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Резюме
Комплексное лечение стабильной стенокардии (бета-адреноблокаторы, антагонисты каль
ц и я , аспирин, нит рат ы , ст ат ины) с использованием системной энзимотерапии (СЭТ) по
лож ительно влияло на клиническое течение заболевания, что выражалось в снижении час
т от ы и инт енсивност и прист упов ст енокардии, ростом толерантност и к физической 
нагрузке. Эхокардиография в динамике выявила улучш ение диастолической ф ункции серд
ца. Эходенситометрическое исследование миокарда констатировало исчезновение ранее 
обнаруж иваемых в нем участков повышенной ультразвуковой плотности. Основными ме
ханизм ам и,участ вую щ им и в реализации лечебного эффекта СЭТ являю т ся ее противовос
палительное, фибринолитическое и иммунорегулирующ ее действие. Назначение Вобэнзима 
приводило к снижению уровней цитокинов IL - lp  и IL-8. Выявлено увеличение фагоцитар
ной акт ивност и моноцитов, нейтрофилов и НСТ-теста. Влияние СЭТ на показатели ко
агуляционного звена гемостаза, систему фибринолиза и реологические свойства крови вы
раж ались в повы ш ении ф ибрин олит ической  акт ивност и плазм ы , индекса АП ТВ и 
уменьш ении количества акт ивны х тромбоцитов.
Таким образом можно считать, что применение СЭТ у больных стенокардией патогене
т ически оправдано и ее следует использовать в комплексном лечении ИБС.
К лю чевы е слова: стенокардия, системная энзимот ерапия , провоспалительные цит окины, 
реология. Энзимот ерапия при ИБС.

Введение
В последние годы при лечении целого ряда 

воспалительных и аутоиммунных заболеваний 
широко используется системная энзимотера
пия (СЭТ). Данный метод основан на способно
сти комплекса гидролитических ферментов ока
зывать противовоспалительное, фибринолити
ческое и и м м ун орегули рую щ ее действие.
Установлено, что резорбированные энзимы, 
попадая в кровь, оказы ваю т направленное 
фармакологическое воздействие (1, 2, 3). При 
их непосредственном участии уменьшается ин
фильтрация плазматическими белками интер- 
стиция, увеличивается элиминация белкового 
детрита и депозитов фибрина в зоне воспале
ния, уменьшается гидрофильность тканей. Это, 
в свою очередь, обеспечивает восстановление 
микроциркуляции, утилизацию продуктов вос
паления, а такж е улучшение снабжения тка
ней кислородом (4).

Энзимные препараты  способны сниж ать 
тромбообразование, ингибируя агрегацию тром
боцитов, и усиливать процессы фибринолиза.
Целый ряд клинических испытаний продемон
стрировал высокую эффективность энзимных 
препаратов при лечении таких заболеваний, 
как тромбофлебиты, перифлебиты и облите-

рирующий эндартериит, а такж е в профилак
тике тромбоэмболических осложнений (4, 5).

Наряду с этим СЭТ, оказывает существен
ное влияние на функциональное состояние им
мунной системы. Рядом авторов (6 , 7, 8 ) пока
зан о , что п р е п а р а т ы  СЭТ к о н троли рую т 
распределение, уровень активности и деграда
ции ключевых цитокинов (IL-ip, TN F-a, IL-2, 
IL-6 , IL -8 , a -  и Р-интерферонов). Экзогенные 
энзимы способны подавлять экспрессию цито- 
киновых рецепторов, осуществлять их слущи- 
вание — «sheding», а такж е тормозить актив
ность адгезивны х м олекул (9). У величивая 
гидролитическую активность сыворотки крови, 
они усиливают клиренс иммунных комплексов 
с увеличением их фрагментации, повышают 
функциональные возможности Fc-рецепторов 
фагоцитов, что способствует увеличению ф а
гоцитарной активности клеток (1 0 , 1 1 , 1 2 ).

Учитывая столь разнообразные эффекты 
СЭТ, нами была предпринята попытка выяс
нить место этого метода в лечении больных 
коронарным атеросклерозом, патогенетически
ми звеньями развития которого, являются ме
таболические, реологические и иммуновоспа- 
лительные нарушения.



