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Несмотря на определенные достижения в области

изучения патогенеза, клиники и лечения, хроничесD

кая сердечная недостаточность (ХСН) поDпрежнему

остается самым распространенным, тяжелым, с

прогностически неблагоприятным исходом, заболеD

ванием  сердечноDсосудистой системы. В последние

годы, в дополнение к кардиальной, кардиоренальD

ной, гемодинамической и нейрогуморальной конD

цепциям прогрессирования ХСН, получили развиD

тие теории эндотелиальной дисфункции и иммунной

активации [6]. В настоящее время иммунная теория

патогенеза ХСН привлекает все большее число стоD

ронников [2]. Хорошо известно, что иммунная сисD

тема организма отвечает не только при инфекционD

ных агрессиях, но реагирует также на любое стрессоD

вое воздействие, в том числе – на ишемию, гемодиD

намическую перегрузку, интоксикацию, то есть на те

воздействия, которые способствуют возникновению

и прогрессированию сердечной недостаточности [1].

Причины развития эндотелиальной дисфункции при

ХСН многообразны. Одна из них связана со снижеD

нием синтеза оксида азота (NO), обусловленным

увеличением уровня провоспалительных цитокинов,

подавляющих его синтез, и рядом других причин [1]. 

В настоящее время в патогенезе ХСН достаточно

подробно изучена роль фактора некроза опухоли α
(ФНОDα), интерлейкинаD6 и СDреактивного белка

(СРБ) [4, 12]. Участие в развитии и прогрессироваD

нии ХСН интерлейкинаD1α (ИЛD1α), интерлейкинаD

1β (ИЛD1β) и интерлейкинаD8 (ИЛD8) до конца не опD

ределено. В литературе не представлены данные о

совместном изучении эндотелиальной дисфункции и

изменении уровня таких провоспалительных цитоD

кинов как ИЛD1α, ИЛD1β, ИЛD8, ФНОDα и СРБ у

больных ХСН.

В последние 10 лет активно обсуждается вопрос о

том, что высокая эффективность ингибиторов ангиоD

тензинпревращающего фермента (иАПФ) у больных

ХСН может быть обусловлена как модулирующим

нейрогуморальным, так и частично противовоспалиD

тельным влиянием [2, 4, 8, 9, 10, 11]. Однако накопD

ленных данных еще недостаточно для окончательных

выводов, что и определяет необходимость дальнейD

шего изучения этого вопроса. 

В настоящее время все большую актуальность

приобретает проблема комбинированного применеD

ния иАПФ и аспирина [3]. Анализ литературы свидеD

тельствует об отсутствии четкой доказательной базы

наличия негативного или позитивного взаимодейD

ствия аспирина и иАПФ, отсутствуют и данные литеD

ратуры о влиянии аспирина на противовоспалительD

ные эффекты иАПФ у больных с ХСН. 

Целью данного исследования явилось изучение

вазорегулирующей функции эндотелия и изменения

уровня маркеров хронического воспаления (ИЛD1α,

ИЛD1β, ИЛD8, ФНОDα и СРБ) у больных ХСН на фоD
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не стандартной терапии, включающей иАПФ, и станD

дартной терапии в сочетании с иАПФ и аспирином.

Материал и методы
Обследовано 120 человек обоих полов в возрасте

от 45 до 74 лет. Все пациенты давали письменное согD

ласие на участие в исследовании. У всех пациентов

изучены развитие заболевания, особенности течения

болезни. Больным проводилось общеклиническое

обследование и стандартная эхокардиография

(ЭХоКГ).

Критерием включения в исследование явилось наD

личие у пациентов признаков ХСН (использовались

большие и малые Фремингемские критерии ХСН).

Для верификации диагноза ХСН было необходимо

наличие либо 2 больших критериев, либо 1 большого

и 2 малых критериев. Для оценки функционального

класса сердечной недостаточности проводили пробу

с 6Dминутной ходьбой в размеченном через каждые 2

м прямом коридоре длиной 20 м.

