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stabilitd la pacientii din lotul 1 de sdudiu, iar pentru pacientii
lotului 2 - 65%. Durerea la nivelul articulatiilor sacroiliace a
fost semnalata la 32,69% din pacientii lotului 1 si la 25% din
pacientii lotului 2, aceasta nu a evidentiat diferente statistic
semnificative (> 0,05), dar s-a observat un procent mai sporit
la pacientii cu SA cu manifestiri oculare.

3. Debutul ocular al spondilitei anchilozante s-a inregistrat
la 5,7% dintre pacienti.

4. Entezopatiile au fost prezente in ambele loturi de stu-
diu fira diferente statistic semnificative (> 0,05), dar intr-un
procent ceva mai mare a fost constatat la pacientii cu SA, cu
manifestari oftalmologice — 23%, si 10% la pacientii cu SA
fard manifestari oculare.

5. Debutul articular al maladiei a fost la 26,9% de pacienti
din lotul 1 si doar la 5%, la cei din lotul 2 de studiu ( < 0,05), a
fost relevat un debut monoarticular la 21,15%, oligoarticular
- 5,77% din pacientii grupului 1 de studiu, i respectiv in lotul
2 — debut monoartricular inregistrat in 5% din cazuri, fara di-
ferente statistic semnificative (> 0,05). Caracterul poliarticular
nu a fost stabilit nici in unul din grupurile de studiu.
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Clinical Effectiveness of Losartan, Lisinopril and their Combination in Chronic Heart Failure

The study included 60 patients with stable symptomatic CHF of II-IV functional class and ejection fraction (EF) of the left ventricle < 45%.
All patients completed a set of diagnostic procedures to determine the diagnosis and received severity of hemodynamic disorders and were
divided into 3 groups. Group I included 20 patients receiving Losartan, group II (n = 20) Lisinopril, and group III (n = 20) received combined
therapy Losartan + Lisinopril. Monitoring of the patients lasted 24 weeks. It was established that the combined therapy of Losartan and Lisinopril
determined a quicker (3-4 days) diminishing of clinical symptoms of CHF compared to monotherapy. The effects of Losartan, Lisinopril and
their combination on morpho-functional indices of the heart manifested by decreasing the size of the left heart chambers and improving the
contractile function of left ventricle myocardium, the prevalence of these changes related more to the combined therapy.

Key words: Losartan, Lisinopril, combined therapy, chronic heart failure.

KnnHunyeckas 3¢p$peKTMBHOCTb JI03apTaHa, IM3VHONPUIIA 1 UX COMeTaHNe B JIeYEeHUN XPOHUYECKOIi CepAeYHOI HEA0CTaTOYHOCT

B nccnegoBanne BKI4eHO 60 601bHBIX co cTabmwibHbiMu cumiToMamyt XCH n dpakmmeit Beiopoca (PB) meoro sxenymouka < 45%. Bee
o6crenoBaHHbIe O0/IbHBIE METOIOM PaHZOMM3ALMy ObUIV pacIipesieieHbl Ha 3 rpymbl. IlepBast rpyria BK/modaa 20 [alyeHToB, Oy 4aBIIlX 103apTaH,
IIrpymma (n =20) - m3vHompy u 1T rpyrma (n = 20) KOMOMHMPOBAHHYIO TEPATINIO — IM3VMHOIPII + I03apTaH. MOHUTOPYVHT MAIMeHTOB HPOIO/DKATICA
B TedeHte 24 Hefienb. BbIIO ycTaHOB/IEHO, YTO KOMOVMHIPOBAHHAS TEPAIIISI CIIOCOOCTBOBaIA 607Iee GBICTPOMY KYTIMPOBAHIIO KITMHIYECKIX CUMITTOMOB
XCH 110 cpaBHEHNIO C MOHOTepaIelt. BiivsiHue nosapTaHa, IM3MHONPIIIA M MX cOYeTaHe Ha MOPg O YHKI[OHA/IbHbIE [IOKA3aTeNN Cep/iLia TPOsBUIIOCH
B YMEHbIIEHNI Pa3MepOB JIEBbIX KaMep Cep/illa 1 YIy4IIeHNI COKPATUTENbHO (PYHKIMI MIOKApHa IEBOIO XKEeTy0UKa.