Таблица 1. Уровни иммуноглобулинов, СЗ-, 
С4 - и ЦИК в сыворотке крови у 
больных ИБС, получавших СЭТ, и 
пациентов контрольной группы

Показа
тель

До лечения 
(п=20)

После лечения 
(п=20)

Контроль
(п=32)

1дА г/л 2,60±1,8 2,72±1,3 2,42±2,0

IgG г/л 17,5±5,3 12,6±4,5 14,4±3,7

1дМ г/л 1,26±0,55 1,07±0,7 1,20±1,0

СЗ г/л 1,28±0,4 1,24±0,5 1,43±0,6

С4 г/л 0.41 ±0.12 0,33±0,14 0,48±0,2

ЦИК, у.е. 77±31 91 ±40 79±26

Таблица 2. Содержание цитокинов в крови у 
больных стенокардией до и после 
лечения

Показатели,
пг/мл

До лечения 
(п=31)

После лечения 
(п=23) Контроль

IL-1P 0,41 ±0,09 : 0,11 ± 0 ,04* 0,52±0,13

IL -2 1,59±0,69 10 ,2± 3,Г 6,64±3,6

IL -6 5,84±1,87 I  2,47±0,67I : 3,07±0,93

IL -8 110,1 ±24,0 i 56,7±14,5* !: | 66,1 ±23,5

TN F-a 0,4±0,15 0,15±0,06 | 0,65±0,2

П римечание. * — р<0,05

Материалы и методы
В нашем исследовании изучено влияние 

СЭТ на некоторые звенья атерогенеза у боль
ных ИБС. Под наблюдением находилось 30 па
циентов со стабильной стенокардией напряж е
ния. Средний возраст заболевших составлял 
54±5,4 года, средняя длительности заболева
ния — 4,2±2,5 года; II функциональный класс 
стенокардии (ф. к.) диагностирован у 10  боль
ных, III ф. к .— 16, IV ф. к .— 4. Всем пациен
там назначалась комплексная терапия, вклю
чаю щ ая базисны е п р еп ар аты  (изосорбида 
мононитрат, бета-адреноблокаторы или анта
гонисты кальция, аспирин) и системная энзи- 
мотерапия.

В качестве лечебного препарата для СЭТ 
нами использовался Вобэнзим в дозе по 5 дра
же 3 раза в день в течение 1-3 месяцев.

Группу контроля составили 32 пациента с 
ИБС в возрасте 57 ±9 лет, со средней длитель
ностью заболевания 4±3,3 года; II функцио
нальный класс стенокардии диагностирован у 
12 больных, III ф. к. — 14, IV ф. к. — 6 . В ком
плексном лечении больных контрольной груп
пы Вобэнзим не использовался.

Всем пациентам была выполнена многопро
екционная коронарная ангиография на аппара
те фирмы «Siemens», (Германия). Для оценки 
функционального класса стенокардии пациен
там проводилась проба с физической нагруз
кой (тредмил-тест).

Трансторакальное эхокардиографическое 
исследование (ЭхоКГ) выполняли по стандар
тной методике на аппарате Logic-500 («Generel 
Electric», США). По трансмитральному потоку 
в левом желудочке оценивали скорость потока 
раннего диастолического наполнения (Е), ско
рость потока предсердного наполнения (А), 
соотношение этих скоростей (Е/А), время изо- 
волюмического расслабления (IVRT). И зучал
ся кровоток в месте впадения правой легочной 
вены в левое предсердие и регистрировалась 
скорость предсердного компонента (Va), на ос
новании которой, по эмпирической формуле 
рассчитывалось конечное диастолическое дав
ление в левом желудочке (EDPLV): EDPLV (мм 
рт. ст.) = 0,48 х Va (см/с) — 1 ,6 .

При двухмерной эхокардиографии в диас
толу обращали внимание на наличие в стенке 
левого желудочка участков с большей ярко
стью (большей ультразвуковой плотностью), 
чем окружающий миокард.

Уровни IL-lp , IL-2, IL -6 , IL -8 , T N F-a из
мерялись при поступлении и через 2 недели 
методом иммуноферментного анализа с исполь
зованием тест-систем  фирм ы  «A m ersham », 
(Англия).