Причиной развития ХСН у всех пациентов явилась

ИБС (перенесенный инфаркт миокарда). Диагноз

“перенесенный инфаркт миокарда” подтверждался

анамнестически, ЭхоКГ и электрокардиографическиD

ми (ЭКГ) данными. Критериями исключения пациенD

тов из исследования являлись свежие очаговые измеD

нения по данным ЭКГ, перенесенный менее чем за 6

месяцев до обследования инфаркт миокарда, воспалиD

тельные заболевания сердца и других органов (в стаD

дии обострения), тяжелая артериальная гипертензия

(АД диастолическое более 105 мм рт.ст.), пороки сердD

ца, алкогольное поражение сердца, гипертиреоз и гиD

потиреоз, заболевания соединительной ткани (склероD

дермия, СКВ, ревматоидный артрит и др.), ревматиD

ческая болезнь сердца, сахарный диабет, хроническая

почечная и печеночная недостаточность, заболевания

крови, онкологические заболевания. 

Обследование больных проводили при поступлеD

нии в стационар (1Dе сутки), а также на 20Dе и 90Dе

сутки амбулаторного наблюдения. Все больные были

разделены на две группы, соответствующие II и III

(по классификации NYHA) функциональным класD

сам ХСН. В каждой группе выделялись больные, поD

лучавшие терапию иАПФ ( Эналаприл, HEMOD

FARM, Югославия) в дозе 10D20 мг/сут и аспирином

(Тромбо АСС, LANNACHER, Австрия) в дозе

100мг/сут, и больные, получавшие иАПФ (ЭналапD

рил, HEMOFARM, Югославия) также в дозе 10D

20мг/сут без аспирина в связи с наличием у них проD

тивопоказаний к назначению аспирина. Стандартная

терапия включала диуретики, βDадреноблокаторы, а

также назначаемые по показаниям сердечные гликоD

зиды (СГ) и нитраты.

Исследование вазорегулирующей функции эндоD

телия проводилось с использованием проб с реакD

тивной гиперемией (РГ) (эндотелийDзависимая диD

латация) и нитроглицерином (НТГ) 400 мкг в виде

дозированного аэрозоля для сублингвального приD

менения «Нитроминт» («EGIS», Венгерская респубD

лика) (эндотелийDнезависимая дилатация). Для поD

лучения изображения правой плечевой артерии

(ПА), измерения ее диаметра и скорости кровотока

использовали систему ACUSON 128 XP/10 (США),

оснащенную линейным датчиком с фазированной

решеткой с частотой 7 МГц. Артерия лоцировалась в

продольном сечении на 2D15 см выше локтевого сгиD

ба. Исследование проводилось в триплексном режиD

ме (ВDрежим, цветное допплеровское картирование

потока, спектральный анализ допплеровского сдвиD

га частот). В исходном состоянии измеряли диаметр

ПА и максимальную скорость кровотока в ней с поD

мощью спектрального анализа. Затем, для получеD

ния увеличенного кровотока , вокруг плеча наклаD

дывали манжету сфигмоманометра (выше изображеD

ния ПА) и накачивали ее до полного прекращения

кровотока в ПА на 5 минут. Отсутствие кровотока в

ПА контролировали с помощью цветного допплероD

вского картирования потока. Сразу после спуска

манжеты, на 30Dй и 60Dй секунде, измеряли диаметр

ПА и скорость кровотока в ней. Через 10D15 минут

отдыха, после восстановления диаметра ПА, пациD

ент получал сублингвально 400 мкг НТГ. В дальнейD

шем измерения диаметра ПА проводили каждую миD

нуту в течение 5 минут. Диаметр измерялся на фикD

сированном расстоянии от анатомических маркеров

с помощью измерителей ультразвукового прибора.

Изменения диаметра ПА при РГ и после приема

НТГ оценивали в процентном отношении к исходD

ной величине, равно как и изменения скорости кроD

вотока при РГ. 

