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З метою дослідження впливу тривалого, упродовж 6 місяців, за-
стосування кандесартану на функціональний стан і кардіогемодинамі-
ку правих відділів серця та для підвищення ефективності лікування було 
обстежено 55 хворих віком 43,7±3,4 років (43 чоловіків і 12 жінок) на 
хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ), ускладнене синд-
ромом хронічного легеневого серця (ХЛС) у стадії компенсації. Всі паці-
єнти були розподілені на 2 групи: І (основна) – 29 хворих, які отримува-
ли кандесартан (Кандесар, виробництва “RANBAXY”, Індія-США-
Канада) методом титрування від 4 до 32 мг/добу, оптимізувавши підбір 
дози індивідульно для кожного пацієнта під контролем гемодинамічних по-
казників, на тлі базової терапії ХОЗЛ (М-холінолітики, β2-агоністи, муко-
літики, метилксантини); ІІ (контрольна) група – 26 пацієнтів, що отри-
мували лише базову терапію ХОЗЛ. Встановлено, що застосування кан-
десартану на тлі базової терапії ХОЗЛ упродовж 6 місяців сприяє 
суттєвому покращенню функціонального стану і кардіогемодинаміки 
правих віддлів серця, реверсії ремоделювання правого шлуночка, змен-
шенню його гіпертрофії і дилатації та зниженню рівня вторинної леге-
невої гіпертензії у хворих на компенсоване ХЛС, що веде до сповільнен-
ня прогресування серцевої недостатності та розвитку декомпенсова-
ного ХЛС. 

Ключові слова: правий шлуночок серця, діастолічна і систолічна 
функція, хронічне легеневе серце, стадія компенсації. 

 
Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень.  
Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) є одним з 

найбільш розповсюджених патологічних станів у всьому світі і характе-
ризується значною смертністю. Щорічно це захворювання забирає до 
2,75 млн. життів [6]. Основною причиною летальності хворих на ХОЗЛ 
слугує легенево-серцева недостатність внаслідок розвитку синдрому 
хронічного легеневого серця (ХЛС) [4]. 

За останнє десятиріччя в патогенезі ХЛС з’явились нові дані про 
значення ренін-ангіотензин-альдостеронової системи (РААС) і ендоте-
лію легеневих судин у формуванні вторинної легеневої гіпертензії 
(ВЛГ), хронічної серцевої недостатності (ХСН) при ХЛС [1], що і об-
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ґрунтовує застосування у комплексному лікуванні таких хворих лікар-
ських засобів, що гальмують надмірну активацію РААС, зокрема інгібі-
торів ангіотензинперетворюючого фермента (АПФ) та антагоністів ан-
гіотензинових рецепторів ангіотензину ІІ (АРА ІІ). Головним ефектор-
ним медіатором РААС є ангіотензин-ІІ (АІІ) [7]. 

Доведено, що інгібітори АПФ не здатні повністю пригнічувати син-
тез АІІ, оскільки не впливають на альтернативні механізми його утворен-
ня, й можуть викликати такі побічні ефекти, як сухий кашель, ангіонев-
ротичний набряк чи порушення функції нирок внаслідок впливу на фун-
кціональну активність калікреїн-кінінової та інших нейрогуморальних 
систем. Крім того, ефект інгібіторів АПФ за якийсь час може зменшува-
тись, оскільки гальмування синтезу АІІ призводить до рефлекторного збі-
льшення вивільнення реніну, під впливом якого зростає утворення АІ, що, 
в свою чергу, конкурує з інгібіторами АПФ за активні центри АПФ [9].  

З цієї точки зору, АРА ІІ мають переваги над інгібіторами АПФ, 
оскільки значно зменшують ефекти ангіотензину ІІ незалежно від шляхів 
його утворення й не викликають брадикінін-залежних побічних ефектів. 

Одним з найбільш потужних АРА ІІ є кандесартану цилексетил, 
який швидко конвертується при всмоктуванні у шлунково-кишковий 
тракт у активний метаболіт кандесартан, що характеризується стійким 
зв’язком і повільною дисоціацією з рецепторами ангіотензину ІІ, абсо-
лютною біодоступністю (≈40%), високим рівнем зв’язку з білками 
(>99%), тривалим періодом напіввиведення (9-12 год), піковою концен-
трацією у сироватці через 3-4 години після перорального прийому, по-
двійним шляхом екскреції з сечею (≈60%) та жовчю (≈40%) у вигляді 
неактивного метаболіта M-II, лінійною фармакокінетикою залежно від 
дози [10]. 