М атем атическая обработка результатов  
осуществлялась с использованием статистичес
ких пакетов программ Exell и Statistica-5.

Полученные результаты
На первом этапе исследования было оце

нено влияние СЭТ на клиническое течение 
стенокардии. Практически все пациенты, по
лучавш ие Вобэнзим, отмечали существенное 
уменьшение клинических проявлений болезни, 
что выражалось снижением частоты присту
пов стенокардии и повышением толерантности 
к физической нагрузке — улучшение самочув
ствия отметили 90% больных. Наиболее актив
но редукцию приступов отмечали пациенты с 
третьим и четвертым функциональными клас
сами стенокардии.

У пациентов, принимавших Вобэнзим, от
мечено снижение частоты приступов стенокар
дии в неделю на 65% с 17,6±2,5 до 6,2±1,3 
(р=0,018). Интенсивность ангинозных болей по 
трехбальной оценке пациентов (1 — легкий дис
комфорт, 2 — загрудинная боль средней ин
тенсивности, 3 — тяж елый приступ стенокар
дии) уменьшилась на 52% с 2,5±0,3 до 1,3±0,15 
баллов (р=0,42). В то время как у пациентов, 
получавших традиционную терапию, эти по
казатели снизились соответственно на 52,5% 
(р=0,08) и 25% (р=0,34). Потребность в нитро
глицерине уменьшилась в группе, принимав
ших Вобэнзим, на 65,8% с 15,2±1,5 до 5,2±1,4 
таблеток в неделю (р=0,153); в контрольной 
группе — на 58,7% с 9,2±2,1 до 3,8±0,8 (р=0,26).



При проведении суточного мониторирова- 
ния ЭКГ отмечалось уменьшение не только 
эпизодов депрессии сегмента ST, но и продол
жительности ишемии по времени. Так ишеми
ческое смещение сегмента ST выявлялось до 
назначения СЭТ у 84% больных, при повтор
ном исследовании, выполненном через месяц, 
снижение сегмента ST определялось лишь у 
52% больных. Средняя продолжительность деп
рессии сегмента ST в течение суток до лече
ния составляла 14,3±4,2 мин, через месяц — 
8,5±2,0 м и н .

Допплер-эхокардиографическое наблюде
ние за динамикой диастолического трансмит
рального кровотока в левом желудочке позво
лило о тм ет и ть  у л у ч ш е н и е  п о к а за т е л е й  
диастолической функции сердца. Через месяц 
от начала системной энзимотерапии по срав
нению с исходным уровнем было зарегистри
ровано статистически достоверное уменьшение 
IVRT с 174,7±25,4 мс до 96,5±17,9 мс (р=0,378), 
повышение скорости быстрого наполнения Е с 
58,4±19,6 см /с  до 83,8±1565 см /с  (р=0,491), 
понижение скорости предсердной ф азы  напол
нения А с 91,4±20,3 см /с  до 56,7=Ь18,2 см /с 
(р=0,347), повышение показателя соотношения 
Е/А с 0,64±0,15 до 1,48±0,53 (р=0,477). При доп
плеровской оценке кровотока в правой верх
ней легочной  вене отм ечено достоверн ое 
(р=0,298) уменьшение Va с 41,6±8,2 см /с до 
28,7±5,9 см /с. При этом расчетное конечное 
диастолическое давление в левом желудочке 
после проведенного  л еч ен и я  сн и зи лось  с 
18,4±6,2 мм рт. ст. до 12,2±4,8 мм рт. ст. (р=0,461)

Результаты  допплер-эхокардиографии по
казывают, что в результате комплексного ле
чения ИБС с применением СЭТ наблюдается 
улучш ение диастолической функции левого 
желудочка со снижением в нем конечного ди
астолического давления. В то ж е время, со 
стороны показателей систолической функции 
левого желудочка (фракция выброса, степень 
передне-заднего укорочения левого желудоч
ка, скорость открытия аортального клапана, 
максимальная скорость выброса из левого ж е
лудочка) достоверных изменений отмечено не 
было.

