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Резюме. У дослідженні вивчали вплив антиангінального лікування із використанням еналаприлу, амлодипіну та комбінації цих препаратів
на тлі базової терапії на показники активації антиноцицептивної системи та функцію ендотелію у хворих на безбольову форму ішемічної
хвороби серця. У всіх групах дослідження встановлено статистично достовірне підвищення чутливості плечової артерії до напруження
ендотеліального зсуву. Встановлено ефективність досліджуваних схем антиангінальної терапії для зменшення проявів активації
антиноцицептивної системи, що супроводжувалось зниженням концентрації β-ендорфінів та нормалізацією функціонального стану ендотелію.
Виявлено зниження під впливом лікування рівня ендотеліну-1. Лікувальна тактика грунтується на додаванні до базової терапії амлодипіну
та еналаприлу мала інтенсивний антиангінальний вплив, сприяла зменшенню рівня активації антиноцицептивної системи та проявів ендотеліальної
дисфункції.

Ключові слова: безбольова форма ішемічної хвороби серця, β-ендорфіни, ендотелін-1, антиноцицептивна система, ендотеліальна

дисфункція.

Резюме. В исследовании узучали влияние антиангинальной терапии с использованием эналаприла, амлодипина и их комбинации на фоне
базовой терапии на показатели активации антиноцицептивной системы и функцию эндотелия у больных с безболевой формой ишемической
болезни сердца. Отмечено положительный эффект исследованных схем антиангинальной терапии на показатели функционального состояния
эндотелия у больных с безболевой формой ишемической болезни сердца. У всех группах исследования установлено статистически достоверное
повышение чувствительности плечевой артерии к напряжению сдвига на эндотелии. Установлено, что предложенные схемы антиангинальной
терапии являются эффективными относительно снижения проявлений активации антиноцицептивной системы, что супроводжалось
уменшением концентрации β-эндорфинов. Виявлено, что лечебная тактика с добавлением к базовой терапии амлодипина и эналаприла имеет
более выраженый антиангинальный эффект, способствует нормализации показателей активации антиноцицептивной системы и эндотелиальной
дисфункции.

Ключевые слова: безболевая форма ишемической болезни сердца, β-эндорфины, эндотелин-1, антиноцицептивная система,

эндотелиальная дисфункия.

Summary. The study looked at the impact of antianginal therapy using enalapril, amlodipine and their combination on the background of basic
therapy on parameters of activation of antinociceptive system and endothelial function in patients with silent form of coronary heart disease. It was
found efficiency of investigated schemes of antianginal treatment to improve the functional state of endothelium in patients with silent myocardial
ischemia.

In all groups of the study was found a statistically significant increase in sensitivity of the brachial artery to endothelial shear stress. It was found
that the studied schemes of antianginal therapy proved effectiveness in reducing symptoms of activation of antinociceptive systems, accompanied by
a decrease in the concentration of β-endorphin.

It was found that treatment tactics primed to adding to the basic therapy of amlodipine and enalapril has more intense antianginal effect, promotes
normalization of activation of antinociceptive system and endothelial dysfunction.

Key words: silent form of ischemic heart disease, β-endorphins, endothelin-1, antinociceptive system, endothelial dysfunction.

Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень. У
структурі загальної та кардіальної смертності уже протягом
багатьох років ІХС посідає перше місце, причому, показник
смертності від ІХС залежить не лише від культурних, соціаль-
них та географічних факторів, але й від якості діагностики
цього захворювання. Велике значення має виявлення таких
форм ІХС, що не супроводжуються клінічною маніфеста-
цією, характеризуються асимптомним перебігом, який дуже
часто є причиною несвоєчасного звернення хворого за ме-
дичною допомогою [3]. Такою формою ІХС є безбольова
ішемія міокарда. Вона зустрічається як окрема нозології,
так і у вигляді епізодів при інших формах ІХС [4,7]. БІМ може
розглядатися як вагомий предиктор виникнення ГКС, рап-
тової кардіальної смерті, ГСН [1, 5, 6].