Вище наведене обґрунтовує необхідність розробки сучасних ліку-
вальних технологій, скерованих на подолання розвитку і прогресування 
правошлуночкової ХСН, зокрема, шляхом тривалого застосування АРА 
ІІ кандесартану на тлі базової терапії ХОЗЛ.  

Мета дослідження. Вивчення впливу тривалого (упродовж 6 міся-
ців) застосування кандесартану на функціональний стан і кардіогемоди-
наміку правих відділів серця та для підвищення ефективності лікування 
хворих на компенсоване ХЛС.  

Матеріал та методи. Обстежено 55 хворих (43 чоловіків і 12 жінок 
віком 43,7±3,4 років) на ХОЗЛ, ускладнене синдромом ХЛС у стадії 
компенсації. Тривалість анамнезу ХОЗЛ у обстежених хворих в серед-
ньому склала 18,6±2,9 років. Всі пацієнти були розподілені на 2 групи: І 
(основна) – 29 хворих, які отримували кандесартан (Кандесар, виробни-
цтва “RANBAXY”, Індія-США-Канада) методом титрування від 4 до 32 
мг/добу, з оптимізуванням підбору дози індивідуально для кожного пацієн-
та під контролем гемодинамічних показників, на тлі базової терапії ХОЗЛ 
(М-холінолітики, β2-агоністи, муколітики, метилксантини); ІІ (контрольна) 
група – 26 пацієнтів, що отримували лише базову терапію ХОЗЛ. Групу 
референтних показників склали 27 здорових осіб віком 28,4±2,9 років.  
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Оцінку функціонального стану правих відділів серця проводили з 
використанням двомірної ехокардіографії (ЕхоКГ) та імпульсної до-
плер-ехокардіографії (апарат “Logiq-500”, Німеччина) за загальноприй-
нятою методикою [5]. 

Досліджували метричні і об’ємні показники ПШ: діаметр ПП (см), 
кінцевий діастолічний розмір (КДРпш, см), індекс дилатації ПШ відно-
сно лівого шлуночка (КДРпш/КДРлш), кінцевий систолічний розмір 
(КСРпш, см), кінцевий діастолічний об’єм (КДОпш, мл), кінцевий сис-
толічний об’єм (КСОпш, мл), товщину стінки міокарда правого шлуно-
чка в діастолу (ТМПШд, см). Для оцінки перед- і післянавантаження на 
праві відділи серця визначали гемодинамічні індекси – відповідно КДІ 
та КСІ, як відношення КДОпш і КСОпш до площі тіла (мл/м2). Стан си-
столічної функції ПШ характеризували за показниками фракції викиду 
(ФВ, %) та максимальної швидкості (Vmax, м/с) кровоплину у вихідно-
му тракті ПШ. Діастолічну функцію ПШ оцінювали за часом ізоволю-
мічної релаксації (IVRT, с), швидкістю раннього (Е, м/с) і пізнього (А, 
м/с) діастолічного наповнення та відношення Е/А (ум. од.) за показни-
ками транстрикуспідального кровоплину.  

Систолічний тиск у легеневій артерії (СТЛА) вимірювали за вели-
чиною систолічного транстрикуспідального градієнта тиску, тобто гра-
дієнту тиску між ПШ і ПП (±P, мм.рт.ст) за формулою: СТЛА= ±P+Тиск 
в ПП (мм рт.ст.), де ±P=4VТ2, а VТ – максимальна швидкість потоку 
транстрикуспідальної регургітації, м.с-1 [5]. Виокремлювали 4 ступені 
ВЛГ за М.М.Амосовим (1971).  

Достовірність відмінності показників у групах оцінювали за допо-
могою пакету комп’ютерних програм Statistica for Windows v 6.0 (“Stat 
Soft”, США). 

Результати дослідження та їх обговорення. При аналізі показни-
ків функціонального стану і кардіогемодинаміки правих відділів у хво-
рих на хронічне легеневе серце в стадії компенсації (табл. 1) виявлено 
ознаки їх ремоделювання і порушення функції та гемодинаміки. Зокре-
ма, у хворих як основної, так і контрольної груп констатовано зростання 
діаметра ПП, КДР, КСР, КДО, КСО, КДІ, КСІ відносно аналогічних по-
казників у здорових осіб (p<0,05).  

