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У хворих з гострим коронарним синдромом (ГКС) при ураженні ендотелія судин атеросклерозом відбувається порушення синтезу простацикліна (ПЦ) та виникають зміни функції тромбоцитів, які виявляються у гіперпродукції тромбоксана А2 (ТхА2). В результаті змін рівноваги між ПЦ і ТхА2 у бік останнього спостерігається збільшення ступеня вазоконстрікції та тромбоутворення, що призводить до зменшення адаптаційних можливостей серцево-судинної системи. Інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту (ІАПФ) можуть зменшувати ішемію міокарда за рахунок дії безпосередньо в коронарних судинах на синтез простаноїдів, розпад брадікінину та норепінефрину.

Було обстежено 43 хворих з гострим коронарним синдромом з них 29 чоловіків і 14 жінок у віці від 35 до 63 років. В схему лікування всіх хворих було включено інгібітор АПФ берліприл в добовій дозі від 5 до 10 мг. Концентрація простаноїдів у плазмі крові визначалася радіоімунологічним методом. До початку лікування у всіх хворих було відмічено зниження вмісту 6-кето-ПГF1a на 14,2 %, в той час як рівень ТхА2 мав тенденцію до зростання.

Співвідношення ТхВ2/6-кето-ПГF1a на 19,4 % перевищувало таке у здорових людей. Одночасно з цим було зафіксовано збільшення вмісту ПГF2a/ПГЕ2 на 4,5 %, ПГF2a на 9,3 % та співвідношення ПГF2a/ПГЕ2 на 6,2 %. На тлі лікування берліприлом було зафіксовано підвищення рівня 6-кето-ПГF1a та ПГЕ2 на 15,2 % і 18,3% відповідно. Зміни рівнів ТхВ2 і ПГF2a мали характер тенденції. Відповідно з цим у всіх хворих спостерігалось зниження коефіцієнтів ТхВ2/6-кето-ПГF1a і ПГF2a/ПГЕ2. Співвідношення ТхВ2/6-кето-ПГF1a зменшилося на 13,7 %.

Динаміка змін співвідношення ТхВ2/6-кето-ПГF1a свідчить про переважання синтезу ТхА2 над простацикліном до початку лікування й зменшення дисбалансу в процесі терапії. Зміни синтезу простаноїдів, що відбувалися під впливом ІАПФ, також мали направленість до зниження коефіцієнта ПГF2a/ПГЕ2 який зменшився на 9,9%.

Таким чином застосування ІАПФ в лікуванні хворих на гострий коронарний синдром призводить до зростання вмісту в плазмі простацикліна і ПГЕ2 при одночасному зниженні рівня тромбоксана і ПГF2a, що є одним з факторів, які сприяють вазодилятуючій дії цих препаратів та позитивно впливають на перебіг захворювання.