Антиангінальній терапії безбольової форми ІХС слід від-
водити чільне місце у сучасній кардіології. Дискутабельним
залишається питання про доцільність використання препа-
ратів блокаторів кальцієвих каналів у лікуванні БІМ [9, 11].
Невивченим є вплив S-амлодипіну на функцію ендотелію,
чутливість ендотелію до напруження ендотеліального зсуву,
на динаміку рівня ендотеліну-1. Недостатньо дослідженою
є також динаміка активності антиноцицептивної системи
на тлі терапії базовими антиангінальними препаратами [2,
8]. Відсутні дані про вплив S-амлодипіну та еналаприлу на
динаміку рівня β-ендорфінів сироватці крові. Не знайдено
відомостей про співвідношення шансів розвитку ускладнень
ІХС при проведенні диференційованого антиішемічного
лікування. Основні засади даної роботи полягають у вивченні
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та клініко-патогенетичному обґрунтуванні використання
комбінації S-амлодипіну та еналаприлу на тлі базової терапії.

Мета роботи. Дослідити вплив антиангінальної терапії
на рівень активації антиноцицептивної системи та функцію
ендотелію у хворих на безбольову форму ішемічної хвороби
серця.

Матеріали і методи
Проведено обстеження 154 хворих на безбольову форму

ішемічної хвороби серця, яка виникала в осіб з постінфаркт-
ним кардіосклерозом. Діагностичними критеріями були:
верифіковані за допомогою ХМ ЕКГ та проби з дозованим
фізичним навантаженням епізоди безбольової ішемії
міокарда. Діагноз безбольової ішемії міокарда (БІМ) вста-
новлювали за данними холтерівського моніторування ЕКГ,
користуючись правилом «трьох одиниць», визначеному ро-
бочою групою Національного інституту здоров’я (США):
девіація сегмента ST із амплітудою 1 мм і більше, тривалістю
не менше 0,08 с від точки j, тривалістю 1 хв і більше, з інтер-
валом між епізодами не менше 1 хв.

Для детального вивчення клініко-функціональних і лабо-
раторних особливостей безбольової форми ІХС на різних
етапах її перебігу та впливу вибраних нами препаратів на
перебіг захворювання всі обстежені (n=154) були поділені
на наступні групи: І) – хворі на безбольову ішемію міокарда,
які отримували базову терапію: метопрололу сукцинат 25
мг/добу, клопідогрель 75 мг/добу та аторвастатин у дозі 20
мг/добу (n=39) – БТ; ІІ) – хворі на безбольову ішемію міо-
карда, яким до комплексу лікування, окрім базової терапії,
додавали еналаприл у дозі 5 мг на добу (n=37) – БТ+ Е; ІІІ) –
хворі на безбольову ішемію міокарда, яким на фоні базової
терапії призначали S-амлодипін 2,5 мг на добу, усередину
(n=40) – БТ+sА; ІV) – хворі на безбольову ішемію міокарда,
які отримували низькодозове комбіноване лікування пре-
паратами базової терапії разом із еналаприлом 2,5 мг/добу
та S-амлодипіном у дозі 2,5 мг/добу (n=38) БТ+ Е+ sА. Ам-
лодипін призначали в дозі 2,5 мг два рази на добу усередину
під час прийому їжі. Еналаприл призначали в дозі 2,5 мг на
добу, усередину. Досліджувані групи були однорідні за ві-
ком, статтю, важкістю захворювання, інтенсивністю клініч-
них проявів. Критерієм включення у дослідження був пере-
несений не раніше, ніж за 12 місяців до початку лікування
інфаркт міокарда. Середній вік пацієнтів склав 53,5±2,82
років. Застосовувались традиційні клінічні методи: вивчення
скарг, анамнезу хвороби та анамнезу життя, загальноприй-
няте фізикальне обстеження, електрокардіографія. Дослід-
жувались рівень β-ендорфінів, як маркеру активації антино-
цицептивної системи організму, визначали ліпідний спектр
крові та АДФ-індуковану агрегацію тромбоцитів.