При аналізі структурних змін ПШ у хворих основної групи виявле-
но збільшення індексу дилатації ПШ відносно ЛШ на (0,25±0,07) ум.од., 
у осіб контрольної групи – на (0,21±0,08) ум.од., порівняно із референт-
ним значенням (0,40±0,06) ум.од. (p<0,05).  

У всіх хворих на початку дослідження спостерігались ознаки гі-
пертрофії ПШ, які характеризувались не лише збільшенням метричних і 
об’ємних показників, а й потовщенням передньої стінки ПШ у основній 
групі до (0,61±0,08) см та у контрольній групі – до (0,56±0,05) см  проти 
(0,35±0,04) см у здорових осіб (p<0,05).  

Відомо, що ХЛС характеризується ремоделюванням ПШ з перева-
жанням процесів його дилатації на гіпертрофією [2]. 
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Таблиця 1 – Показники функціонального стану і кардіогемодина-
міки правих відділів у хворих на компенсоване хронічне легеневе серце 
в процесі лікування кандесартаном. 

(M±m) 
Основна група 

(n=29) 
Контрольна група 

(n=26) Показники 
 

Здорові 
люди 
(n=27) до лікуван-

ня 
після ліку-
вання 

до лікуван-
ня 

після ліку-
вання 

Діаметр ПП, см 2,28±0,11 3,16±0,13● 2,75±0,09* 2,97±0,11● 2,71±0,10* 
КДРпш, см 2,26±0,12 3,54±0,15● 3,10±0,11* 3,43±0,12● 3,15±0,13* 
КДРпш/КДРлш, 
ум.од. 0,40±0,06 0,65±0,07● 0,52±0,05* 0,61±0,08● 0,59±0,06 

КСРпш, см 1,93±0,10 2,67±0,14● 2,21±0,16* 2,59±0,12● 2,64±0,13 
КДОпш, мл 21,45±1,58 55,29±2,46● 42,17±1,95** 52,71±2,07● 47,86±1,53* 
КСОпш, мл 9,93±0,72 22,84±1,97● 18,69±1,58* 21,13±1,76● 23,25±1,82 
КДІпш, мл/м2 12,61±0,95 31,59±1,85● 24,73±2,12** 29,62±1,94● 25,38±1,67* 
КСІпш, мл/м2 6,84±0,83 14,52±1,63● 10,86±1,49* 12,84±1,78● 13,67±1,56 
ТМПШд, см 0,35±0,04 0,61±0,08● 0,44±0,07** 0,56±0,05● 0,58±0,06 
ФВпш, % 67,23±1,89 58,27±2,35● 62,63±1,74* 57,83±2,16● 58,43±1,58 
IVRT, с 0,072±0,006 0,089±0,008● 0,074±0,006* 0,082±0,007● 0,077±0,005 
E, м/с 0,73±0,05 0,49±0,07● 0,63±0,05** 0,43±0,06● 0,42±0,07 
A, м/с 0,45±0,04 0,52±0,05● 0,41±0,04* 0,39±0,07 0,45±0,05 
E/A, ум.од 1,62±0,06 0,93±0,09● 1,39±0,07** 1,12±0,11● 0,97±0,08 
Градієнт тиску 
ПШ/ПП (ΔP) мм рт.ст 14,69±2,25 57,16±2,83● 44,72±1,89** 53,78±2,64● 47,35±2,47* 

Vmax у вихідному 
тракті ПШ, м/с 0,92±0,09 0,78±0,05 0,90±0,06* 0,76±0,07 0,79±0,05 

Примітки: 1. ● − достовірність відмінності у основній і контрольній групах хво-
рих до лікування відносно здорових осіб p<0,05; 2. * − достовірність відмінності у ос-
новній і контрольній групах хворих порівняно із вихідними значеннями показників 
p<0,05; 3. ** − достовірність відмінності у основній групі порівняно із вихідними зна-
ченнями показників p<0,001. 
 

Аналіз функціонального стану правого шлуночка продемонстру-
вав, що при компенсованому ХЛС у обох групах показник ФВпш досто-
вірно знижувався відносно обстежених здорових осіб (p<0,05), проте 
перевищував або дорівнював 55%. У хворих як основної, так і контро-
льної груп спостерігалась тенденція до зменшення максимальної швид-
кості кровоплину у вихідному тракті ПШ відносно референтного показ-
ника (p>0,05), що вказує на початкове незначне порушення систолічної 
функції ПШ на етапі компенсованого ХЛС. 