На втором этапе исследования было оце
нено влияние СЭТ на содержание в крови по
казателей гуморального звена иммунной сис
темы: иммуноглобулинов, СЗ- и С4- компонен
тов комплемента и циркулирующих иммунных 
комплексов (ЦИК), (табл. 1).

Представленные данные свидетельствуют 
об отсутствии значимого влияния проводимой 
терапии на содержание в крови иммуноглобу
линов IgG, IgA, IgM; СЗ-, С4-компонетов ком
племента, иммунных комплексов. Отмечены 
тенденции к снижению концентрации IgG, но

увеличению количества ЦИК через месяц ис
пользования СЭТ.

При исследовании реакции клеточного зве
на иммунной системы на проводимую терапию 
нами не получено существенной разницы в 
содержании клеток CD3+, CD4+, CDe+, CD19+, 
CDi(]+ в основной и контрольной группах (ри
сунок).

Динамика содержания в сыворотке крови 
провоспалительных цитокинов: IL-l(i, IL-2, IL- 
6 , IL-8 , T N F-a у больных ИБС на фоне тера
пии Вобэнзимом представлена в табл. 2.

Анализ полученных данных свидетельству
ет о благоприятном влиянии Вобэнзима на со
держание в плазме крови цитокинов IL -lp , IL- 
8 , IL - 6  и T N F -a  у больных стенокардией. 
Получено достоверное снижение содержания 
И Л -1(3 и IL- 8  (р=0,012) и отмечена тенденция к 
снижению содержания IL - 6  и TNFa. Получен
ные результаты указывают на уменьшение ак
тивности иммунновоспалительного процесса у 
больных ИБС при проведении СЭТ. Вместе с 
тем отмечено повышение содержания IL-2 к 
периоду окончания лечения в группе СЭТ.

При исследовании влияния Вобэнзима на 
фагоцитарную активность макрофагов отмече
но увеличение Н СТ-теста с 4,5% до 13,25% 
(р=0,128), повыш ение фагоцитарного числа 
нейтроф илов с 55,0±4,94%  до 67,45±3,32%  
(р=0,345) и моноцитов с 42,5±5,2% до 59,3± 
6 ,8 % (р=0,232).

Известно, что препараты СЭТ улучшают 
процессы микроциркуляции за счет дезагреган- 
тного и фибринолитического эффектов. Н аря
ду с этим они повышают способность эритро
цитов к деформабельности. У больных ИБС 
нарушения реологических свойств крови вы
являются почти постоянно. На фоне лечения 
Вобэнзимом отмечалось улучшение этих пока
зателей (табл. 3).

На фоне терапии произошло увеличение 
индекса АПТВ (активированного парциально-

Рисунок Содержание субпопуляций лимфо
цитов (CD3+, C D / ,  CD 8+, C D ,/ ,  
CD1(.+) на 30 сутки лечения в двух 
группах



Таблица 3. Влияние комплексной терапии на показатели 
свертывания крови у больных ИБС

Показатель До лечения 
(п=15)

После лечения 
(п=15)

Время свертывания (мин) 7,21±1,3 8,25±1,7

Индекс АПТВ 0,85±0,02 ; 0,97±0,02*

Фибриноген (г/'л) 3,58±1,3 3,75±1,1

Тромбиновое время (сек) 9,5±3,2 11 ±2,4

Антитромбин III % 113±25,2 127±41,0

Лизис эуглобулиновой фрак, плазмы (мин) 102±37,5 120±41,4
Хагеман-зависимый лизис эуглобулиновой 
фракции плазмы (мин) 16,7±4,8 12±3,7

Прьинечание. * — р<0,05.

Таблица 4. Влияние комплексной терапии на показатели
внутрисосудистой активации тромбоцитов у 
больных ИБС

Показатель До лечения 
(п=10)

После лечения 
(п=Ю )

Дискоциты % 70,7±6,1 74,9±8,5

Дискоэхиноциты % 19,5±4,4 18±5,2

Сфероциты % 4,6±1,2 3,75±1,7

Сфероэхиноциты % 5, 4±1,0 3,4±0,8*

Сумма активных форм тромбоцитов % 29,3±5,7 25,1 ±4,0

Большие и средние агрегаты тромбоцитов 0,4±0,08 0,15±0,09*

П римечание. * — р<0,05.