KnroueBbie cmoBa: HosapTaH, HI/I3I/IH01'[pI/UI, KOM6I/IHI/IPOBaHHaH Tepamnusd, cepaedHasd HEJOCTaTOYHOCTD.
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Introducere

Insuficienta cardiaca cronica (ICC) va deveni problema
cardiologica principald, cu care se va confrunta societatea in
urmdtorii 50 de ani [1, 2, 5]. Este paradoxal faptul, ca prognos-
ticul pacientilor cu ICC, deseori, este mai grav decét la multi
pacienti oncologici. In pofida beneficiilor evidente ale medi-
cinei moderne, precum si a tuturor eforturilor in prevenirea
si tratamentul acestei patologii, prevalenta sa nu numai ca nu
scade, dar creste constant [7, 8, 9]. Cea mai frecventd cauzi a
insuficientei cardiace este cardiopatia ischemica (CPI), iar in
randul pacientilor cu CPI un contingent deosebit de grav sunt
pacientii cu capacitatea contractila a miocardului ventriculului
stang scazuta [4, 6]. Conform conceptelor moderne, rolul
principal in dezvoltarea ICC il are sistemul simpatico-adrenal
(ASS) si sistemul opus acestuia - al factorului atrial natriuretic.
Acest fapt determind indicarea in tratamentul pacientilor
cu insuficientd cardiacd cronica a diferitor modulatoare
neurohormonale, inclusiv inhibitori ai ECA si antagonistii
receptorilor AT-I [3, 5].

Inhibitorii ECA sunt primul grup de medicamente, care
actioneazd direct asupra sistemului renind-angiotensina-
aldosteron (RAAS) si utilizate pe larg in practica clinica [7,
8, 9]. Prin reducerea activititii RAAS si activarea sistemului
bradikininic, inhibitorii ECA reduc remodelarea miocardului,
cu predominarea componentelor vasodilatatoare, diuretice si
antiproliferative [3]. Combinatia armonioasa dintre eficaci-
tatea i siguranta acestor medicamente le-a permis sd ocupe
un loc demn in tratamentul pacientilor cu ICC. In pofida
acestui fapt, in literatura de specialitate nu sunt elucidate
pe deplin efectele utilizérii asociate a IECA si antagonistilor
receptorilor AT-1.

Scopul studiului - evaluarea comparativa a efectelor
antagonistului receptorilor AT-I losartan, inhibitorului ECA
lisinopril §i a combinarii lor asupra principalilor parametri
ecocardiografici, hemodinamici si neurohormonali la pacien-
tii cu insuficientd cardiacd cronicd, ca complicatie a CPI.

Materiale si metode

Sub supraveghere au fost 60 de pacienti cu ICC simptoma-
tic stabila de clasa functionala (CF) II-IV si fractia de ejectie
(FE) a ventriculului stang < 45%, ca complicatie a CPI. Drept
criteriu de excludere din studiu a servit prezenta altor boli
cardiovasculare, care ar putea duce la dezvoltarea insufici-
entei cardiace. Toti pacientii au efectuat un set de metode de
diagnostic care a inclus: examinarea clinica generala, ECG in
12 derivate standard, ecocardiogratia in repaus, impedansme-
tria tetrapolard a cutiei toracice; determinarea concentratiei
plasmatice a peptidei natriuretice cerebrale (BNP). Pacientii
inclusi in studiu au fost randomizati in mod deschis in 3 lo-
turi. Lotul I a inclus 20 de pacienti, cirora li s-a administrat
losartan, 50 mg o daté pe zi, lotul IT (n = 20) - lisinopril 5 mg,
de 2 ori pe zi, iar lotul III (n = 20) a administrat tratament
combinat - losartan 50 mg o datd pe zi + lisinopril 5mg, de 2
ori pe zi. Monitorizarea pacientilor a durat 24 de saptamani,
cu examindri de control la 12 si 24 saptdmani de tratament.
Loturile au fost practic identice, conform parametrilor demo-
grafici si clinici de severitate a tulburarilor hemodinamice.