Уровни цитокинов в сыворотке крови определяли

методом твердофазного иммуноферментного анализа

(ИФА), используя тестDсистемы и реагенты ТОО

“Цитокин” (СDПетербург). В сыворотке крови больD

ных определяли уровни ИЛD1α, ИЛD1β, ИЛD8 и

ФНОα. Результаты реакции учитывали при длине

волны, указанной в тестDнаборе на ридере типа

“Multiskan plus” непосредственно в стрипах. КонцеD

нтрацию конкретного цитокина в образце определяD

ли по калибровочной кривой соотношения оптичесD

кой плотности раствора в лунке и известной концентD

рации данного цитокина, умножая на соответствуюD

щее разведение образца. 

Уровень СРБ плазмы крови определяли фотометD

рическим турбидиметрическим методом, используя

наборы жидких реагентов фирмы “DiaSys” (ГермаD

ния). Результаты реакции учитывали при длине волD

ны 340 нм на спектрофотометре типа “Multiskan plus”

непосредственно в стрипах. Концентрация СРБ в обD

разце находилась по калибровочной кривой при 3DтоD
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чечной калибровке, с использованием набора жидких

стабильных калибраторов “СDреактивный белок”

различных уровней, изготовленных на основе человеD

ческой сыворотки.

Для статистического анализа данных применялась

программа Microsoft Excel XP и язык Visual Basic for

Application (VBA). По каждой группе указывались

объемы, средние арифметические значения и ошибD

ки среднего (M±m), уровень значимости, проводился

корреляционный анализ. Для сравнения средних веD

личин двух групп применялся расчет tDкритерия

Стьюдента. Во всех процедурах статистического анаD

лиза принимался уровень значимости p<0,05.

Результаты
Сравнительная характеристика изменения уровD

ней провоспалительных цитокинов и СРБ у больных

со II функциональным классом ХСН на фоне тераD

пии иАПФ и аспирином и при отсутствии аспирина

представлена в табл. 1.  

Содержание СРБ и провоспалительных цитокиD

нов в первый день обследования у больных со II

функциональным классом ХСН, получавших тераD

пию иАПФ и аспирином, и больных со II функциоD

нальным классом ХСН, не получавших аспирин, досD

товерно не отличалось. 

Нами обнаружено достоверное снижение концеD

нтраций провоспалительных цитокинов (ИЛD1α,

ИЛD1β, ИЛD8) и СРБ к 90Dму дню обследования на

фоне лечения иАПФ, что сопровождалось улучшениD

ем клинического состояния больных данной группы

(уменьшилась выраженность одышки, утомляемости,

отеков) и повышением толерантности к физической

нагрузке. При проведении повторно на 90Dй день обсD

ледования пробы с 6Dти минутной ходьбой у 20 пациD

ентов пройденная дистанция соответствовала I функD

циональному классу ХСН (426D500 м) и составляла, в

среднем ,460 м. Различие между расстоянием, котоD

рое больные преодолели при первой и второй пробах

было высокодостоверным (р<0,001). У остальных 5

пациентов проходимое расстояние также увеличиD

лось, в среднем, с 320 м до 400 м (р<0,05), но не досD

тигло величины, соответствующей I функциональноD

му классу ХСН.

В группе больных, получающих терапию иАПФ и

аспирином, достоверного снижения концентраций

провоспалительных цитокинов (ИЛD1α, ИЛD1β, ИЛD

8) и СРБ не наблюдалось, а нередко отмечалось увеD

личение уровня данных цитокинов. Улучшение клиD

нического статуса у этой группы пациентов имело меD

нее выраженный характер, толерантность к физичесD

кой нагрузке повысилась незначительно. При повD

торном проведении на 90Dй день обследования пробы

с 6Dти минутной ходьбой пройденная дистанция увеD

личилась, в среднем,с 310 м до 350 м, но различие быD

ло недостоверным. 

Сравнительная характеристика изменения уровD

ней провоспалительных цитокинов и СРБ у больных

с III функциональным классом ХСН на фоне терапии

иАПФ и аспирином и при отсутствии аспирина

представлена в табл. 2. 