Результати та їх обговорення
Використання базової терапії призводило до вираженого

дезагрегантного ефекту. Як видно з таблиці 1, антиангінальне
лікування супроводжувалося позитивною динамікою по-
казників АДФ-індукованої агрегації тромбоцитів, що про-
явилося у зниженні ступеня (р<0,01) та швидкості (р<0,01)
агрегації, подовженні часу (р<0,01) агрегації тромбоцитів
після двох тижнів терапії. Дезагрегантні властивості комбі-
нації клопідогрелю та аторвастатину проявилися вже через
2 тижні терапії у хворих усіх досліджуваних груп. Так, ступінь
агрегації тромбоцитів у хворих І групи достовірно змен-
шився до 58,32±2,01 % (р<0,01), а швидкість агрегації – до
10,79±0,51%/хв (р<0,001). Застосування еналаприлу хворими
ІІ групи супроводжувалося пригніченням агрегаційної
активності тромбоцитів - ступінь агрегації через 2 тижні ліку-
вання достовірно знижувалася. Більш ефективного змен-
шення швидкості та ступеня агрегації тромбоцитів було до-
сягнуто через 3 та 6 місяців лікування (р<0,001). У хворих ІІІ
групи ступінь агрегації тромбоцитів зменшився через 2

тижні до 43,74±2,01%, що достовірно відрізнялося від показ-
ника до лікування (р<0,01). Достовірну відмінність середніх
значень ступеня агрегації у хворих ІІІ групи отримано через
3 (р<0,001) та 6 місяців терапії.

За даними, отриманими у дослідженні та представлени-
ми у таблиці 1, застосування низькодозового комбінованого
лікування в комбінації з препаратами базової терапії у хворих
ІV групи протягом 2-х тижнів супроводжувалося зменшен-
ням ступеня (р<0,01) та швидкості (р<0,01) агрегації тромбо-
цитів, сповільненням часу агрегації тромбоцитів (р<0,01).
Так, показник ступеня агрегації зменшився до 39,27±2,09 %
(р<0,01), швидкість агрегації – до 8,09±0,51 %/хв (р<0,01).
Достовірного сповільнення часу агрегації тромбоцитів та
покращення ААСС отримано через 6 місяців лікування до-
сліджуваними препаратами. ААСС зростала до 0,96±0,03
ум.од. (р<0,01) після 6 місяців лікування.

У таблиці 2 наведена динаміка показників судинної
доплерографії та результатів проби з реактивною гіпере-
мією плечової артерії під впливом проведеної диференційо-
ваної антиангінальної терапії. Відзначено ефективність до-
сліджуваних схем антиішемічного лікування для покращен-
ня функції ендотелію у хворих на безбольову ішемію міо-
карда. У всіх групах дослідження встановлено статистично
достовірне підвищення чутливості плечової артерії до на-
пруження ендотеліального зсуву (К). У хворих, які отриму-
вали базову терапію, коефіцієнт К до початку лікування
дорівнював 0,37±0,02 ум.од. та достовірно підвищувався після
завершення терапевтичного курсу на 32,4% до рівня
0,49±0,02 ум.од (р<0,001). У групі хворих, яким проводилась
БТ з додаванням еналаприлу чутливість ПА до напруження

Таблиця.1. Динаміка показників АДФ-індукованої агрегації 
тромбоцитів у хворих на безбольову ішемію міокарда у 

процесі лікування 
Група 

обстежених 
Ступінь 

агрегації, 
% 

Час 
агрегації, с 

Швид. 
агрегації, 

%/хв 
ААСС, 
ум.од. 

