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опороза и атрофии мускулатуры и улучшают каче-
ство жизни больного [5]. 

Изменение диетических привычек. В первую оче-
редь, пациентам строго рекомендуется ограничение 
потребления пищевого ХС (<200–
300мг/сут).Необходимо избегать продуктов с высоким 
содержанием жиров животного происхождения (молоко, 
сливки, сметана, жирные сорта мяса) и продуктов, со-
держащих трансненасыщенные жирные кислоты (мар-
гарины, изготовленные методом гидрогенизации расти-
тельных ненасыщенных жиров). Рекомендуется по воз-
можности чаще употреблять в пищу свежие овощи и 
фрукты, рыбу, нежирные сорта мяса и молочные про-
дукты снизким содержанием жира. Сравнительно не-
давно было показано, что липидные компоненты масел 
растений и овощей, к которым относятся фитостеролы 
и фитостанолы, могут снижать концентрацию ХС в 
плазме за счет ингибирования всасывания животного 
ХС и ХС желчных кислот в тонком кишечнике. Сами же 
стеролы и станолы плохо абсорбируются в кишечнике. 
В клиническом исследовании было показано, что по-
требление маргарина, содержащего растительные ста-
нолы, больными с семейной гиперхолестеринемией 
(СГХС) приводило к снижению у них уровня ХС ЛПНП 
на 10–15% [6]. Гиполипидемический эффект станолов и 
стеролов проявляется при их потреблении в количестве 
не менее 1–2г/сут. В обычной диете их содержание не 
превышает200–400 мг/сут. Разработан обогащенный 
стеролами и станолами маргарин (бенекол), обеспечи-
вающий поступление в организм достаточного количе-
ства фитостеролов и станолов, который был одобрен 

Американской комиссией по контролю за качеством 
пищевых продуктов и лекарственных средств (FDA) для 
применения у больных с гиперхолестеринемией. 

Однако возможности диеты в коррекции дислипидемии 
ограничены. Максимум, чего можно добиться при ее стро-
гом соблюдении, это снижение уровня ХС ЛПНП на 8–10%, 
поэтому для достижения целевых уровней этого показате-
ля у больных с ССЗ в большинстве случаев необходимо 
проводить фармакотерапию. 
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Аденозин - нуклеотид, состоящий из аденина, со-
единенного с рибозой (рибофуранозой) β-N9-
гликозидной связью. Входит в состав некоторых фер-
ментов, АТФ и нуклеиновых кислот. 

Аденозин играет важную роль в биохимических про-
цессах, таких как передача энергии (АТФ и АДФ) и сиг-
налов (цАМФ). Аденозин также является  нейротранс-
миттером ингибиторного типа. Полагают, что он играет 
роль в стимуляции сна и подавлении бодрости, по-
скольку его концентрация увеличивается во время 
бодрствования организма. 

Аденозин - эндогенный  пуриновый нуклеозид, мо-
делирующий многие физиологические процессы. Пере-
дача клеточных сигналов происходит через 4 известных 
подтипа аденозиновых рецепторов (А1, А2А, А2В и А3), 
в которые входит 7 трансмембранных рецепторов, свя-
занных с G-белком. Более подробная классификация 
внутри этих четырех подтипов основана на их способ-
ности стимулировать или ингибировать аденилатцик-
лазную активность. Рецепторы А2А и А2В сопряжены с 
Gasи опосредуют активацию аденилатциклазы. Адено-
зиновые рецепторы типов А1 и А3 сопряжены с Gai, 
который подавляет аденилатциклазную активность. 
Кроме того, рецепторы типа А1 сопряжены с белком 
Gao, который, по имеющимся данным, опосредует ин-
гибирование аденозином кальциевой проводимости. В 
то же время, рецепторы типов А2В и А3 сопряжены с 
Gaqи стимулируют фосфолипазную активность. Вне-
клеточная концентрация аденозина вблизи нормальных 
клеток составляет примерно 300нМ. Однако, в ответ на 
повреждение клетки, например, в воспаленных или 
ишемичных тканях концентрация аденозина быстро 
возрастает до 600-1200 нМ. Таким образом, в ответ на 
стресс или ранение аденозин проявляет в основном 
цитопротекторное действие, защищая ткани от повре-
ждения в случаях гипоксии, ишемии или судорог. 

Воздействие на сердце. При внутривенном введе-
нии аденозин вызывает временную блокаду сердца в 
атриовентрикулярном узле. Это воздействие передает-
ся через рецептор А1, ингибирующий аденилатциклазу 
и снижающий концентрацию цАМФ, вызывая таким об-
разом гиперполяризацию клеток через усиление потока 
ионов К+ извне. Это также вызывает эндотелиально-
зависимую релаксацию гладкой мускулатуры, находя-
щейся внутри стенок артерий. Следствием этого стано-
вится расширение «нормальных» сегментов артерий, в 
которых эндотелий не отделен от tunicamedia атеро-
склеротическими бляшками. Это свойство аденозина 
позволяет использовать его при диагностике блокады 
коронарных артерий, поскольку он увеличивает разницу 
между нормальными и аномальными сегментами арте-
рий. 

Аденозин используется для идентификации ритма у 
людей, предположительно страдающих суправентрику-
лярной тахикардией( СВТ). Некоторые виды СВТ могут 
быть успешно купированы аденозином. В них входят 
любые возвратные аритмии (например, AVRT и 

AVNRT). В некоторых случаях аденозином может быть 
купирована  предсердная тахикардия. 

Быстрые сердечные ритмы, локализованные в 
предсердиях или желудочках, не затрагивающие AV-
узел, обычно не прекращаются после введения адено-
зина, однако он может вызвать временное снижение 
скорости ответа желудочков. 

Из-за эффекта, который аденозин оказывает на AV-
зависимые суправенитрикулярные тахикардии, он счи-
тается противоаритмическим препаратом класса V. 

Дозировка 
Для диагностики и лечения СВТ начальная доза со-

ставляет 6 мг при быстром внутривенном введении. Из-
за очень короткого периода полураспада внутривенная 
инъекция делается наиболее проксимально к сердцу, 
например в локтевую ямку. За внутривенным введени-
ем аденозина часто следует немедленное введение 5-
10 мл изотонического раствора. При отсутствии эффек-
та дополнительная доза дополнительная доза (12мг) 
может быть введена через 1-2 минуты. Еще 12 мг может 
быть введено через 1-2 минуты при отсутствии эффек-
та. Некоторые врачи предпочитают вводить большую 
дозу (обычно 18мг), чем повторять введение того же 
самого количества препарата. Для расширения артерий 
обычно используется дозировка 0.14 мг/кг/мин в тече-
нии 4-6 мин. 

Рекомендованная доза может быть увеличена в 
случае пациентов, принимающих теофиллин. Доза 
должна быть снижена в случае пациентов, принимаю-
щих дипиридамол или валиум, поскольку аденозин по-
тенцирует действие этих препаратов. Доза снижается 
вдвое для пациентов с сердечной недостаточностью, 
инфарктом миокарда, шоком, гипоксией, печеночной 
или почечной недостаточностью, а также для пожилых 
пациентов. 
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