Caracteristicile initiale sunt prezentate in tab. 1.
Tabelul 1

Caracteristicile demografice, clinice
si hemodinamice ale pacientilor, inclusi in studiu

Loturile de pacienti
Indice
1(n=20) Il (n=20) 1l (n=20)
Barbati/femei 10/10 12/8 11/9
Varsta, ani 62,3+1,9 62,8+ 1,7 62,5+ 1,8
CF medieaICC 29+0,2 28+0,1 29+0,2
VD, ml 222,5+14,9 220,3+15,8 2216+ 14,5
VS, ml 158,1+15,6 157,8+11,1 153,5+123
FEVS, % 41,0£1,4 42,0+1,3 43,0+1,3
FCC, b/min 82,5+28 833+29 81,4+3,0
TAs, mm Hg 121,4+3,1 1221422 121,3+2,5
TAd, mm Hg 76,7 1,2 755+1,5 771+23
DS, ml 63,4+3,5 64,5+ 3,5 63,7 +3,6
IC, I/min/m2 2,39+0,2 2,31+0,2 2,48 +£0,2
RVPT, din-s-cm-5 1701,8 + 58,7 17124+754 | 1709,8 £67,1
BNP, pg/ml 542,2 50,1 535,5+52,8 547,0 + 55,1

Notd: VD - ventriculul drept, VS - ventriculul stang, FCC
- frecventa contractiilor cardiace, TAs - tensiunea arteriald
sistolicd, TAd - tensiunea arteriala diastolicd, VDSB - debitul
sistolic, IC - indicele cardiac, RVPT - rezistenta vasculara
perifericd totald, BNP - peptida natriuretica cerebrald.
Evaluarea eficientei preparatelor si a combinatiei lor a in-
clus studiul dinamicii manifestarilor clinice ale ICC, tolerantei
activitatii fizice habituale, parametrilor hemodinamici.
Rezultatele au fost prelucrate la un computer personal
cu ajutorul setului de programe statistice de profil medico-
biologic STATISTICA 6.0 (Statsoft Inc, SUA). Analiza a fost
realizata prin sortarea datelor, calcularea marimilor medii, a
deviatiei standard si a erorii mediei standarde. Pentru valorile
medii au fost calculate media aritmetica si eroarea standard
a devierii mediei la patrat (M + m). Pentru evaluarea veri-
dicitatii statistice a diferentelor valorilor medii s-a utilizat
criteriul Student. Diferentele au fost considerate veridice la
valoarea lui p < 0,05.

Rezultate si discutii

Analiza manifestarilor clinice ale bolii a arétat, cd pAnd
la 24 siptimani de tratament, la pacientii celor 3 loturi
intervievate s-a inregistrat diminuarea dispneei si a ede-
mului periferic; simultan s-a observat cresterea tolerantei la
activitatea fizicd. Cu toate acestea, trebuie remarcat faptul,
cd dinamica manifestarilor clinice majore ale ICC, sub
influenta diferitor scheme de tratament, a fost ambigua.
Astfel, dispneea, care este o componentd importantd a ICC,
in timpul tratamentului cu lisinopril a scazut semnificativ,
deja dupd 12 saptdmani (la 30% dintre pacienti a regresat
complet), iar dupd 24 de saptimani - la 50%. In lotul de
pacienti, tratati cu losartan, dispneea a disparut dupa 12
saptdmani la 40% dintre cazuri si la 60% dupd 24 de sédp-
tdmani. Terapia asociatd a contribuit la disparitia dispneei,
dupi 12 saptdmani la 45%, iar dupa 24 de sdptdméni - la
65% dintre pacientii investigati. Edemele periferice, pe par-
cursul tratamentului, s-au diminuat la 75% dintre pacientii,
care au administrat terapia combinata, la 60%, tratati cu
losartan si la 40% dintre bolnavii, tratati cu lisinopril.
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Tabelul 2
Actiunea preparatelor studiate asupra
starii functionale a bolnavilor de ICC
. . Perioada Testul cu mers TAs, TAd, FCC,
Loturile studiate de cercetare CFalcc timp de 6 min.,, m mm Hg mm Hg batai/min
initial 2,65+0,24 283,2+49,1 138,1+154 884+124 88,5+11,2
I(n=20) dupa 12 sapt. 2,25+0,28 3574+51,2 1332+13,8 88,5+12,1 86,2+ 10,4
dupa 24 sapt. 1,97 £0,20*% 385,8+48,5 1298+134 88,2+ 13,2 79,7 11,2
initial 2,72+0,28 267,2+50,3 141,8+12,5 91,5+16,2 86,7 +12,5
Il (n=20) dupa 12 sapt. 2,45+0,32 359,5+50,4 136,5+124 89,1 +13,1 85,2+10,3
dupa 24 sapt. 2,05+0,19 378,8 50,2 132,7£12,1 833+134 80,5+11,2
initial 2,65+0,24 279,5+46,3 1394+ 13,1 92,1+114 87,2+18,3
Il (n = 20) dupa 12 sapt. 2,19+0,34 367,4+50,8 129,5+13,2 88,7 +12,1 853+104
dupa 24 sapt. 1,71 £0,22%* 413,3 +45,2* 120,1+13,3 80,3+123 784+10,8