Здорові (n=30) 67,23±2,16 548,84±9,56 10,27±0,74 1,21±0,05 
І група (n=39):     
- до лікування 74,17±2,03 85,41±3,08 14,84±0,52 1,06±0,02 
- через 15 днів 58,32±2,01 

р<0,001 
129,71±4,13 

р<0,001 
10,79±0,51 

р<0,001 
1,09±0,03 

р>0,05 
- через 3 місяці 22,84±1,53 

р<0,001 
134,83±5,72 

р<0,001 
8,96±0,37 
р<0,001 

1,10±0,03 
р>0,05 

- через 6 місяців 21,13±0,67 
р<0,001 

137,54±5,09 
р<0,001 

7,14±0,31 
р<0,001 

1,16±0,02 
р<0,01 

ІI група (n=37):     
- до лікування 76,04±2,17 79,91±3,63 15,41±0,55 1,08±0,03 
- через 15 днів 59,21±2,11 

р<0,001 
582,24±5,91 

р<0,001 
10,87±0,51 

р<0,001 
1,10±0,03 

р>0,05 
- через 3 місяці 24,17±1,91 

р<0,001 
593,71±6,07 

р<0,001 
8,71±0,31 
р<0,001 

1,19±0,02 

- через 6 місяців 23,07±1,02 
р<0,001 

612,92±6,19 
р<0,001 

4,86±0,27 
р<0,001 

1,20±0,03 

ІII група (n=40):     
- до лікування 73,89±2,11 86,03±4,11 14,93±0,53 1,07±0,02 
- через 15 днів 43,74±2,01 

р<0,001 
592,82±6,03 

р<0,001 
9,07±0,62 
р<0,001 

1,14±0,03 
р>0,05 

- через 3 місяці 22,16±1,09 
р<0,001 

601,39±6,11 
р<0,001 

6,39±0,37 
р<0,001 

1,20±0,03 

- через 6 місяців 10,07±1,03 
р<0,001 

615,26±6,79 
р<0,001 

3,97±0,21 
р<0,001 

1,22±0,05 

IV група (n=38):     
- до лікування 75,07±2,16 89,72±5,10 14,91±0,49 1,09±0,02 
- через 15 днів 39,27±2,09 

р<0,001 
598,17±6,03 

р<0,001 
8,09±0,51 
р<0,001 

1,15±0,03 
р>0,05 

- через 3 місяці 27,96±1,48 
р<0,001 

609,84±5,39 
р<0,001 

5,89±0,34 
р<0,001 

1,21±0,04 

- через 6 місяців 24,37±0,84 
р<0,001 

617,13±5,91 
р<0,001 

4,32±0,19 
р<0,001 

1,23±0,02 

Примітка: достовірність змін порівняно з показниками до 
лікування 

Передрук Т.В. “Вплив антиангінальної терапії на показники судинної доплерографії...”
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ендотеліального зсуву склала 0,4±0,01 ум.од. до лікування
та статистично змінювалася після проведеної антиангіналь-
ної терапії на 37,5% і становила 0,55±0,02 ум.од. (р<0,001).
Комбінація БТ із лівообертаючим ізомером амлодипіну
сприяла більш інтенсивному зростанню коефіцієнта К у
хворих на БІМ. Встановлено, що амлодипін виявився більш
ефективним в порівнянні із еналаприлом для підвищення
чутливості плечової артерії до ЕЗ. Як видно із табл.2, після
шестимісячного курсу лікування середнє значення К у хво-
рих групи еналаприлу було нижчим, порівняно із групою
амлодипіну (р<0,05). Комбінована низькодозова антиангі-
нальна терапія з використанням БТ, еналаприлу та амлоди-
піну сприяла найбільш інтенсивному зростанню чутливості
ендотелію до напруження ендотеліального зсуву в порів-
нянні із монотерапією цими препаратами. За даними пред-
ставленими у табл.2. видно, що низькодозова антиангінальна
терапія була ефективнішою, порівняно з іншими дослід-
жуваними лікувальними схемами для нормалізації коефі-
цієнту К. У хворих ІV групи цей показник дорівнював
0,42±0,02 ум.од. до лікування та достовірно збільшувався до
0,67±0,02 ум.од. після терапії (p<0,001). При порівнянні
середніх значень К після курсу антиангінальної терапії у
різних групах дослідження відзначено найвищу ступінь
достовірності різниці середніх показників між ІV та І групою