Водночас, при аналізі показників діастолічної функції ПШ на по-
чатку дослідження виявлено зростання часу ізоволюмічної релаксації 
ПШ на (0,017±0,07) с у основній групі та на (0,010±0,006) с у контроль-
ній групі відносно значення (0,072±0,006) с у здорових осіб (p<0,05). 
Одночасно у хворих на компенсоване ХЛС спостерігалось зниження 
швидкості раннього діастолічного наповнення у основній групі на 
(0,24±0,06) м/с та на (0,30±0,05) м/с відносно референтного показника 
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(0,73±0,05) м/с (p<0,05). Порушення діастолічної функції ПШ супрово-
джувались не лише зменшенням швидкості раннього діастолічного на-
повнення, але й неоднозначними змінами швидкості пізнього діастоліч-
ного наповнення ПШ. Так, до лікування у основній групі зареєстровано 
збільшення показника А на (0,07±0,04) м/с відносно (0,45±0,04) м/с у 
здорових осіб (p<0,05). Паралельно із зміною співвідношення швидко-
стей транстрикуспідальних потоків крові при компенсованому ХЛС у 
основній групі констатовано вірогідне зменшення співвідношення Е/А 
до (0,93±0,09) ум. од. проти (1,62±0,06) ум.од. у здорових осіб (p<0,05). 
Такі зміни можна пояснити наявністю у основній групі переважно осіб 
(68,9%) з “гіпертрофічним” (“сповільненої релаксації”) типом діастолі-
чної дисфункції ПШ аналогічно до типів діастолічного наповнення ЛШ 
за R.A.Nishimura, A.J. Tajik [8], який характеризується уповільненням 
швидкості раннього і прискоренням швидкості пізнього діастолічного 
наповнення та зниженням відношення E/A менше одиниці. 

Водночас у контрольній групі хворих відмічали тенденцію до упо-
вільнення швидкості пізнього діастолічного наповнення ПШ на 
(0,06±0,03) м/с відносно референтного показника (0,45±0,04) м/с  
(p>0,05) та достовірне зменшення відношення E/A до (1,12±0,11) ум од. 
відносно референтного показника (1,62±0,06) ум.од. (p<0,05). Проте, 
відношення Е/A у контрольній групі перевищувало одиницю. Врахову-
ючи вказані зміни показників діастолічної функції ПШ, можна зробити 
висновок, що у контрольній групі переважали хворі (77,7%) з “псевдо-
нормальним” типом діастолічного наповнення ПШ аналогічно до типів 
діастолічного наповнення ЛШ за R.A.Nishimura, A.J. Tajik [8], який ха-
рактеризується рівнозначними величинами піків швидкостей раннього і 
пізнього діастолічних потоків за співвідношення Е/А, що наближається 
до одиниці. 

При аналізі взаємозв’язку між ВЛГ і діастолічною дисфункцією 
ПШ виявлено, що у основній групі значення СТЛА зростало до 
(68,45±3,26) мм рт.ст., а у контрольній групі – до (64,92±4,08) мм рт.ст. 
порівняно із значенням СТЛА (19,52±2,87) мм рт.ст. у здорових осіб 
(p<0,05). 

Підтвердженням зростання кінцево-діастолічного тиску (КДТ) у 
ПШ, яке відбувається внаслідок ВЛГ, з одного боку, та діастолічної ди-
сфункції ПШ, з іншого боку [2], стало вірогідним зростання градієнту 
тиску між ПШ і ПП у основній групі до (57,16±2,83) мм рт.ст. та у конт-
рольній групі – до (53,78±3,64) мм рт.ст. проти значення (14,69±2,25) у 
здорових осіб (p<0,05).  

Отримані результати функціонального стану правих відділів серця 
узгоджуються з нашими даними [3] про те, що діастолічна дисфункція 
ПШ виникає вже на ранніх стадіях розвитку ХЛС, до появи ознак сер-
цевої недостатності і характеризується порушенням діастолічного напо-
внення ПШ за “гіпертрофічним” або псевдонормальним типом. 

Отже, компенсоване ХЛС характеризується структурними і функ-
ціональними змінами, які полягають у гіпертрофії і незначній дилатації 
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ПШ, дилатації ПП з розвитком діастолічної дисфункції ПШ, зростанням 
КДТ у ПШ внаслідок зростання перед- і постнавантаження на праві від-
діли серця. 

