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Вступ. У основі розвитку серцевій недостатності (СН) лежать

порушення гемодинаміки та нейроендокринної регуляції. Додатковим

чинником прогресування СН є підвищення в плазмі крові прозапальних

цитокінів, що посилюють дисфункцію лівого шлуночка.

Мета дослідження. Поліпшення діагностики і лікування хворих СН,

обумовленою ІХС: дифузним і постінфарктним кардіосклерозом на тлі проявів

метаболічного синдрому (цукровий діабет II типу, артеріальна гіпертонія,

дислипідемії), корекції вказаних порушень підбором курсової терапії

пентоксифілін-ретардом у порівнянні з АТФ-лонг, індопамідом і дігоксином,

як в традиційному поєднанні, так і в комбінації з ІАПФ – еналаприлом.

Матеріал та методи досліджень. Обстежено 46 хворих з серцевою

недостатністю і проявами метаболічного синдрому. Проведені клінико-

лабораторні, інструментальні (ехокардіографія, моніторування АТ та

Холтеровське моніторування), рентгенологічне обстеження. Ефекти терапії

оцінювались після курсу лікування на протязі 4-6 тижнів.

Результатати досліджень. Пентоксифілін-ретард (400 мг/на добу по

схемі зниження дози) у формі монотерпії (порівняно з контрольною

групою) у хворих СН II ф.к. та III ф.к. корегував дисбаланс в системі

прозапальних цитокінів у бік їх зниження. Показники концентрації

цитокінів (пг/мл) при СН, обумовленої ІХС: дифузний і післяінфарктний

кардіосклероз з провідними проявами метаболічного синдрому до і після

лікування пентоксифиліном подано у таблиці.

Висновки. Виявлені клінічні і гемодинамичні кореляції з цитокинами

– ФНО-альфа і ІЛ-6. Під впливом терапії пентоксифиліном і/або

еналаприлом відбувалося достовірне зменшення прозапальних цитокинів

чотирьох груп, що підтверджує роль цитокінів в патогенезі прогресування

СН у хворих дифузним і післяінфарктним кардіосклерозом у поєднанні з

провідними проявами метаболічного синдрому.