(p1-4<0,001). Під час аналізу динаміки середніх рівнів макси-
мальної, середньої лінійної, об’ємної швидкості кровоплину
не виявлено впливу диференційованої антиангінальної тера-
пії на значення цих показників (р>0,05). Не відзначено досто-
вірної зміни діаметру та площі поперечного перерізу ПА
(табл.3). Отримані результати свідчать про високий ступінь
залежності між чутливістю ПА до напруження ендотеліаль-
ного зсуву та окремими показниками доплерографії, оскіль-
ки при мінімальній статистично незначимій варіації діаметру
ПА або максимальної швидкості у ПА спостерігається ви-
ражена достовірна динаміка коефіцієнту К.

Проведено аналіз впливу антиангінальної терапії на рі-
вень концентрації ендотеліну-1 та β ендорфінів в крові дослід-
жуваних хворих. Як видно із таблиці 4, всі досліджувані схеми
лікування призводили до достовірного зменшення серед-
нього рівня цих показників після завершення терапії. Вста-
новлено, що у хворих І групи середнє значення ендотеліну-
1 дорівнювало 10,19±0,46 пг/мл до лікування та достовірно
знижувалося під впливом лікування БТ до рівня 8,62±0,38
пг/мл (р<0,05). При додаванні до базової терапії еналаприлу
хворим ІІ групи середнє значення цього показника до ліку-
вання становило 11,03±0,52 пг/мл, а після завершення курсу
терапії – 7,85±0,27 пг/мл, що достовірно нижче, порівняно із
аналогічним значенням до лікування (р<0,001).

Таблиця 2. Динаміка показників ендотелійзалежної вазодилятації в тесті реактивної гіперемії у хворих на безбольову 
ішемію міокарда під впливом антиангінальної терапії 

 І група (n=39): ІI група (n=37) ІII група (n=40) IV група (n=38) 
 До 

лікування 
Після 

лікування 
До 

лікування 
Після 

лікування 
До 

лікування 
Після 

лікування 
До 

лікування 
Після 

лікування 
Діаметр плечової 
артерії до проби 
(D0), см, ∆ % 

0,387±0,02 0,394±0,01 
p>0,05 

0,407±0,01 
p1-2>0,05 

0,418±0,01 
p>0,05 

0,382±0,01 
p1-3>0,05 

0,395±0,01 
p>0,05 

0,4±0,01  
p1-4>0,05 

0,45±0,02 
p<0,05 

Діаметр плечової 
артерії після проби 
(D1), см, ∆ % 

0,432±0,01 
∆10,2% 

0,441±0,02 
∆12,8% 
p>0,05 

0,44±0,03 
∆7,3%  

p1-2>0,05 

0,451±0,03 
∆9,8% 
p>0,05 

0,426±0,02 
∆10,5%  
p1-3>0,05 

0,441±0,02 
∆12,8% 
p>0,05 

0,442±0,03∆
10,0%  

p1-4>0,05 

0,456±0,01 
∆12,5% 
p>0,05 

Максимальна ліній-
на швидкість крово-
плину до проби 
(Vmax), см/с, ∆ % 

68,7±2,47 69,7±2,94 
p>0,05 

71,5±2,45 72,11±2,34 
p>0,05 

70,8±3,08 72,5±2,96 
p>0,05 

69,1±3,02 70,4±2,94 
p>0,05 

Максимальна ліній-
на швидкість крово-
плину після проби 
(Vmax), см/с, ∆ % 

96,9±3,01 101,3±3,7 
p>0,05 

90,7±3,18 93,17±2,8 
p>0,05 

98,4±3,36 99,67±3,67 
p>0,05 

93,9±3,94 94,1±3,06 
p>0,05 

Чутливість ПА до 
напруження зсуву на 
ендотелії (К), ум.од. 