Noti: *-p < 0,05; **-p < 0,01 - diferentele indicilor intre datele initiale si cele de dupa 24 sdptdmani de tratament sunt veridice statistic.

Regresiunea simptomelor clinice ale ICC a contribuit la
reducerea CF a ICC, insa gradul de reducere a CF la pacientii
din loturile studiate a fost diferit. Asadar, dupa 12 saptaméni
de tratament cu losartan, CF a ICC a scazut cu 15% (p < 0,05),
cu lisinopril - cu 10% (p > 0,1), tratamentul cu asocierea me-
dicamentelor - cu 20% (p < 0,01); pand la sfarsitul perioadei de
24 de saptimani, CF a ICC a scdzut cu 25,3%, 24,5% si 35,6%
(p <0,001; p < 0,05; p < 0,001) respectiv.

Actiunea preparatelor studiate asupra stérii functionale a
bolnavilor de ICC este prezentatd in tab. 2.

Efectele diferitor scheme de farmacoterapie asupra FCC
si a indicilor TA la pacientii cu ICC, ca complicatie a CPI, au
fost practic similare. Astfel, FCC la debutul tratamentului cu
losartan a fost de 88,5 + 11,2 bétdi/minut, cu lisinopril - de
86,7 + 12,5 si cu asocierea medicamentelor — de 87,2 + 18,3
batai/minut. Dupd 24 siptdmani de tratament s-a inregistrat
diminuarea ritmului cardiac: in lotul I - cu 9,9%, in lotul II
- cu 7,7%, iar in lotul III - cu 10,1%.

Administrarea losartanului a determinat sciderea statistic
neveridica a TAs si reducerea statistic veridicd a TAd, in timp
ce scaderea mai semnificativa a TA a avut loc la pacientii cu
hipertensiune arteriala concomitentd. Tratamentul cu lisi-
nopril a determinat reducerea veridica a TAs cu 6,4% (de la
141,8 + 12,5 pandla 132,7 + 12,1 mmHg, p<0,01) sia TAd cu
8,9% (de la 91,5 + 16,2 pana la 83,3 + 13,4 mmHg, p < 0,01).
Rezistenta vasculard periferica totala (RVPT) a scdzut cu 0,2%,
comparativ cu nivelul initial (p > 0,1). La aplicarea timp de 24
saptamani a schemei asociate de medicamente, care includea

losartan si lisinopril, a avut loc scaderea semnificativa a TAs
dela 139,4 £ m13,1 pand la 120,1 + 13,3 mm Hg (cu 13,8%, p
<0,01), DBP cu 10,1% (dela 87,4 £ 8,9 pandla 78,6 £ 6,4, p <
0,05). Reducerea RVPT nu a fost semnificativa si veridica.

Efectul medicamentelor studiate asupra indicilor ecocar-
diografici la pacientii cu ICC este prezentat in tab. 3.

Tratamentul timp de 24 sdptamani cu losartan a determinat
cresterea FE a VS cu 26,6% (p < 0,01), cu lisinopril - cu 16,7%
(p <0,01), cu terapia combinatd - cu 39,0% (p < 0,01).