Застосування кандесартану на тлі базової терапії ХОЗЛ сприяло 
зменшенню рівня ВЛГ, що позитивно вплинуло на метричні і об’ємні 
показники та функціональний стан ПШ за рахунок зниження постнаван-
таження на серце. Зокрема, після лікування у основній групі рівень 
СТЛА знизився в середньому на (23,16±5,38) мм рт.ст. відносно вихід-
ного значення (p<0,05), а у контрольній групі значно менше – на 
(11,57±3,29) мм рт.ст. (p<0,05).  

У хворих основної групи через 6 місяців лікування спостерігалось 
достовірне зменшення діаметру ПП на (0,41±0,12) см, КДРпш – на 
(0,44±0,14) см, індексу відносної дилатації ПШ – на (0,13±0,06) ум.од., 
КСРпш – на (0,46±0,15) см, КДОпш – на (13,12±1,93) мл, КСОпш – на 
(4,15±1,64) мл,  КДІпш – на (6,83±1,79) мл/м2 та КСІпш – на (3,67±1,42) 
мл/м2  проти вихідних значень показників (p<0,05). Водночас, у контро-
льній групі наприкінці дослідження спостерігалось достовірне змен-
шення діаметру ПП на (0,26±0,09) см (p<0,05), КДРпш – на (0,28±0,11) 
см (p<0,05), КДОпш – на (5,85±1,76) мл (p<0,05), КДІпш – на (4,24±1,57) 
мл/м2 (p<0,05) та лише тенденція до зменшення індексу відносної дила-
тації ПШ, й, навпаки, тенденція до зростання КСРпш, КСОпш і КСІпш 
під впливом базового лікування ХОЗЛ (p>0,05).  

Тривале застосування кандесартану на тлі базової терапії ХЛС 
сприяло покращенню систолічної функції ПШ у хворих на компенсова-
не ХЛС. Так, через 6 місяців у основній групі констатовано зростання 
ФВпш в середньому на (4,59±1,48) % відносно вихідного значення 
(p<0,05). У хворих, які отримували лише базову терапію ХОЗЛ скоро-
тлива функція ПШ в динаміці суттєво не змінилась (p>0,05). Сприятли-
вий вплив кандесартану супроводжувався покращенням гемодинаміки, 
що проявлялось зростанням після лікування незначно зниженої на поча-
тку дослідження максимальної швидкості кровоплину у вихідному тра-
кті ПШ в середньому на (0,21±0,07) м/с (p<0,05). Водночас, у контроль-
ній групі показник Vmax через 6 місяців виявляв лише тенденцію до 
зростання (p>0,05).    

Позитивна динаміка під впливом кандесартану на тлі базового лі-
кування ХОЗЛ спостерігалась і стосовно градієнту тиску між ПШ і ПП. 
Так, через 6 місяців у основній групі систолічний транстрикуспідальний 
градієнт тиску, підвищений до лікування, знизився на (12,54±1,97) мм 
рт.ст. (p<0,05), а у контрольній групі менше – (6,43±1,85) мм рт.ст. 
(p<0,05).  

Під впливом комплексного лікування з приєднанням кандесартану 
відбувалось покращення не лише систолічної, а й діастолічної функції 
ПШ. При аналізі параметрів діастолічного наповнення ПШ в динаміці у 
хворих основної групи виявлено зменшення, подовженого до лікування, 
часу ізоволюмічної релаксації ПШ в середньому (0,015±0,07) с, зрос-
тання, раніше уповільненої, швидкості раннього діастолічного напов-
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нення – на (0,14±0,06) м/с з одночасним зниженням, прискореної у вихі-
дному стані, швидкості пізнього діастолічного наповнення – на 
(0,11±0,04) м/с відносно вихідних значень даних показників (p<0,05). 
Такі зміни показників структури діастоли ПШ у основній групі привели 
до зростання, зменшеного на початку дослідження, співвідношення Е/А 
через 6 місяців з (0,93±0,09) ум.од. до (1,39±0,07) ум.од. (p<0,05) і на-
ближення його до референтного значення (1,62±0,06) ум од. 

У контрольній групі відбувались неоднозначні зміни діастолічної 
функції ПШ. Так, наприкінці дослідження спостерігалась тенденція до 
зменшення часу ізоволюмічної релаксації ПШ в середньому на 
(0,005±0,04) с, відсутність змін швидкості раннього діастолічного напо-
внення і тенденція до прискорення швидкості пізнього діастолічного 
наповнення ПШ відносно їх вихідних значень (p>0,05). На відміну від 
основної групи, у хворих контрольної групи через 6 місяців спостеріга-
лась тенденція до зменшення співвідношення Е/А з (1,12±0,11) ум.од. до 
(0,97±0,08) ум.од. (p>0,05). Отже, базове лікування ХОЗЛ не здатне за-
безпечити покращення діастолічного наповнення ПШ, що зумовлює не-
обхідність використання у комплексному лікуванні препаратів, які во-
лодіють такими властивостями, зокрема, АРА ІІ кандесартану. 