Содержание СРБ и провоспалительных цитокиD

нов в первый день обследования у больных с III

функциональным классом ХСН, получавших тераD

пию иАПФ и аспирином, и больных с III функциоD

нальным классом ХСН, не получавших аспирин, досD

товерно не отличалось. 

Динамика исследуемых показателей в группе

больных, получающих иАПФ, носила такой же хаD

рактер, как и при II функциональном классе ХСН:

концентрация СРБ и провоспалительных цитокинов

на 90Dй день обследования были достоверно ниже по

сравнению с исходным уровнем. У больных отмечено

некоторое улучшение клинического состояния, однаD

ко признаки ХСН соответствовали III функциональD

ному классу по классификации NYHA, а пройденная

ими дистанция достоверно увеличилась, в среднем,

со 170 м до 280 м (р<0,01). 

В группе больных, получающих терапию иАПФ и

аспирином, достоверного снижения концентраций

провоспалительных цитокинов (ИЛD1α, ИЛD1β, ИЛD

8) и СРБ не наблюдалось, а нередко отмечалось увеD

Таблица 1
Изменение уровней провоспалительных цитокинов и С=реактивного белка у больных со II функциональным

классом ХСН на фоне различной терапии (M±m)

ХСН II ФК ИАПФ + Аспирин (n=33) ИАПФ (n=25)

Показатели 1 день 20 день 90 день 1 день 20 день 90 день

СРБ (мг/л) 0,23±0,1 0,01±0,004* 0,18±0,1• 0,5±0,13 0* 0,08±0,02^

ИЛF1α (пг/мл) 78,04±15,6 54,5±19,1•• 9,2±2,8^^ 84,7±25,4 93,3±18,7• 50,6±7,6^

ИЛF1β (пг/мл) 6,5±1,6 14,1±4,2* 6,9±1,4• 6,8±2,04 6,1±2,1 4,7±0,7^

ИЛF8 (пг/мл) 17,9±4,8 49,1±17,7* 22,6±4,1• 4,5±1,4 6,2±1,4•• 0^^

ФНОα (пг/мл) 0 0 0 0 0 0

Примечания: n – количество обследованных больных; p – уровень значимости; * – уровень значимости различий между 1 и 20
днями обследования (*Fр<0,05; **Fр<0,01); •– уровень значимости различий между 20 и 90 днями обследования (•Fр<0,05; ••–
р<0,01);  ^ – уровень значимости различий между 1 и 90 днями обследования  (^Fр<0,05; ^^– р<0,01). 
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личение данных показателей, как и при II функциоD

нальном классе ХСН. Клиническое улучшение в этой

группе пациентов и повышение толерантности к фиD

зической нагрузке было выражено незначительно.

При повторном проведении на 90Dй день обследоваD

ния пробы с 6Dти минутной ходьбой пройденная дисD

танция увеличилась, в среднем, со 160 м до 220 м, но

различие было недостоверным.

Динамика изменения параметров вазорегулируюD

щей функции эндотелия сосудов у больных со II и III

функциональными классами ХСН на фоне различD

ной терапии представлена в таблицах 3, 4. Прирост

диаметра плечевой артерии в фазу реактивной гипеD

ремии и в ответ на прием НТГ в первый день обслеD

дования у больных как со II, так и с III функциональD

ными классами ХСН, получавших терапию иАПФ и

аспирином, и у больных как со II, так и с III функциD

ональными классами ХСН, получавших стандартную

терапию без аспирина, достоверно не отличался. 

Нами обнаружено отсутствие достоверных измеD

нений показателей вазорегулирующей функции энD

дотелия сосудов как при II, так и при III функциоD

нальных классах ХСН на фоне стандартной терапии,

включавшей иАПФ (эналаприл) без аспирина, что

полностью согласуется с данными открытого рандоD

мизированного многоцентрового перекрестного исD

следования BANFF [5]. На фоне терапии иАПФ и асD

пирином у больных как со II, так и с III функциоD

нальными классами ХСН, отмечалось достоверное

снижение прироста диаметра плечевой артерии в фаD

зу реактивной гиперемии к 90Dму дню обследования,

а прирост диаметра плечевой артерии в ответ на приD

ем НТГ к 90Dму дню достоверно не изменился по

сравнению с первым днем обследования. 

