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Апоптоз играет ведущую роль в структурной деградации сердца в результате потери массы кардиомиоцитов при хронической сердечной недостаточности (ХСН), способствуя ее декомпенсации. Существуют мнения, что (-адреноблокаторы ((-АБ) способны эффективно ингибировать апоптоз кардиомиоцитов, индуцированный различными стимулами.  Однако, данные этих исследований немногочисленны и противоречивы. 

Цель – изучить динамику сывороточных уровней апоптоз-опосредуемых факторов при лечении ХСН (-блокаторам бисопрололом.
Материалы и методы: обследовано 52 пациента ХСН I - IV ФК, ишемической этиологии, принимавших на  фоне базисной терапии бисопролол. Определение содержания апоптоз-опосредованных факторов – показателя sCD95 (Fas/APO-1, так называемого растворимого рецептора фактора некроза опухоли-() и протеина р53 в сыворотке крови производили иммунноферментным методом. 

Результаты:  средняя продолжительность приема больными бисопролола составила 15,7 ( 2,4 месяцев (p>0,05). Среднесуточная терапевтическая доза селективного (1-адреноблокатора составила 6,8 ( 0,8 мг (при целевой 10 мг). Сывороточный уровень показателя sCD95  в период рандомизации составил 79,3 ( 6,5 пг/мл.  На фоне применения бисопролола выявлено достоверное уменьшение концентрации уровня «сигнальной» молекулы апоптоза (на 23,3%, р < 0,05), и на момент окончания исследования составило 60,8 ( 5,2 пг/мл. Однако, концентрация показателя sCD95 на фоне терапии не достила такового в контрольной группе (42,3 ( 3,7 пг/мл). Динамика сывороточного уровня протеина р53 при приеме бисопролола была не достоверной. Так, в период рандомизации концентрация протеина р53 в сыворотке крови больных ХСН составила 3,21 ( 0,70 ЕД/мл, на момент окончания исследования  - 2,42 ( 0,53 ЕД/мл, в группе контроля - 1,92 ( 0,63 ЕД/мл. На фоне приема препарата отмечено достоверное снижение недельной дозы фуросемида (на 45,7 ( 3,3%, при р < 0,05), достигнуто снижение ЧСС (на 31,8%). 
Выводы: применение препаратов группы (-АБ в фармакотерапии ХСН, является  патогенетически обоснованным, с точки зрения влияния на «программированную клеточную гибель». Бисопролол оказывает ингибирующее влияние на рецепторный путь реализации апоптоза.