Наведена динаміка структури діастолічного наповнення ПШ у ос-
новній групи під впливом кандесартану на тлі базової терапії ХОЗЛ зу-
мовлена, з одного боку, зменшенням пост- і переднавантаження на ПШ, 
а, з іншого боку, реверсією ремоделювання і гіпертрофії ПШ. Підтвер-
дженням цього стала динаміка товщини стінки міокарда ПШ в діастолу, 
котрий зменшився у середньому на (0,17±0,07) см відносно початкового 
значення (p<0,05). У контрольній групі через 6 місяців, навпаки, спосте-
рігалась тенденція до зростання ТМПШд (p>0,05). 

Упродовж 6 місяців спостереження у основній групі не зареєстро-
вано жодного випадку розвитку декомпенсованого ХЛС, а в групі порі-
вняння – через 6 місяців у 2 (7,7%) хворих спостерігалась поява ознак 
серцевої недостатності. 

Таким чином, комплексне лікування з включенням АРА ІІ канде-
сартану упродовж 6 місяців сприяло реверсії ремоделювання ПШ та по-
кращенню функціонального стану правих відділів серця у хворих на 
компенсоване ХЛС. 

Висновки 
1. Компенсоване хронічне легеневе серце характеризується мофо-

функціональними змінами, які полягають у гіпертрофії і незначній ди-
латації ПШ, дилатації ПП з розвитком діастолічної дисфункції ПШ, зро-
станням кінцево-діастоллічного тиску у ПШ внаслідок зростання перед- 
і постнавантаження на праві відділи серця. 

2. Діастолічна дисфункція ПШ виникає вже на ранніх стадіях роз-
витку ХЛС, до появи ознак серцевої недостатності і характеризується 
порушенням діастолічного наповнення ПШ за “гіпертрофічним” або 
“псевдонорамальним”. Систолічна функція на стадії компенсованого 
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ХЛС залишається збереженою, хоча відмічається незначне зниження 
швидкості потоку крові у вихідному тракті ПШ відносно здорових осіб. 

3. Застосування кандесартану на тлі базової терапії ХОЗЛ упро-
довж 6 місяців сприяє суттєвому покращенню функціонального стану і 
кардіогемодинаміки правих відділів серця, реверсії ремоделювання ПШ, 
зменшенню його гіпертрофії і дилатації та зниженню рівня вторинної 
легеневої гіпертензії у хворих на компенсоване ХЛС, що веде до спові-
льнення прогресування серцевої недостатності та розвитку декомпенсо-
ваного ХЛС. 

Перспективи подальших досліджень 
Дослідження впливу тривалого (упродовж 6 місяців) застосування 

кандесартану на функціональний стан і кардіогемодинаміку лівих відді-
лів серця у хворих на компенсоване ХЛС та розробка на цій основі ліку-
вальних технологій, скерованих на сповільнення прогресування ремоде-
лювання лівого шлуночка і розвитку серцевої недостатності у таких 
хворих. 
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With the aim to investigate of the influence of long-term (during 6 

months) using of Candesartan at the functional status of right heart’ parts 
and level of secondary pulmonary hypertension, the 55 patients (43 males 
and 12 females, middle age – 43,7±3,4 years) with chronic obstructive lung 
diseases, complicated by chronic pulmonary heart (stage of compensation) 
were observed. All patients were divided into two groups: I (basic) – 29 pa-
tients have used candesartan (Candesar, “Ranbaxy”, India-USA-Canada) in 
dose diapasons 4-32 mg per day and basic therapy of COPD (M-
cholinolytics, beta2-agonists, mucolytics, methylxantines); II (control) – 26 
patients with basic therapy of COPD only.  Established, that using of cande-
sartan with basic therapy of COPD during 6 months improved of functional 
status of right parts of heart, reversed of right ventricle remodeling, 
decreased its hypertrophy and dilatation, regressed of pulmonary 
hypertension.  

Key words: right ventricle, diastolic function, systolic function, chronic 
pulmonary heart. 
 
 
 
 
 
 
 
 