Таблица 2
Изменение уровней провоспалительных цитокинов и С– реактивного белка у больных с III функциональным

классом ХСН на фоне различной терапии (M±m)

ХСН III ФК ИАПФ + Аспирин (n=35) ИАПФ (n=27)
Показатели 1 день 20 день 90 день 1 день 20 день 90 день

СРБ (мг/л) 0,1±0,02 0 0 0,5±0,1 0,03±0,01** 0••^^

ИЛF1α (пг/мл) 56,8±19,3 51,1±17,9 32,6±9,1 93,7±29,1 48,8±9,8* 35,5±5,3^^

ИЛF1β (пг/мл) 5,1±1,3 5,0±1,5•• 33,5±12,1•• 7,1±2,7 3,5±1,1** 4,8±1,4^

ИЛF8 (пг/мл) 3,3±0,6 9,9±3,8* 8,8±2,5^ 2,7±0,7 7,2±2,2• 1,1±0,4^

ФНОα (пг/мл) 0,6±0,18 0 0 0,2±0,05 0 0

Примечания: n – количество обследованных больных; p – уровень значимости; * – уровень значимости различий между 1 и 20
днями обследования (*Fр<0,05; **Fр<0,01); •– уровень значимости различий между 20 и 90 днями обследования (•Fр<0,05; ••–
р<0,01); ^ – уровень значимости различий между 1 и 90 днями обследования (^Fр<0,05; ^^– р<0,01). 

Таблица 3
Параметры вазорегулирующей функции эндотелия у больных со II функциональным классом ХСН 

на фоне различной терапии (M±m)

ХСН II ФК ИАПФ + Аспирин (n=33) ИАПФ (n=25)

Показатели 1 день 20 день 90 день 1 день 20 день 90 день

Прирост диаметра плечевой артерии 
в фазу РГ, ∆% (N≥ 10%) 10,2±2,8 4,2±1,5** 3,6±0,6^^ 11,2±3,9 12,8±1,9 11,8±3,3

Прирост диаметра плечевой артерии
в ответ на прием НТГ, ∆% (N≥ 17F19%) 19,8±4,95 22,2±7,8* 18,7±6,5•• 18,01±4,3 19,6±5,5** 17,4±6,3••

Примечания: n – количество обследованных больных; p – уровень значимости; * – уровень значимости различий между 1 и 20
днями обследования (*Fр<0,05; **Fр<0,01); •– уровень значимости различий между 20 и 90 днями обследования (•Fр<0,05; ••–
р<0,01); ^ – уровень значимости различий между 1 и 90 днями обследования (^Fр<0,05; ^^– р<0,01).

Таблица 4
Параметры вазорегулирующей функции эндотелия у больных с III функциональным 

классом ХСН на фоне различной терапии (M±m)

ХСН III ФК ИАПФ + Аспирин (n=35) ИАПФ (n=27)

Показатели 1 день 20 день 90 день 1 день 20 день 90 день

Прирост диаметра плечевой артерии 
в фазу РГ, ∆% (N≥ 10%) 5,9±2,4 4,1±0,7* 3,2±0,96^^ 6,3±1,6 6,8±2,3 6,7±2,6

Прирост диаметра плечевой артерии 
в ответ на прием НТГ, ∆% (N≥ 17F19%) 15,6±5,3 17,7±6,4* 16,1±2,7 16,4±4,4 14,1±4,5* 15,1±5,9

Примечания: n – количество обследованных больных; p – уровень значимости; * – уровень значимости различий между 1 и 20
днями обследования (*Fр<0,05; **Fр<0,01); ^ – уровень значимости различий между 1 и 90 днями обследования (^Fр<0,05; ^^–
р<0,01).
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Изучены взаимосвязи между исследуемыми покаD