го тромбопластинового времени), тромбиново- 
го времени, уменьшение Хагеман-зависимого 
лизиса эуглобулиновой фракции плазмы, сви
детельствующих об улучшении фибринолити- 
ческих свойств крови, что благоприятно сказы
валось на течении стенокардии у наблюдаемых 
больных.

И звестна важ ная роль тромбоцитарного 
звена в развитии и поддержании воспалитель
ного процесса в стенке сосуда — повышение 
активности тромбоцитов приводит к синтезу 
медиаторов воспаления и формированию тром- 
боцитарных агрегатов, приводящих к наруш е
нию артериального кровотока у больных ИБС. 
Профилактика и лечение этих осложнений воз
мож на при использовании  полиэнзим ны х 
средств. Р езультаты  влияния Вобэнзима на 
функциональную активность тромбоцитов пред
ставлены в табл. 4.

Комплексная терапия больных стенокарди
ей способствовала нормализации внутрисосу- 
дистой активности тромбоцитов. Увеличилось 
количество неактивных форм тромбоцитов — 
дискоцитов и уменьшилось содержание актив
ных форм тромбоцитов — сфероцитов и сфе- 
роэхиноцитов. Одновременно зафиксировано 
уменьшение числа тромбоцитов, вовлеченных 
в большие и малые агрегаты  с 0,4±0,08 до 
0,15±0,09 (р=0,148).

Обсуждение результатов
Полученные нами данные сви

детельствую т о полож ительном  
влиянии СЭТ на течение стенокар
дии, однако механизмы метода ос
таются до конца не ясными. В свя
зи с этим  нам п р ед ставл ял о сь  
важным оценить влияние СЭТ на 
некоторые показатели ф ункцио
нального состояния иммунной сис
темы и гемореологии, играющих 
значимую роль в патогенезе ИБС.

Многочисленными исследова
ниями показано, что у больных 
ИБС развиваю тся наруш ения в 
различных звеньях иммунной сис
темы. В последнее время получе
ны данные, позволившие предпо
ложить, что развитие атероскле
р о за  м ож ет бы ть св я за н о  с 
хроническим иммунным воспалени
ем, подобным реакции гиперчув
ствительности замедленного типа
(13). В пользу этого утверждения 
свидетельствуют обнаруживаемые 
в атеросклеротически измененных 
артериях Т- и В-лимфоциты, на
ходящиеся в активном состоянии, 
отложение IgG и СЗ-, С5-фракций 
комплемента, очаговое р азр аста

ние соединительной ткани. Особая роль в ин
дукции сосудистого повреж дения отводится 
цитокинам IL -ip , IL-2, IL-6 , IL -8 , TN F-a, ак
тивно секретируемыми антигенпрезентирую- 
щими клетками и лимфоцитами, инфильтри
рующими атеросклеротически измененную со
судистую стенку. Непосредственной причиной 
формирования атеросклероза являются липоп- 
ротеины, проникающие в сосудистую стенку 
путем неспецифического рецептор-обусловлен- 
ного эндоцитоза и подвергающиеся в интиме 
перекисной трансформации с образованием мо- 
дицицированных липопротеинов (мЛП). Изме
ненные липопротеины приобретают свойства 
аутоантигенов, к которым вы рабаты ваю тся 
антитела, титр которых, в ряде случаев, кор
релирует со степенью прогрессирования ате
росклероза. Модифицированные ЛП, присут
ствую щ ие в большом количестве в богатой 
макрофагами зоне атеросклеротического про
цесса, активируют продукцию цитокинов и хе- 
мокинов, являющихся стимуляторами для Т- 
и В-клеточной миграции в атеросклеротичес
кие бляшки, а такж е выработки антител и 
дифференцировке цитотоксических лимфоци
тов in suti. Через CD40L обеспечивается кости- 
муляторный сигнал для макрофагов и продук
ция ими провоспалительных цитокинов TNF- 
a, IL - 1 , IL -6 , IL -8 , IL-12, а такж е синтеза
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аксида азота и свободных радикалов, усилива
ющих перекисную модификацию ЛПНП в ате
росклеротических бляшках (14, 15, 16).

