfavourable efects on 
insulin sensitivity, carbohydrate and lipid metabolism, beta-blockers are not recommended in patients with 
metabolic syndrome. Ivabradine (Coraxan), If selective ion channel inhibitor with negative chronotropic 
efect and without negative inotropic efect and inluence on atrioventricular conduction and blood 
pressure, may be a therapeutic alternative to beta-blockers. Eicacy and safety of Coraxan were studied in 
30 IHD patients (angina pectoris class I-III) with metabolic syndrome and non-alcoholic fatty liver disease 
(NAFLD) or without NAFLD. Coraxan was efective in IHD patients: it decreased heart rate, angina episodes 
and improved vascular elasticity. Trend to positive changes of endothelial function was also observed. 
herapy with Coraxan was well-tolerated; no efects on liver function were shown in IHD patients with 
metabolic syndrome and NAFLD.

Key words: ischemic heart disease, heart rate, metabolic syndrome, non-alcoholic fatty liver disease, ivabradine
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