Efectul losartanului, lisinoprilului si asocierii lor asupra in-
dicilor morfo-functionali ai inimii s-a manifestat prin sciderea
in dimensiuni a camerelor inimii stangi si cresterea functiei
contractile a miocardului VS. DTS al VS pénd la tratamentul
cu losartan a fost 5,27 £ 0,09 cm, dupé 24 de sdptiméni de
tratament - 5,01 £ 0,08 cm (p < 0,05), cu lisinopril - 5,48 £ 0,12
§i 5,22 + 0,14 cm, respectiv inainte si la sfarsitul tratamentului
(p>0,1), cuasocierea preparatelor - 5,38 + 0,10 $i 4,98 + 0,09
cm respectiv (p < 0,01). DTD al VS inaintea tratamentului cu
losartan a fost 6,48 + 0,7 cm, cu lisinopril - 6,52 + 0,5, cu aso-
cierea medicamentelor - 6,32 + 0,7 cm; dupa 24 de sdptdmani
de tratament - 6,38 + 0,8 cm, 6,56 + 0,7 cm §i 6,18 £ 0,5 cm
respectiv (p < 0,05, p < 0,05, p < 0,05 respectiv).

Dinamica indicilor remodelarii miocardului la pacientii
cu ICC din loturile studiate inainte §i dupa tratament sunt
prezentate in tab. 4.

Studiile au demonstrat, ca utilizarea terapiei combinate
dintre losartan si lisinopril are un efect mai favorabil asupra
indicilor remodelarii miocardului decét utilizarea separatd

Tabelul 3
Efectul schemelor terapeutice asupra indicilor ecocardiografici la pacientii cu ICC
LOTURILE STUDIATE PERIOADA DE CERCETARE FEOVS’ DTD VS, DTS VD, AS, cm DS, ML
% v ™M

initial 364 +3,1 68+0,7 56+08 49+03 89,4104

I (n=20) dupd 12 sdpt. 40,5+3,3 6,7+0,5 54+05 48+0,2 98,7 +11,2
dupd 24 sapt. 46,1 +3,2% 6,6 £04 50+03 46+03 106,5 10,5

initial 358+33 6,7+0,5 56+0,7 50+0,3 84,8+12,3

Il (n=22) dupa 12 sépt. 372+34 6,704 56+08 49+0,3 98,2+10,3

dupa 24 sapt. 41,8+ 3,1 6,7 +0,6 55+06 4,9+04 99,3+9,8

initial 36,1+3,1 68+06 56+06 48+03 86,7 £ 13,1

Il (n =23) dupd 12 sapt. 41,8+3,2 6,7 £04 53+04 4,7+0,2 993+11,2
dupi 24 sapt. 50,2 +3,1%%% 6,5+03 49+03 45+0,2 108,2 £10,2

Notd: *-p < 0,05; ***-p < 0,001 - diferentele indicilor intre datele initiale i cele de dupa 24 saptamani de tratament sunt veridice statistic.
DTD VS - diametrul telediastolic al ventriculului sting, DTS VD - diametrul telesistolic al ventriculului sting, AS - atriul stang.
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Tabelul 4
Dinamica indicilor remodelarii miocardului la pacientii cu ICC
Loturile studiate
Indice 1(n=20) Il (n=22) Il (n=23)
Initial Dupa 24 sapt. Initial Dupa 24 sapt. Initial Dupa 24 sapt.
IMMVS, g/m? 131,471 117,775 144,3+£9,5 121,2+9,3 133,754 114,8 £5,5*%

GRP, % 482+ 1,4 440+ 1,1* 459+28 458+2,8 48,1+1,3 41,7 £ 0,9%*%*
RVPT, din-s.cm-5 2201,9+73,5 1894,0 £ 107,2* 2040,5 £ 89,7 2011,1+£110,3 2112,+ 86,5 1669,4 = 103,6%*
PTD VS, mm Hg 126 +1,0 109+1,2 11,7+1,0 13,1+0,8 124+0,9 93+1,1%
VTDIi VS, ml/m? 499+6,9 46,6 +7,5 504+73 48,8 +6,8 51,713 44,6 +1,7**

Noté: *- p < 0,05; **- p < 0,01;***- p < 0,001 - diferentele indicilor intre datele initiale si cele de dupa 24 saptamaéni de tratament sunt
veridice statistic. IMMVS - indicele masei miocardului ventriculului sting, GRP - grosimea relativd a peretelui ventricular, RVPT
- rezistenta vasculara periferica totala, PTD VS - presiunea telediastolicd a ventriculului sting, VTDi VS - volumul telediastolic indexat
al ventriculului stang.