Имеющиеся в нашем распоряжении дан
ные диктуют целесообразность применения у 
больных коронарным атеросклерозом в каче
стве этиотропной терапии средств, оказываю
щее иммунокоррегирующее действие. В каче
стве такого средства мы предлагаем использо
вать энзимотерапию.

Контрольное исследование крови, выпол
ненное у больных стенокардией через месяц 
от начала приема Вобэнзима, выявило досто
верное снижение содержания IL -lp  и IL - 8  и 
тенденцию к уменьшению содержания IL-2 и 
T N F -a Содержание в крови IL - 6  практически 
не изменилось. Можно предположить, что вхо
дящие в состав Вобэнзима гидролитические 
энзимы, способны ограничивать продукцию 
провоспалительных цитокинов непосредованно 
на уровне клетки-продуцента или опосредован
но, через уменьшение воспалительного про
цесса в сосудистой стенке.

Способность отдельного цитокина оказы 
вать соответствую щ ие эф ф ек ты , зави си т , 
главным образом, от рецепторного аппарата 
клетки-мишени. Снижение плотности рецепто
ров на клеточной мембране, по-существу, от
меняет специфическое действие цитокина. Ис
следованиями, проведенными ранее показана 
способность энзимов, входящих в состав Во
бэнзима, сниж ать экспрессию  цитокиновых 
рецепторов и осущ ествлять их слущ ивание 
(sheding) (4). «Sheding» рецепторов обсуждает
ся как возможный регуляторны й механизм, 
противодействую щ ий реализации  эф ф ектов 
цитокинов. Клиническая эффективность СЭТ 
при различных воспалительных процессах свя
зана, по-нашему мнению, не столько со сни
ж ением  концентрации  цитокинов в крови, 
сколько с препятствием реализации их провос
палительных эффектов на уровне клетки-ми
шени через активный «sheding» цитокиновых 
рецепторов.

Изучение влияния СЭТ на содержание в 
крови лимфоцитов выявило отсутствие таково
го влияния; количественные показатели кле
ток CD3+, CD4+, CDe+, CD19+, CD16+ сохра
нялись на одном уровне весь период наблюдения.

Несомненный интерес представляет изме
нение функциональной активности фагоцитов 
при проведении СЭТ. Стимуляция in vitro мо- 
нонуклеаров и цитотоксических клеток гидро
литическими энзимами (трипсин, химотрипсин, 
бромелаин, папаин) приводила к активации МФ 
на 700%, а N K — на 1300% (16, 17). У наблю
даемых нами больных под влиянием СЭТ реги
стрировалось значимое увеличение фагоцитар
ного ч и сл а  м оноцитов и н ей т р о ф и л о в  и

увеличение значений НСТ-теста почти в 3 раза. 
Таким образом, повышение функциональной 
активности фагоцитов может вносить вклад в 
реализацию лечебных эффектов СЭТ, как за 
счет высвобождения эндотелий-релаксирую - 
щих факторов клетками макрофагальной сис
темы, так и более полной элиминации иммун
ных комплексов, в избытке образующихся при 
атеросклерозе.

Используемые нами дозы Вобэнзима, не 
оказали существенного влияния на показате
ли гуморального звена иммунной системы: 
отмечены лишь тенденции в снижении содер
жания IgG, IgM, СЗ- и С4-компонентов комп
лемента и статистически недостоверное увели
чение содержания в крови ЦИК.

Среди механизмов, участвующих в реали
зации лечебного эф ф екта СЭТ, необходимо 
отметить фибринолитическое и дезагрегантное 
действие гидролитических ферментов (18). На 
фоне лечения произошло увеличение парци
ального тромбопластинового времени, возрас
тала фибринолитическая активность плазмы. В 
значительной степени улучшение гемодинами- 
ческих показателей у больных ИБС связано с 
нормализацией функции тромбоцитов: в 1-ой 
группе отмечено уменьшение активных форм 
тромбоцитов — сфероэхиноцитов и тромбоци
тов, вовлеченных в агрегаты по сравнению с 
группой контроля. Указанные изменения спо
собствовали улучшению коронарного кровото
ка, уменьшали эндотелиальную дисфункцию.