0,37±0,02 0,49± 0,02 
∆32,4% 
p<0,001 

0,40±0,02 0,55±0,02 
∆37,5% 
p<0,001 

0,41±0,02 0,61± 0,01 
∆52,5% 
p<0,001 

0,42±0,02 0,67±0,02 
∆59,5% 
p<0,001 

Примітка: р-достовірність різниці середніх значень до та після лікування; р1-2-достовірність різниці середніх значень між 1 та 2 
групою; р1-3-достовірність різниці середніх значень між 1 та 3 групою; р1-4-достовірність різниці середніх значень між 1 та 4 групою 

Таблиця 3. Динаміка показників ендотелійзалежної вазодилятації в тесті реактивної гіперемії у хворих на безбольову ішемію 
міокарда під впливом антиангінальної терапії 

І група (n=39) ІI група (n=37) ІII група (n=40) IV група (n=38)  
До 

лікування 
Після 

лікування 
До 

лікування 
Після 

лікування 
До 

лікування 
Після 

лікування 
До 

лікування 
Після 

лікування 
Середня лінійна швид-
кість кровоплину до 
проби (Vm), cм/с, ∆ % 

32,97±2,41 35,41±2,27 
p>0,05 

30,23±1,79 31,24±2,04 
p>0,05 

34,18±1,96 35,73±1,3 
p>0,05 

30,1±1,94 32,2±1,41 
p>0,05 

Середня лінійна швид-
кість кровоплину після 
проби (Vm), cм/с, ∆ % 

39,66±1,59 42,59±2,01 
p>0,05 

34,7±1,95 35,56±1,47 
p>0,05 

40,67±2,05 43,05±2,16 
p>0,05 

35,52±1,74 34,47±1,2 
p>0,05 

Об’ємна швидкість 
кровоплину до проби 
(Vvol), мл/с, ∆ % 

3,89±0,13 4,32±0,21 
p>0,05 

3,93±0,16 4,28±0,17 
p>0,05 

3,93±0,16 4,36±0,16 
p>0,05 

3,78±0,11 5,11±0,23 
p>0,05 

Об’ємна швидкість 
кровоплину після 
проби (Vvol), мл/с, ∆ % 

5,79±0,23 6,52±0,28 
p>0,05 

5,27±0,24 5,65±0,19 
p>0,05 

5,78±0,2 6,59±0,31 
p<0,05 

5,43±0,26 5,62±0,23 
p>0,05 

Площа поперечного пе-
рерізу ПА до проби, см2 

0,118±0,01 0,122±0,01 
p>0,05 

0,13±0,01 0,137±0,01 
p>0,05 

0,115±0,01 0,122±0,01 
p>0,05 

0,126±0,01 0,159±0,01 
p<0,05 

Площа поперечного 
перерізу ПА після 
проби, см2 

0,146±0,01 0,153±0,01 
p>0,05 

0,152±0,01 0,159±0,01 
p>0,05 

0,142±0,01 0,153±0,01 
p>0,05 

0,153±0,01 0,163±0,01 
p>0,05 

Примітка: р-достовірність різниці середніх значень до та після антиангінального лікування 

Оригінальні дослідження
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Під час аналізу рівня концентрації β-ендорфінів встанов-
лено, що зниження цього показника спостерігалось при
використанні всіх досліджуваних схем лікування. Середнє
значення концентрації β-ендорфінів у хворих І групи до
лікування дорівнювало 2,28±0,16 нг/мл та достовірно змен-
шувалося після завершення курсу терапії до 1,84±0,13нг/мл
(p<0,05). У хворих ІІ групи, які отримували БТ та еналаприл,
середній рівень β-ендорфінів до початку лікування становив
2,63±0,17 нг/мл, а після–1,52±0,09 нг/мл (р<0,001). У хворих
ІІІ групи, які отримували S-амлодипін на фоні базової терапії,
середній рівень ендотеліну-1 до початку лікування становив
10,23±0,39 пг/мл. Після завершення терапевтичного курсу
цей показник дорівнював – 7,09±0,23 пг/мл (р<0,001), що
достовірно нижче не лише в порівнянні із значенням до
моменту призначення антиангінальної терапії (р<0,001), але
й в порівнянні із аналогічним значенням у групі комбінова-
ного застосування БТ з еналаприлом (p2-3<0,05). Відзначено,
що застосування низькодозової комбінованої терапії S-амло-
дипіном та еналаприлом у хворих ІV групи призводило до
більш інтенсивного зниження концентрації ендотеліну в по-
рівнянні із монотерапією кожним із цих препаратів, зокрема
(p2-4<0,001, p3-4<0,01) (рис. 1).