Tabelul 5
Dinamica LDH si a proteinelor fazei acute pe parcursul perioadei de tratament
1(n=20) 1l (n = 20) Il (n = 20)
Indice

Initial Dupa 24 sapt. Initial Dupa 24 sapt. Initial Dupa 24 sapt.
LDH, Un/I 401,3+22,1 366,6 + 19,5 421,7 £20,4 363,0+ 18,9** 422,6 £21,9 3254+ 17,7%%*
Fibrinogen, g/ 3,20 £0,20 2,81+0,12% 3,10£0,20 2,60 £0,16** 3,32£0,23 2,30 £0,11%**

PCR, mg/| 24,5 £5,90 10,5 + 4,5 28,4 £5,70 11,3 + 4,02%* 24,5+5,50 51£2,71%%

Nota: *- p < 0,05; **- p < 0,01; ***- p < 0,001 - diferentele indicilor intre datele initiale si cele de dupa 24 sdptimaéni de tratament sunt

veridice statistic.

Tabelul 6
Dinamica concentratiei citokinelor in serul sanguin pe parcursul tratamentului
1(n=20) Il(n=22) 1l (n=23)
Indice
Initial Dupa 24 sapt. Initial Dupa 24 sapt. Dupa 24 sapt. Initial
TNFa, pg/ml 8,76+ 0,42 7,83 £ 0,40% 8,53+0,50 5,25 +0,38** 890+1,10 5,20 +£0,37%**
IL-6, pg/ml 29,17 £ 1,56 25,75 £ 1,24* 30,76 + 1,99 19,95 = 1,14** 31,40+ 2,80 18,01 = 1,08%**

Nota: *- p < 0,05; **- p < 0,01; ***- p < 0,001 - diferentele indicilor intre datele initiale si cele de dupd 24 sdptdmani de tratament sunt

veridice statistic.

a acestor preparate. S-a inregistrat dinamica semnificativ
pozitivd a urmatorilor parametri de remodelare ventricula-
ra: diminuarea IMMYVS cu 14,1% si scaderea GRP cu 13,3%
(tab. 4).

Potrivit probei veloergometrice, la pacientii cu ICC volu-
mul total al efortului efectuat a crescut cu 36,2% sub influenta
tratamentului cu losartan, cu 31,8% - cu lisinopril si cu 38,4%
la utilizarea asociata a medicamentelor. Durata efortului a
crescut cu 36%, 29% si 39% respectiv.

Terapia administratd a redus in mod semnificativ nivelul
colesterolului total cu 18,4%, 12,5% si 21,8%, trigliceridele — cu
17,2%, 14,0% $i 19,5% in lotul I, IT si III respectiv. Mai mult ca
atét, in lotul III, pe parcursul tratamentului, s-a manifestat o
crestere cu 2,1% a lipoproteinelor de densitate inalta.

S-a constatat, ca dupa tratamentul cu terapie asociata,
pacientii, care initial prezentau dereglarea proceselor de res-
piratie tisulard, au manifestat o crestere veridica a constantei
de absorbtie a oxigenului (de la 0,033 + 0,02 p4na la 0,042 +
0,001, cup <0,001) impreund cu sciderea veridica a timpului
de epuizare a rezervelor de oxigen (de la 154,5 + 11,6 pana la

133,9+10,9; p < 0,001) si timpul de injumatatire al rezervelor
de oxigen (dela 40,2 + 1,4 pandla 33,6 + 1,5; p < 0,001), ceea
ce indicd la imbunatétirea proceselor de utilizare a oxigenului
in tesuturi. Aceste schimbari, insd, nu s-au depistat la pacientii
tratati cu monoterapie.