зателями вазорегулирующей функции эндотелия и

уровнями СРБ, ИЛD1α, ИЛD1β и ИЛD8 в первый день

обследования. Установлены взаимосвязи сывороточD

ной концентрации СРБ и уровня потокзависимой диD

латации как при II (r=D0,44; p<0,05), так и при III (r=D

0,58; p<0,01) функциональных классах ХСН, а также

уровнями НТГDиндуцированной дилатации как при

II (r=D0,69; p<0,01), так и при III (r=D0,59; p<0,01)

функциональных классах ХСН. Имеется взаимосвязь

между концентрацией ИЛD1α в сыворотке крови

больных и уровнем потокзависимой дилатации как

при II (r=D0,4; p<0,05), так и при III (r=D0,35; p<0,05)

функциональных классах ХСН, а также уровнем

НТГDиндуцированной дилатации как при II (r=D0,49;

p<0,01), так и при III (r=D0,42; p<0,05) функциональD

ных классах ХСН. Установлена взаимосвязь между

концентрацией ИЛD8 в сыворотке крови больных и

уровнем потокзависимой дилатации как при II (r=D

0,61; p<0,01), так и при III (r=D0,46; p<0,05) функциD

ональных классах ХСН, а также уровнем НТГDиндуD

цированной дилатации как при II (r=D0,55; p<0,01),

так и при III (r=D0,43; p<0,05) функциональных класD

сах ХСН. 

Обсуждение
Существует мнение, что иАПФ способны снижать

уровень ФНОα не только благодаря гемодинамичесD

кой разгрузке миокарда и снижению диастолическоD

го стресса, но и вследствие подавления препаратом

синтеза провоспалительиых цитокинов как в кардиоD

миоцитах, так и в других источниках [11]. ПодтвержD

дение этому было получено и в ряде клинических исD

следований. Так, Liu et al. выявили достоверное сниD

жение уровня ФНОα у больных ХСН на фоне тераD

пии четырьмя различными иАПФ – периндоприлом,

беназеприлом, эналаприлом и фозиноприлом [10].

Аналогичные данные были получены при применеD

нии и других иАПФ [8], что свидетельствует о классоD

вом характере антицитокинового действия этих преD

паратов. Антицитокиновый эффект иАПФ, скорее

всего, опосредован снижением синтеза ангиотензина

II – нейрогормона, стимулирующего выработку

ФНОα [9]. Кроме того, имеются данные, показываюD

щие, что содержание СРБ у больных, принимавших

эналаприл, снижалось отчетливо, тогда как у пациенD

тов, принимающих плацебо, подобных изменений не

отмечено [2].

В нашей работе у больных со II и III функциональD

ными классами ХСН отмечена выраженная динамиD

ка снижения уровней провоспалительных цитокинов

на фоне терапии иАПФ, что сопровождалось улучшеD

нием клинического состояния больных. В то же вреD

мя, при терапии иАПФ в сочетании с аспирином не

установлено существенного снижения уровня изучаеD

мых цитокинов как при II, так и при III функциоD

нальных классах ХСН.

Вероятнее всего, это связано с наличием метабоD

лических механизмов антагонистических взаимодейD

ствий между аспирином и иАПФ [3]. При анализе изD

вестных данных о метаболизме аспирина и эналаприD

ла малеата прослеживается ряд общих моментов, свяD

занных с их биотрансформацией в организме. ЭнаD

лаприла малеат, являясь пролекарственной формой,

превращается в активную форму – эналаприлат – под

действием эстераз путем гидролиза. Этот процесс

происходит преимущественно в печени и в значиD

тельно меньшей степени – в крови, почках, головном

мозге. Таким образом, гидролитическая активация

эналаприла малеата является важнейшим условием

терапевтического действия препарата. В свою очеD

редь, при приеме внутрь аспирина происходит гидроD

лиз эфирной группы препарата эстеразами, что приD

водит к образованию первичного метаболита — салиD

циловой кислоты. Известно, что, в зависимости от

формы перорально употребленного препарата, деацеD

тилируется до 50D80% аспирина до и во время первичD

ного прохождения через печень. Гидролиз аспирина

также осуществляется неспецифическими эстеразаD

ми, активность которых не зависит от возраста и поD

ла и не может быть увеличена приемом повторных

доз препарата. Предположение о близости процессов

метаболической трансформации аспирина и эналапD

рила малеата подтверждается сведениями о близком

по времени достижении максимальной концентраD

ции в крови (3D4 часа) метаболитов этих лекарственD

ных форм (эналаприлата и салицилата).