При додаванні до БТ лівообертаючого ізомеру S-амло-
дипіну також вдалося досягти статистично значимого змен-
шення рівня β-ендорфінів у крові досліджуваних хворих.
Так, у хворих ІІІ групи середнє значення цього показника
до початку антиангінальної терапії складало 2,39±0,14 нг/мл, а
після лікування – 1,28±0,07 нг/мл (р<0,001). Як показано в

таблиці 4, середнє значення концентрації β-ендорфінів до
початку терапії у IV групі дорівнювало 2,56±0,19 нг/мл та
знижувалося під впливом лікування на 57,4% до рівня
1,09±0,05 нг/мл. Слід відзначити, що застосування комбіно-
ваної терапії S-амлодипіном та еналаприлом на тлі базової
терапії призводило до більш інтенсивного зниження концен-
трації β-ендорфінів, порівняно із використанням кожного з
цих препаратів, у вигляді доповнення до БТ.

Висновки
1. Антиангінальна терапія з додаванням до базового ліку-

вання S-амлодипіну та еналаприлу призводила до норма-
лізації функціонального стану ендотелію, чутливості плечо-
вої артерії до напруження ендотеліального зсуву, зменшен-
ня активності антиноцицептивної системи.

2. Встановлено вищу ефективність S-амлодипіну, порів-
няно із еналаприлом у хворих із БІМ для зменшення концен-
трації ендотеліну-1 та β-ендорфінів, що доводить патогене-
тичну обґрунтованість застосування препарату у хворих з
постінфарктним кардіосклерозом при епізодах безбольової
ішемії міокарду.

3. Доведено здатність лівообертаючої форми амлоди-
піну призводити до оптимізації пружно-еластичних влас-
тивостей судин та функціонального стану ендотелію, що
проявляється достовірним підвищенням під впливом препа-
рату коефіцієнта чутливості плечової артерії до напруження
ендотеліального зсуву.

Перспективи подальших досліджень
Перспективним є дослідження впливу S-амлодипіну у

хворих з безбольовою формою ІХС на ризик виникнення
ускладнень та загальну смертність протягом тривалого пе-
ріоду лікування.
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Рис.1. Динаміка концентрації бетаендорфінів під впливом
антиангінальної терапії

Таблиця 4. Вплив антигіпертензивної терапії на рівень кон-
центрації ендотеліну-1 та β-ендорфінів в плазмі крові хворих 

на безбольову форму ІХС 
Концентрація 

ендотеліну-1 (пг/мл) 
Концентрація β-

ендорфінів (нг/мл) Група хворих До 
лікування 

Після 
лікування 

До 
лікування 

Після 
лікування 

І група БТ (n=39) 10,19±0,46 8,62±0,38 
p<0,05 

2,28±0,16 1,84±0,13 
p<0,05 

ІI група БТ+ена-
лаприл (n=37) 

11,03±0,52 7,85±0,27 
p<0,001  

2,63±0,17 1,52±0,09 
p<0,001  

ІII група БТ+амло-
дипін (n=40) 

10,23±0,39 7,09±0,23 
p<0,001  

2,39±0,14 1,28±0,07 
p<0,001 

IVгрупа БТ+енала-
прил+амлодипін 
(n=38) 

10,84±0,41 5,91±0,19 
p<0,001  

2,56±0,19 1,09±0,05 
p<0,001  

Примітка: р – достовірність різниці середніх значень до та після 
лікування 

Передрук Т.В. “Вплив антиангінальної терапії на показники судинної доплерографії...”