Toleranta preparatelor medicamentoase a fost bund in toa-
te loturile. La pacientii loturilor I §i IIT a apdrut hipotensiune
arteriald tranzitorie - in 5,0% dintre cazuri, care a necesitat re-
ducerea dozelor pentru un termen scurt, dar nu si intreruperea
administrarii preparatelor. In lotul IT de pacienti s-au intalnit
asa efecte adverse ca tusea uscatd, hipotensiunea arteriala
tranzitorie, ceea ce a necesitat reducerea dozei de lisinopril
in 10%, insa intreruperea tratamentului cu medicamentele
studiate nu a fost necesara in niciun caz.

In concluzie, se poate mentiona, ci eficacitatea clinici
a antagonistului receptorilor AT-I losartan si inhibitorului
ECA lisinopril in componenta terapiei de baza a fost aproape
identicd dupa 24 saptamani de tratament. Utilizarea terapiei
asociate, in comparatie cu monoterapia, a contribuit la re-
gresiunea mai rapidd a simptomelor clinice ale maladiei si a
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determinat imbunatatirea parametrilor morfo-functionali ai
cordului, cu o crestere ulterioara a FE a VS. Astfel, rezultatele
studiului confirma faptul ca includerea in terapia standard a
pacientilor cu ICC a lisinoprilului, losartanului si asocierii lor
este 0 oportunitate reald de a imbunétati tratamentul acestei
boli grave si raspandite.

Eficienta diferitor scheme de tratament s-a studiat in baza
evolutiei concentratiei citokinelor TNFa, IL-6, a enzimelor
specifice (LDH) si a proteinelor fazei acute a inflamatiei
(PCR, fibrinogen).

Dinamica LDH, a fibrinogenului si a PCR, sub influenta
diferitor scheme de tratament, sunt prezentate in tab. 5.

Din datele prezentate in tabelul 5 se vede, cd schemele
de tratament aplicate au influentat pozitiv dinamica LDH,
a fibrinogenului §i a PCR, insd efectul farmacologic a fost
mai exprimat la pacientii, care au administrat tratamentul
asociat.

Dinamica concentratiei citokinelor in serul sanguin pe
parcursul tratamentului este prezentata in tab. 6.

Conform datelor din tabelul 6, terapia cu lisinopril, lo-
sartan i asocierea lor a determinat diminuarea concentratiei
TNFa si a IL-6, insa aceste modificari erau diferite in depen-
denta de schema de tratament aplicata. Astfel, tratamentul
cu lisinopril a determinat scdderea veridicd a TNFa si IL-6
de 1,1 ori, respectiv. La bolnavii care au administrat losartan,
acesti indici s-au micgorat de 1,5 si 1,6 ori, respectiv. Utili-
zarea terapiei asociate in tratamentul insuficientei cardiace a
determinat diminuarea cea mai semnificativd (de 1,7 i 1,7
ori, respectiv) a indicilor studiati.

Concluzii

1. Utilizarea terapiei asociate intre losartan si lisinopril
contribuie la rezolvarea mai rapida cu 3-4 zile a simptomelor
clinice ale ICC, in comparatie cu monoterapia. Terapia in-
dicata in doze terapeutice a determinat majorarea veridica a
tolerantei la efortul fizic.

2. Lafinele perioadei de tratament, clasa functionald a ICC
la bolnavii, care au administrat lisinopril, a diminuat cu 15,2%,
losartan — cu 17,3% si asocierea lor — cu 21,5%. Concomitent,
doar la bolnavii, care au administrat losartan si terapia asoci-

atd, la finele perioadei de 24 de saptiméni, CF a ICC a scazut
dela2,67 + 0,25 panala 1,92 + 0,23 (p < 0,05) si de la 2,65 £
0,64 panala 1,71 + 0,22 (p < 0,01) respectiv.

3. Efectul losartanului, lisinoprilului §i asocierii lor asu-
pra indicilor morfo-functionali ai cordului s-a manifestat
prin micsorarea dimensiunilor camerelor inimii stangi si
ameliorarea functiei contractile a miocardului ventriculului
stang, cu predominarea acestor schimbdri la administrarea
terapiei asociate.
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