Таким образом, имеется теоретическое основание

предполагать, что пролекарственные формы иАПФ, в

частности, эналаприла малеат и аспирин, могут нахоD

диться в конкурентных взаимоотношениях в процесD

се печеночного метаболизма, что, несомненно, ведет

к снижению эффективности иАПФ.

Кроме того, блокада фермента циклооксигеназы и

нарушение синтеза простациклина и простагландиD

нов Е, вызываемая аспирином, может ослаблять эфD

фекты тех групп препаратов, которые в основе своего

действия имеют активацию синтеза простациклина.

Из средств лечения ХСН к ним относятся, в первую

очередь, иАПФ, а также диуретики, βDадреноблокаD

торы, антагонисты альдостерона. Это, в свою очеD

редь, ведет к ослаблению эффектов иАПФ.

Для восстановления работоспособности эндотеD

лия необходима нормализация метаболизма брадиD

кинина за счет блокады эндотелиального АПФ и

улучшение рабочих характеристик β2DбрадикининоD

вых и мускариновых рецепторов, стимуляция котоD

рых приводит к опосредованной дилатации артерий

за счет рецептороDзависимого увеличения синтеза

эндотелиального фактора релаксации – NO. НаиD
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больший успех в этом направлении имеют иАПФ, обD

ладающие высокой аффинностью к эндотелиальной

ренинDанготензинDальдостероновой системе (РААС)

[1]. Используемый в нашей работе эналаприл обладаD

ет крайне низкой тканевой аффинностью (в 15 раз усD

тупающей квинаприлу [7]), видимо поэтому он не

оказывает существенного влияния на вазорегулируюD

щую функцию эндотелия. 

Выводы
1. На фоне терапии иАПФ (эналаприлом) у больD

ных со II и III функциональными классами ХСН при

улучшении клинического состояния выявлено выраD

женное снижение уровней провоспалительных цитоD

кинов и СРБ.

2. На фоне терапии иАПФ и аспирином у больных

ХСН отсутствовало достоверное снижение уровней

провоспалительных цитокинов и СРБ, а нередко набD

людалось их возрастание как при II, так и при III

функциональных классах ХСН.

3. На фоне терапии иАПФ и аспирином у больных

ХСН выявлено ухудшение эндотелийDзависимой ваD

зодилатации по сравнению с больными, не получаюD

щими аспирин.
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Литература

Abstract

Vasoregulatory endothelial function and dynamics of chronic inflammatory markers were investigated in patients with

chronic heart failure (CHF), receiving standard therapy including ACE inhibitors, or ACE inhibitors plus aspirin. One hun9

dred twenty CHF patients were examined at hospitalization (first 24 hours), and 20 and 90 days later, in out9patient settings.

All participants were divided into two groups – with II and III functional classes of HF, by NYHA classification. In both

groups, there were patients who received aspirin plus ACE inhibitors, or ACE inhibitors only. Vasoregulatory endothelial func9

tion and dynamics of chronic inflammatory marker levels were measured in all patients. Among individuals receiving ACE

inhibitors, significant decrease in inflammatory marker concentrations was observed by 90 day of the follow9up, together with

clinical status improvement. In ACE inhibitors plus aspirin group, no significant decrease of these parameters was registered.

Vasoregulatory endothelial function did not change in both groups. Treatment with ACE inhibitors, but not ACE inhibitors and

aspirin, was associated with reduction of inflammatory marker levels and clinical status improvement.

Keywords: Inflammatory markers, endothelial dysfunction, chronic heart failure, ACE inhibitors, aspirin.
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