Клиническая эффективность метода, вы
разивш аяся в урежении приступов стенокар
дии, связана как с улучшением реологических 
свойств крови (19, 20) так и с уменьшением 
иммуновоспалительного процесса в сосудистой 
стенке, главным образом за счет уменьшения 
продукции провоспалительных цитокинов. Од
нако нельзя исключить и прямого вазодилати- 
рующего эффекта энзимов, стимулирующих в 
эндотелии выработку таких релаксирующ их 
факторов, как оксид азота и простациклин (19).

При ан али зе  данны х эхокардиограф ии 
выявлено улучшение диастолической функции 
сердца, что проявилось повышением скорости 
трансмитрального кровотока в ф азу  ранней 
диастолы (Е) и понижением скорости предсер
дной фазы  (А) наполнения левого желудочка. 
При этом расчетное конечное диастолическое 
давление в левом желудочке после проведен
ного лечения имело тенденцию к снижению с 
18,4±6,2 мм рт. ст. до 12,2±4,8 мм рт. ст.

Интересные данные были получены нами 
при исследовании  м орф оф ун кц и он альн ы х 
свойств миокарда. Применение СЭТ привело к 
снижению эхо-плотности в зонах очагового 
склероза за период наблюдения в среднем на 
2,5 уел. ед.



Исчезновение морфофункциональных па
раметров миокарда на фоне лечения мы склон
ны связывать, в первую очередь, с ликвида
цией зон мыш ечной кон трактуры . М енее 
вероятно прямое антисклеротическое влияние 
СЭТ на фиброзные очаги, хотя, оно такж е не 
исключается.

Таким образом, можно констатировать 
эф фективность системной энзимотерапии у 
больных стенокардией, проявившуюся как в 
улучшении клинической симптоматики, так и 
данных объективных исследований. Энзимы 
воздействуют на основные патогенетические 
факторы патологического процесса при стено
кардии: уменьшают активность цитокинового 
звена воспаления, оказывают дезагрегантное 
и ф ибринолитическое действие, повышают 
фагоцитарную активность мононуклеаров.

Наряду с перечисленными эффектами эн
зимотерапии представляется важным отметить 
и общеметаболический эффект, связанный с 
улучшением обменных процессов в миокарде, 
способствующих улучшению функциональных 
показателей работы сердца.

Полученные в процессе наблюдения кли- 
нико-лабораторные и эхокардиографические 
данные позволяют рекомендовать использова
ние энзимотерапии в комплексном лечении не 
только у больных с неосложненным течением 
ИБС, но и при структурны х наруш ениях в 
миокарде. Системная энзимотерапия особенно 
показана пациентам с тяжелым течением ко
ронарного атеросклероза и у больных с про
грессирующим течением стенокардии.

В заключении необходимо отметить, что 
все пациенты ИБС хорошо переносили комп
лексную терапию, серьезных побочных дей
ствий препарата Вобэнзим, потребовавших бы 
его отмены, зарегистрировано не было.

Выводы
1. Препарат Вобэнзим в комплексном ле

чении больных стабильной стенокардией ока
зывает положительное влияние на клиничес
кое течен и е заболеван и я. Э н зи м отерап и я  
способствует снижению уровня провоспали- 
тельных цитокинов (IL-1, IL -8 , TN F-a), ока
зывает фибринолитическое и дезагрегантное 
действие, улучш ает м орфофункциональные 
показатели миокарда.

2. Вобэнзим применяется в комплексе с 
базисными средствами лечения ИБС: бета-ад- 
реноблокаторами, антагонистами кальция, нит
ратами. При необходимости препарат можно 
сочетать с ингибиторами АПФ, аспирином. Во
бэнзим следует назначать в дозе по 5 драж е 3 
раза в день до приема пищи в течение 1 - 2  ме
сяцев, в последующем периоде дозу препара
та можно понижать до 6-9 драж е в сутки.

3. Противопоказаниями к назначению си
стемной энзимотерапии являются заболевания, 
сопровож даю щ иеся наруш ением  процессов 
свертывания крови, тромбоцитопении, язвен
ная болезнь ж елудка и двенадцатиперстной 
кишки в ф азе обострения.
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